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Prologo a la Tercera Edicion

La tercera edicion de El libro de la UCI coincide con el 15.° aniversario de esta obra como libro de consulta fundamental en cuidados intensivos.
Esta edicién mantiene el proposito original, es decir, proporcionar un texto general que presente los conceptos basicos y describa practicas de
asistencia a los pacientes que puedan usarse en cualquier unidad de cuidados intensivos, independientemente de la especializacion de la unidad.
Se han dejado areas muy especializadas, como las urgencias obstétricas, las lesiones térmicas y los cuidados intensivos neurolégicos, para
autores mas cualificados y textos especializados.

La mayor parte de los capitulos de esta edicion se han escrito de nuevo en su totalidad; también hay 198 ilustraciones y 178 tablas nuevas, y dos
capitulos adicionales: el capitulo 3, sobre el control de las infecciones en la UCI, y el capitulo 38, sobre los trastornos de la regulacion de la
temperatura. Casitodos los capitulos incluyen una seccion final, denominada «Palabras finales», que contiene lo esencial del capitulo. Se ha
actualizado ampliamente la bibliografia, haciendo hincapié en revisiones recientes y directrices sobre practica clinica.

El libro de la UCI es original y Gnico en tanto que refleja la «voz» de un autor. Esta edicién da la bienvenida al Dr. Kenneth Sutin, que ha aportado
su experiencia a los 13 Gltimos capitulos de la obra. Ken y yo somos viejos amigos y compartimos el mismo punto de vista sobre la medicina de
cuidados intensivos, de modo que su contribucion agrega calidad al texto sin modificar la personalidad basica de la obra.

Prologo a la primera edicion

Lejos de presentar un enfoque unificado de la enfermedad grave, la tendencia de los ultimos afios es la conversion de la especialidad de cuidados
intensivos en un accesorio que otras especialidades usan como poste indicativo territorial. El sistema ha creado una estructura desorganizada de
unidades de cuidados intensivos (diez variedades diferentes en el ultimo recuento), con escasa comunicacion entre ellas. Sin embargo, los
problemas y preocupaciones diarios de cada unidad son notablemente similares porque las enfermedades graves no tienen propietario. El objetivo
de El libro de la UCI es presentar este marco comiin para las unidades de cuidados intensivos y centrarse en los principios fundamentales de las
enfermedades graves, en lugar de en los intereses especificos de cada una de estas unidades. Como su titulo indica, se trata de una obra «general»
que pretende ser ttil en todas las unidades de cuidados intensivos, independientemente del nombre que figure en la puerta.

A diferencia de otras obras del mismo ambito, ésta no es negligente con ningun area ni tiene un planteamiento demasiado panoramico. Gran parte
de la informacién surge de una década de ejercicio profesional en unidades de cuidados intensivos, de los cuales los ultimos 3 aflos en una UCI
médica y en una UCI quirtirgica. Las visitas y sesiones médicas diarias con la plantilla de médicos y cirujanos proporcionaron las bases del
concepto de cuidados intensivos generales que constituye el tema de este libro.

Como indican los titulos de los capitulos, el énfasis esta mas en el problema que en la enfermedad, siempre a través de los ojos del médico de la
UCL. En lugar de un capitulo sobre hemorragia gastrointestinal, se incluye un capitulo sobre los principios de la reposicion de volumen y otros dos
sobre liquidos de reposicion volumétrica. Esto responde al papel real del médico de la UCI frente a una hemorragia gastrointestinal, que consiste
en tratar la hemorragia. Las otras caracteristicas del problema, como la localizacion del punto de sangrado, son tareas que atafien a otros
especialistas. Asies como funciona la UCI y ésta es la especialidad de cuidados intensivos. Temas muy especializados, como las quemaduras, los
traumatismos craneales y las urgencias obstétricas, no se abordan aqui. Son subespecialidades caracteristicas con sus propios textos y sus
propios expertos, y dedicdndoles unas paginas tan s6lo se conseguiria afiadir un complemento o hacer un esbozo, en lugar de formar.

El énfasis que E! libro de la UCI pone en lo basico y lo fundamental no sdlo pretende establecer los fundamentos en los cuidados del paciente,
sino también desarrollar una sélida base para la resolucién de problemas clinicos en cualquier campo de la medicina. Existe cierta tendencia a
acelerar lo basico en la precipitacion por acabar la formacion convencional, y esto conduce a la provisionalidad en el tratamiento y a la adquisicion
de habitos de practica irracionales. Por qué debe o no debe tratarse una fiebre, o proporciona un esfigmomanoémetro lecturas adecuadas, éstas son
preguntas que deben desmenuzarse meticulosamente en las primeras etapas de la formacioén con el fin de desarrollar la capacidad de razonamiento
que garantice la eficacia en la resolucién de problemas clinicos. Si la medicina tiene que avanzar, esta mirada inquisitiva debe presidir el enfoque de
los problemas clinicos. El libro de la UCI ayuda a desarrollar esa mirada.

Juiciosa o no, la inclusién de un unico autor se debid al deseo de presentar un punto de vista uniforme. Gran parte de la informacion remite a obras
publicadas relacionadas, al final de cada capitulo, y también hay algunas notas anecdoticas. En un empefio como éste es inevitable cometer
algunos errores y probable la existencia de algunas omisiones, y el sesgo puede reemplazar en ocasiones, ademas, el juicio exacto. La esperanza
esta en que estas deficiencias sean pocas.



Capitulo 1 Flujo Sanguineo Circulatorio
NA

¢;Cudndo se dice que una materia esta viva? Cuando estd «haciendo algo», moviéndose, intercambiando material con su entorno.
--Erwin Schrodinger

El organismo humano tiene aproximadamente 100 billones de células que deben intercambiar material con el entorno para permanecer vivas. Este
intercambio es posible gracias a un aparato circulatorio que usa una bomba muscular (el corazén), un liquido de intercambio (la sangre) y una red
de conductos (los vasos sanguineos). Cada dia, el corazén humano bombea unos 8.000 1 de sangre a través de un entramado vascular que se
extiende por mas de 96.600 km (jmas de dos veces la circunferencia de la Tierra!) para mantener el intercambio celular (1).

En este capitulo se describen las fuerzas responsables del flujo de sangre por todo el aparato circulatorio humano. La primera mitad se dedica a los
determinantes del gasto cardiaco, y en la segunda se describen las fuerzas que influyen en el flujo sanguineo periférico. La mayor parte de los
conceptos de este capitulo son viejos amigos de la clase de fisiologia.

GASTO CARDIACO

El flujo circulatorio tiene su origen en las contracciones musculares del corazon. Como la sangre es un liquido incompresible que fluye por un
circuito hidraulico cerrado, el volumen de sangre expulsada por el lado izquierdo del corazon debe ser igual al volumen de sangre que regresa al
lado derecho del mismo (durante un determinado periodo de tiempo). Esta conservaciéon de masa (volumen) en un sistema hidraulico cerrado se
denomina principio de continuidad (2 ), e indica que el volumen sistolico del corazon es el principal determinante del flujo sanguineo circulatorio.
En la tabla 1-1 se enumeran las fuerzas que rigen este volumen sistélico.

Precarga

Sise suspende un extremo de una fibra muscular de un soporte rigido y se coloca un peso en el otro extremo libre, este peso afiadido estirara el
muasculo hasta que alcance una nueva longitud. En esta situacion, el peso afadido representa una fuerza denominada precarga, que es una fuerza
impuesta sobre un misculo en reposo (antes del inicio de la contraccion muscular) que lo estira hasta una nueva longitud. Segun la relacion
longitud-tension del masculo, un aumento de la longitud de un misculo en reposo (no estimulado) aumentara la fuerza de contraccion cuando se
estimule el misculo para que se contraiga. Por lo tanto, la fuerza de precarga actiia aumentando la fuerza de contraccion muscular.

TABLA 1-1 Fuerzas que determinan el gasto cardiaco

Fuerza Definicion Parametros clinicos

Carga impuesta sobre el misculo en reposo que estira éste hasta

Precarga . Presion telediastolica
una nueva longitud
- Velocidad de la contraccion muscular cuando se fija la carga Volumen sistolico cardiaco cuando la precarga y la poscarga
Contractibilidad y g P gaymap &
muscular son constantes
Poscarga Carga total que un niisculo debe desplazar cuando se contrae Resistencias vasculares pulmonar y sistémica

En el corazon intacto, la tension impuesta al masculo cardiaco antes delinicio de la contraccion muscular es una funciéon del volumen en los
ventriculos al final de la diastole. Por lo tanto, el volumen telediastolico de los ventriculos es la fuerza de precarga del corazon intacto ( 3).

Precarga y rendimiento sistolico

Las curvas de presion-volumen de la figura 1-1 muestran la influencia del volumen diastolico en el rendimiento sistolico del corazon. A medida que
se llena el ventriculo durante la didstole, aumentan tanto la presion sistolica como la diastolica. El aumento de la presion diastodlica es un reflejo del
estiramiento pasivo impuesto al ventriculo, mientras que la diferencia entre las presiones diastolica y sistolica es un reflejo de la fuerza de
contraccion ventricular. Hay que seflalar que cuando aumenta el volumen diastélico aumenta la diferencia entre las presiones diastdlica y sistolica,
lo que indica que aumenta la fuerza de contraccién ventricular. La importancia de la precarga en el aumento de la contraccion cardiaca fue
descubierta independientemente por Otto Frank (un ingeniero aleman) y Ernest Starling (un fisiélogo britanico), y suele denominarse relacion de
Frank-Starling del corazon ( 3 ). Esta relacion puede describirse asi: en el corazon normal, el volumen diastolico es la fuerza principal que rige la
fuerza de la contraccion ventricular (3).

Monitorizacion clinica

En el marco clinico, la relacion entre la precarga y el rendimiento sistolico se controla con curvas de funcion ventricular como las que se muestran
en la figura 1-2 . Se utiliza la presion telediastélica (PTD) como medida clinica de precarga porque el volumen telediastélico no se mide facilmente
(v.cap. 10, sobre la determinacion de la PTD). La curva de funcidon ventricular normal tiene un ascenso pronunciado, lo que indica que los cambios
de la precarga tienen una gran influencia sobre el rendimiento sistélico en el corazon normal (es decir, la relaciéon de Frank-Starling). Cuando
disminuye la contractibilidad miocardica, disminuye la inclinacién de la curva, lo que da lugar a un aumento de la presion telediastoélica y una
disminucién del volumen sistolico. Este es el patron hemodinamico que se observa en los pacientes con insuficiencia cardiaca.
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FIGURA 1-1 Curvas de presion-volumen que muestran la influencia del volumen diastélico sobre la fuerza de la contraccion ventricular.
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FIGURA 1-2 Curvas de funcioén ventricular utilizadas para describir la relacion entre la precarga (presion telediastolica) y el rendimiento sistdlico
(volumen sistolico).
Herramientas de imagenes

Las curvas de funcion ventricular se usan frecuentemente en la unidad de cuidados intensivos (UCI) para evaluar a pacientes que estan
hemodinamicamente inestables. Sin embargo, estas curvas pueden ser engafiosas. El principal problema es que hay otras condiciones, ademas de
la contractibilidad miocardica, que pueden influir en la inclinacién de estas curvas. Estas condiciones (distensibilidad ventricular y poscarga
ventricular) se describen a continuacion.

Precarga y distensibilidad ventricular

El estiramiento impuesto sobre el misculo cardiaco esta determinado no sé6lo por el volumen de sangre en los ventriculos, sino también por la
tendencia de la pared ventricular a distenderse o estirarse en respuesta al llenado ventricular. La capacidad de distension de los ventriculos se
denomina distensibilidad y puede derivarse usando la siguiente relacion entre cambios de la presion telediastolica (PTD) y el volumen
telediastolico (VID) (5):

Las curvas de presion-volumen de la figura 1-3 ilustran la influencia de la distensibilidad ventricular en la relacion entre APTD y AVTD. Al
disminuir la distensibilidad (es decir, cuando el ventriculo se vuelve rigido), la inclinacioén de la curva disminuye, produciendo una disminucion del
VTD para cualquier PTD determinada. En esta situacion, la PTD sobrevalorara la precarga real (VID). Esto ilustra el modo en que los cambios de la
distensibilidad ventricular influiran en la precision de la PTD como reflejo de la precarga. Las siguientes afirmaciones destacan la importancia de la
distensibilidad ventricular en la interpretacion de la determinacion de la PTD.
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FIGURA 1-3 Curvas de presion-volumen diastélicos en el ventriculo normal y no distensible (rigido).
Herramientas de imagenes

e [apresion telediastolica sélo es un reflejo preciso de la precarga cuando la distensibilidad ventricular es normal.

e Los cambios de la presion telediastdlica s6lo reflejan con precision los cambios de la precarga cuando la distensibilidad ventricular es
constante.

Son varias las afecciones que pueden causar una disminucion de la distensibilidad ventricular. Las mas frecuentes son la hipertrofia ventricular
izquierda y la cardiopatia isquémica. Como estas afecciones también son habituales en los pacientes de la UCI, la exactitud de la determinacion de
la presion telediastdlica es una preocupacion frecuente.

Insuficiencia cardiaca diastélica

Cuando la distensibilidad ventricular empieza a disminuir (p. €j., en las primeras fases de la hipertrofia ventricular) la presion telediastolica aumenta,
pero el volumen telediastolico permanece invariable. El aumento de esta presion disminuye el gradiente de presion para la entrada de sangre
venosa en el corazon, lo que finalmente conduce a una disminuciéon del volumen telediastélico y la consiguiente disminucioén del gasto cardiaco
(por el mecanismo de Frank-Starling). Esta situacion la ilustra el punto inferior en la grafica de la figura 1-3 , y se denomina insuficiencia cardiaca
diastolica ( 6 ). La funcidn sistolica (fuerza contrictil) se conserva en este tipo de insuficiencia cardiaca.

Debe distinguirse la insuficiencia cardiaca diastdlica de la insuficiencia cardiaca convencional (sistdlica), porque el tratamiento de estas dos
afecciones difiere notablemente. Por ejemplo, como en la insuficiencia cardiaca diastolica los volumenes de llenado ventricular estan disminuidos,
el tratamiento diurético puede ser contraproducente. Desgraciadamente, no es posible distinguir entre los dos tipos de insuficiencia cardiaca
cuando se utiliza la presion telediastolica como medida de la precarga, porque ésta esté elevada en ambas afecciones. Las curvas de funcion
ventricular de la figura 1-3 ilustran este problema. El punto de la curva inferior identifica una afeccion en la que la presion telediastélica esta
elevada y el volumen sistélico esta disminuido. A menudo se supone que esta situacion responde a una insuficiencia cardiaca debida a alteracion
de la funcion sistolica, pero la disfuncion diastolica también produciria los mismos cambios. Esta incapacidad para distinguir entre insuficiencia
cardiaca sistolica y diastdlica es uno de los principales defectos de las curvas de funcién ventricular. (V. cap. 14 para una exposicion detallada de
la insuficiencia cardiaca sistolica y diastélica.)

Poscarga

Cuando se coloca un peso en un extremo de un masculo en contraccion, la fuerza de la contraccion muscular debe vencer la fuerza de oposicion
del peso antes de que el misculo empiece a acortarse. En esta situacion, el peso es una fuerza denominada poscarga, que se define como la carga
impuesta sobre un misculo después de iniciada la contraccion muscular. A diferencia de la fuerza de precarga, que facilita la contraccion muscular,
la fuerza de poscarga se opone a la contraccion muscular (es decir, cuando aumenta la poscarga, el misculo debe desarrollar mas tensién para
mover la carga). En el corazon sano, la fuerza de poscarga es equivalente a la tension maxima desarrollada a través de la pared de los ventriculos
durante la sistole (3).

Gracias a las observaciones de las burbujas de jabon realizadas por el Marqués de Laplace en 1820, se establecieron los determinantes de la
tension de la pared ventricular (poscarga). Estas observaciones se expresan en la Ley de Laplace, que establece que la tension (T) en una esfera de
pared delgada esta directamente relacionada con la presion de la cadmara (P) y el radio (r) de la esfera: T =Pr. Cuando se aplica la relacion de
Laplace al corazon, T representa la tension transmural sistolica maxima de la pared del ventriculo, P representa la presion transmural a través del
ventriculo al final de la sistole, y r representa el radio de la cdmara al final de la didstole (5).
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FIGURA 1-4 Fuerzas que contribuyen a la poscarga ventricular.
Herramientas de imagenes

Las fuerzas que contribuyen a la poscarga ventricular pueden identificarse usando los componentes de la relacion de Laplace, como se muestra en
la figura 1-4 . Existen tres fuerzas contribuyentes principales: presion pleural, impedancia arterial y volumen telediastdlico (precarga). La precarga
es un componente de la poscarga porque es una carga del volumen que el ventriculo debe desplazar durante la sistole.

Presion pleural

Debido a que la poscarga es una fuerza transmural, estd determinada en parte por la presion pleural sobre la superficie externa del corazon. Las
presiones pleurales negativas aumentaran la presion transmural y la poscarga ventricular, mientras que las presiones pleurales positivas ejerceran
el efecto contrario. Las presiones negativas que rodean el corazon pueden dificultar el vaciado ventricular oponiéndose al desplazamiento hacia
dentro de la pared ventricular durante la sistole ( 7, 8 ). Este efecto es responsable de la disminucion transitoria de la presion sistélica (lo que
refleja una disminucion del volumen sist6lico), que ocurre durante la fase inspiratoria de la respiracion espontanea. Cuando la caida inspiratoria de
la presion sistolica es mayor de 15 mm Hg, la situacion se denomina «pulso paraddjico» (nombre inapropiado, ya que la respuesta no es paradojica,
sino una exageracion de la respuesta normal).
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FIGURA 1-5 Variaciones respiratorias de la presion sanguinea durante la ventilacion mecanica con presion 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
sistole (7, 9), efecto que se ilustra en la figura 1-5 . Los trazados de esta figura muestran el efecto de la ventilacion mecanica con presion positiva
sobre la presion arterial. Cuando la presion intratoracica aumenta durante una respiracion con presion positiva, existe una elevacion transitoria de
la presion sistolica (que refleja un aumento del volumen sistélico del corazon). Esta respuesta indica que la presion intratoracica positiva puede
proporcionar soporte cardiaco «descargando» el ventriculo izquierdo. Aunque este efecto tiene, probablemente, escasa importancia, se ha
propuesto la ventilacion mecanica con presion positiva como una posible modalidad terapéutica en pacientes con shock cardiogénico ( 10). En el
capitulo 24 se comentan con mas detalle los efectos hemodinamicos de la ventilacidn mecénica.

Impedancia

El principal factor determinante de la poscarga ventricular es una fuerza hidraulica conocida como impedancia, que se opone a cambios fasicos de
presion y de flujo. Esta fuerza es mas notable en las grandes arterias proximas al corazon, donde actia oponiéndose al flujo de salida pulsatil de los
ventriculos. La impedancia adrtica es la principal fuerza de poscarga para el ventriculo izquierdo, y la impedancia de la arteria pulmonar ejerce el
mismo papel para el ventriculo derecho. La impedancia esta influida por otras dos fuerzas: a) una fuerza que se opone a la tasa de cambio de flujo,
denominada distensibilidad, y b) una fuerza que se opone al flujo regular, denominada resistencia. La distensibilidad arterial se expresa
fundamentalmente en las arterias grandes y elasticas, en las que desempefia una funcion importante en la determinacioén de la impedancia vascular.
La resistencia arterial se expresa fundamentalmente en las arterias periféricas mas pequefias, donde el flujo es constante y no pulsatil. Como la
resistencia es una fuerza que se opone al flujo no pulsatil, mientras que la impedancia se opone al flujo pulsatil, la resistencia arterial quizas tenga
una funcién escasa en la impedancia para el vaciado ventricular. La resistencia arterial puede, no obstante, influir en determinadas modificaciones
de flujo y presion en las arterias proximales grandes (donde la impedancia es notable), porque actua como una resistencia al flujo en estas arterias.

La impedancia y la distensibilidad vasculares son fuerzas complejas y dinamicas que no se determinan con facilidad ( 12, 13). La resistencia
vascular, sin embargo, puede calcularse como se describe a continuacion.

Resistencia vascular

La resistencia (R) al flujo en un circuito hidraulico se expresa mediante la relacion entre el gradiente de presion a través del circuito (AP) y la tasa de
flujo (Q) a través del mismo:



La aplicacion de esta relacion a las circulaciones sistémica y pulmonar conduce a las siguientes ecuaciones para calcular la resistencia vascular
sistémica (RVS) y la resistencia vascular pulmonar (RVP):

PAS, presion arterial sistémica media; PAD, presion media en la auricula derecha; PAP, presion media en la arteria pulmonar; PAI, presion media en
la auricula izquierda; GC, gasto cardiaco.

La PAS se mide con un catéter arterial (v. cap. 8 ), y el resto de las determinaciones se obtienen con un catéter en la arteria pulmonar (v. cap. 9).
Monitorizacion clinica

En el marco clinico, no existen determinaciones precisas de la poscarga ventricular. La RVS y la RVP se usan como medidas clinicas de poscarga,
pero no son fiables ( 14, 15). Existen dos problemas derivados de usar los célculos de las resistencias vasculares como un reflejo de la poscarga
ventricular. En primer lugar, la resistencia arterial puede contribuir poco a la poscarga ventricular porque se trata de una fuerza que se opone al
flujo no pulsatil, mientras que la poscarga (impedancia) es una fuerza que se opone al flujo pulsatil. En segundo lugar, la RVS y la RVP son medidas
de resistencia vascular total (arterial y venosa), que probablemente contribuye incluso menos a la poscarga ventricular que la resistencia arterial.
Estas limitaciones han dado lugar a la recomendacion de que se abandonen la RVS y la RVP como medidas clinicas de la poscarga ( 15).

Dado que la poscarga puede influir en la pendiente de las curvas de funcion ventricular (v. fig. 1-2), los cambios en la inclinacién de estas curvas
se utilizan como prueba indirecta de cambios en la poscarga. Sin embargo, otras fuerzas, como la distensibilidad ventricular y la contractibilidad
miocardica, también pueden influir en la inclinacion de las curvas de funcion ventricular, por lo que, salvo que se mantengan constantes estas
otras fuerzas, no podra utilizarse un cambio en la inclinacion de la curva de funcion ventricular como prueba de un cambio en la poscarga.

Contractibilidad

La contraccion del misculo estriado se atribuye a interacciones entre proteinas contractiles dispuestas en filas paralelas en el sarcomero. El
numero de puentes que se forman entre filas adyacentes de elementos contractiles determina el estado contractil o contractibilidad de la fibra
muscular. El estado contractil de un misculo depende de la fuerza y la velocidad de la contraccion muscular cuando se mantienen constantes las
condiciones de carga (es decir, precarga y poscarga) ( 3 ). La medida habitual de contractibilidad es la tasa de aceleracion de la presion ventricular
(dP/dt) durante la contraccion isovolumétrica (el tiempo desde el inicio de la sistole hasta la apertura de la valvula adrtica, cuando la precarga y la
poscarga son constantes). Esto puede medirse durante el cateterismo cardiaco.

Monitorizacion clinica

No existen medidas precisas de contractibilidad miocardica en el marco clinico. La relacion entre la presion telediastolica y el volumen sistdlico (v.
fig. 1-2 ) se usa a menudo como un reflejo de la contractibilidad; sin embargo, hay otros factores (distensibilidad ventricular y poscarga) que
pueden influir en esta relacion. Se dispone de técnicas ecocardiograficas para evaluar la contractibilidad ( 15, 16 ), pero son muy especializadas y
no se usan habitualmente.

Volver al principio
FLUJO SANGUINEO PERIFERICO

Como se coment6 en la introduccion a este capitulo, jel cuerpo humano tiene mas de 96.000 km de vasos sanguineos! Incluso sieste calculo fuera
erroneo en 15.000 o 30.000 km de méas, el dato sigue apuntando hacia la incomprensible inmensidad del aparato circulatorio humano. En el resto del
capitulo se describiran las fuerzas que rigen el flujo a través de esta enorme red de vasos sanguineos.

Advertencia: las fuerzas que rigen el flujo sanguineo periférico se han determinado a partir de observaciones en circuitos hidraulicos
experimentales donde el flujo es uniforme y laminar, y los tubos de conduccioén son rigidos. Estas condiciones se parecen poco al sistema
circulatorio humano, donde el flujo es a menudo pulsatil y turbulento, y los vasos sanguineos son compresibles y no rigidos. Debido a estas
diferencias, la siguiente descripcion de flujo sanguineo debe contemplarse como una representacion muy esquematica de lo que realmente ocurre
en el aparato circulatorio.

Flujo en tubos rigidos

El flujo uniforme (Q) a través de un tubo hueco y rigido es proporcional al gradiente de presion a lo largo de la longitud del tubo (AP) y la
constante de proporcionalidad es la resistencia hidraulica al flujo (R):
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FIGURA 1-6 Fuerzas que influyen en la uniformidad del flujo en tubos rigidos. L, longitud; p, viscosidad; P;,, presion de entrada; P, presion de
salida; Q, tasa de flujo; r, radio interno.
Herramientas de imagenes
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La resistencia al flujo en tubos pequenios fue descrita de modo independiente por un fisidlogo aleman (G. Hagen) y un médico francés (J.
Poisseuille). Ambos observaron que la resistencia al flujo es una funcion del radio interno del tubo (1), la longitud del tubo (L) y la viscosidad del
liquido (w). Sus observaciones se expresan en la siguiente ecuacion, conocida como ecuacion de Hagen-Poisseuille ( 18):

El término final de la ecuacion es el reciproco de la resistencia (1/R), de modo que puede describirse la resistencia como:

El significado de la ecuacién de Hagen-Poisseuille se ilustra en la figura 1-6 . Hay que sefialar que el flujo varia segun la cuarta potencia del radio

interno del tubo. Esto significa que si se duplica el radio del tubo, el flujo aumentaré seis veces: (2r)* = 16r. Los demas componentes de la
resistencia (la longitud del tubo y la viscosidad del liquido) tienen una influencia mucho menor sobre el flujo.

Como la ecuacion de Hagen-Poisseuille describe el flujo uniforme a través de tubos rigidos, puede que no describa con precision el
comportamiento del aparato circulatorio (donde el flujo no es uniforme y los tubos no son rigidos). Sin embargo, esta ecuacion tiene diversas
aplicaciones utiles. En el capitulo 6 se utilizara para describir el flujo a través de catéteres vasculares (v. fig. 6-1). En el capitulo 12 se usara para
describir las caracteristicas del flujo de diferentes liquidos de reposicion, y en el capitulo 36, para describir los efectos hemodindmicos de la anemia
y las transfusiones de sangre.

Flujo en tubos de tamafio variable

Cuando la sangre se aleja del corazon y se encuentra con vasos de didmetro decreciente, la resistencia al flujo debe aumentar y el flujo debe
disminuir. Esto no es posible, porque segun el principio de continuidad el flujo sanguineo 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 la velocidad del flujo. En un
tubo rigido de didmetro variable, la velocidad de flujo (v) en cualquier punto a lo largo del tubo es directamente proporcional al flujo global (Q) e

inversamente proporcional al area transversal del tubo: v =Q/A (2). Reorganizando términos (y usando A =nr?), se obtiene:

Esto muestra que el flujo global puede permanecer invariable cuando un tubo se estrecha, siexiste un aumento adecuado de la velocidad de flujo.
Asifunciona la boquilla de una manguera de regar, y asies como el flujo sanguineo permanece constante a medida que se estrechan los vasos
sanguineos.

Flujo en tubos compresibles

El flujo a través de tubos compresibles (como los vasos sanguineos) estéd influido por la presion externa que rodea el tubo. Esto se ilustra en la
figura 1-7, que muestra un tubo compresible que pasa a través de un depdsito de liquido. La altura del liquido en el depdsito puede ajustarse para
variar la presion externa sobre el tubo. Cuando no hay liquido en el depdsito y la presion externa es cero, la fuerza impulsora del flujo a través del
tubo serd el gradiente de presion que existe entre los dos extremos del mismo (P;,- P,,,). Cuando se llena el deposito y la presion externa supera la
presion menor que hay en el tubo (Pey; > Pyy), éste se comprimird. En esta situacion, la fuerza impulsora del flujo es el gradiente de presion que



existe entre la presion de entrada y la presion externa (P;, - Poy;). Por lo tanto, cuando se comprime un tubo mediante presion externa, la fuerza
impulsora del flujo no depende del gradiente de presion a lo largo del tubo (20).

Si Peyt = Poyt
entonces AP = (P — Paxt)

Pin

Pext

F/

FIGURA 1-7 Influencia de la presion externa sobre el flujo a través de tubos compresibles. P, presion externa; P;,, presion de entrada; P,
presion de salida.
Herramientas de imagenes

Circulacion pulmonar

La compresion vascular se ha demostrado en las circulaciones cerebral, pulmonar y sistémica. Puede ser particularmente destacada en la
circulacién pulmonar durante la ventilacion mecanica con presion positiva, cuando la presion alveolar supera la presion hidrostatica en los
capilares pulmonares ( 20 ). Cuando esto sucede, la fuerza impulsora del flujo a través de los pulmones ya no es el gradiente de presion desde las
arterias pulmonares principales hasta la auricula izquierda (PAP - PAI), sino la diferencia de presion entre la presion en la arteria pulmonary la
presion alveolar (PAP - Palv). Este cambio en la presion impulsora no s6lo contribuye a disminuir el flujo sanguineo pulmonar, sino que también
afecta al célculo de la resistencia vascular pulmonar (RVP):

La determinacion de la compresion vascular en los pulmones se comenta de nuevo en el capitulo 10 (determinacion de presiones vasculares en el
térax) y en el capitulo 24 (efectos hemodinamicos de la ventilacion mecanica).

Viscosidad sanguinea

Un solido resiste la deformacion (cambio de forma), mientras que un liquido se deforma continuamente (flujo) pero resiste cambios en el grado de
deformacion (es decir, cambios en la tasa de flujo) (21 ). La resistencia de un liquido a los cambios en la tasa de flujo es una propiedad denominada
viscosidad (21,22 ,23). Cuando la viscosidad de un liquido aumenta, debe aplicarse sobre ¢l una fuerza mayor para iniciar un cambio en la tasa de
flujo. La influencia de la viscosidad sobre la tasa de flujo es evidente para cualquiera que haya vertido melaza o miel (gran viscosidad) y agua
(escasa viscosidad) desde un recipiente.

Hematocrito

La viscosidad de la sangre se debe casi totalmente a los enlaces cruzados de los eritrocitos circulantes mediante el fibrinogeno plasmatico (22, 23
). El principal factor determinante de la viscosidad de la sangre es la concentracion de eritrocitos circulantes (hematdcrito). En la tabla 1-2 se
establece la influencia del hematdcrito en la viscosidad sanguinea. Obsérvese que la viscosidad sanguinea puede expresarse en términos
absolutos o relativos (relativos al agua). Sino existen células sanguineas (hematdcrito cero), la viscosidad de la sangre (plasma) es sélo
ligeramente superior a la del agua, algo que no resulta sorprendente porque el plasma es agua en el 92%. Con un hematocrito normal (45%), la
viscosidad sanguinea triplica la viscosidad plasmatica. Asi, el plasma fluye con mayor facilidad que la sangre y la sangre anémica fluye mas
facilmente que la sangre normal. La influencia del hematdcrito en la viscosidad sanguinea es el factor determinante mas importante de los efectos
hemodinamicos de la anemia y las transfusiones de sangre (v. mas adelante).

Adelgazamiento por deslizamiento o cizalla

La viscosidad de algunos liquidos varia inversamente a la velocidad de flujo (21, 23 ). La sangre es uno de estos liquidos. (Otro es el ketchup, que



es espeso y dificil de extraer de la botella, pero que una vez que empieza a fluir, se vuelve menos denso y fluye con mas facilidad.) Dado que la
velocidad de flujo sanguineo aumenta a medida que se estrechan los vasos sanguineos, la viscosidad de la sangre también disminuird a medida
que la sangre se desplaza en el interior de los pequefios vasos sanguineos de la periferia. La disminucion de la viscosidad se produce porque la
velocidad del plasma aumenta mas que la velocidad de los eritrocitos, de modo que el volumen plasmatico relativo aumenta en los vasos
sanguineos pequefios. Este proceso se denomina adelgazamiento por deslizamiento (este deslizamiento o cizalla es una fuerza tangencial que
influye en la tasa de flujo), y facilita el flujo a través de vasos pequeiios. El adelgazamiento por deslizamiento puede observarse en vasos
sanguineos de menos de 0,3 mmde didmetro ( 24 ).

TABLA 1-2 Viscosidad sanguinea como una funcién del hematécrito

Viscosidad "
Hematdcrito Relativa Absoluta
0 1,4
10 1,8 1,2
20 2,1 L5
30 2,8 1,8
40 3,7 23
50 48 29
60 5,8 3.8
70 8,2 53

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

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

Efectos hemodinamicos

La ecuacioén de Hagen-Poisseuille indica que el flujo sanguineo esté en relacion inversa a la viscosidad sanguinea y que, ademas, variara
proporcionalmente a los cambios que experimente la viscosidad (es decir, sise duplica la viscosidad sanguinea, el flujo sanguineo se reducira a la
mitad) (22). En la figura 1-8 se muestra el efecto de los cambios de la viscosidad sanguinea sobre el flujo sanguineo. En este caso, los cambios del
hematocrito se usan para representar cambios de la viscosidad sanguinea. Los datos de esta grafica proceden de un paciente con policitemia al
que se traté con una combinacion de flebotomia e infusion de liquidos (hemodilucion isovolémica) para lograr una reduccion terapéutica del
hematocrito y de la viscosidad sanguinea. El descenso progresivo del hematdcrito se asocia a una elevacion constante del gasto cardiaco, y el
cambio de este ultimo es bastante superior al cambio en el hematodcrito. El aumento desproporcionado del gasto cardiaco es superior al esperado
segun la ecuacion de Hagen-Poisseuille, y esto puede deberse, en parte, al hecho de que la viscosidad sanguinea varia inversamente con respecto
a la tasa de flujo. Es decir, a medida que la viscosidad disminuye y la tasa de flujo aumenta, este aumento de la tasa de flujo causara una reduccion
adicional de la viscosidad, lo que conducira a un aumento de la tasa de flujo, y asisucesivamente. Este proceso incrementaria la influencia de la
viscosidad sanguinea sobre el flujo sanguineo. Ocurra o no ocurra asi, la grafica de la figura 1-8 demuestra que los cambios en el hematdcrito
tienen una gran influencia en el flujo sanguineo circulatorio. En el capitulo 36 se trata este asunto con mas detalle.
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FIGURA 1-8 Influencia de la hemodilucion progresiva sobre el gasto cardiaco en un paciente con policitemia. GC, gasto cardiaco. (De LeVeen HH,
Ip M, Ahmed Ny cols. Lowering blood viscosity to overcome vascular resistance. Surg Gynecol Obstet 1980;150:139.)
Herramientas de imagenes

Monitorizacion clinica

La viscosidad puede medirse con un instrumento denominado viscometro (;cémo sino?). Este dispositivo tiene dos ldminas paralelas: una fija y
otra que puede moverse sobre la superficie de ésta. Se coloca una muestra de liquido entre las dos ldminas y se aplica una fuerza para desplazar la
placa movil. La fuerza necesaria para mover la placa es proporcional a la viscosidad del liquido 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 - s/cm?), en el sistema CGS, y el pascal -
segundo (Pa - s), en el SI. (Un poise es la décima parte de un pascal - s.) La viscosidad también se expresa como la proporcion entre la viscosidad
de la muestra de prueba y la viscosidad del agua. Esta «viscosidad relativa» es mas facil de interpretar.

La viscosidad rara vez se determina en el ambito clinico. La principal razon es la idea consensuada de que las determinaciones de viscosidad in
vitro no son fiables porque no tienen en cuenta las condiciones del aparato circulatorio (como el adelgazamiento por deslizamiento) que influyen
en la viscosidad (21,22, 23,24 ). Controlar los cambios de viscosidad puede ser mas ttil que las simples determinaciones. Por ejemplo, los
cambios seriados de la viscosidad sanguinea podrian usarse para controlar los efectos de un tratamiento diurético enérgico (p. ej., una elevacion
de la viscosidad hasta niveles anormalmente elevados podria hacer que se redujera la dosis del diurético). El valor de las determinaciones de la
viscosidad sanguinea es poco apreciado actualmente.

Volver al principio
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Capitulo 2 Transporte de Oxigeno y de Didxido de Carbono
NA

La respiracion es pues un proceso de combustion, en realidad muy lento, pero exactamente igual, por lo demds, al del carbon.
--Antoine Lavoisier

La tarea del metabolismo aerdbico es la combustion de sustancias nutritivas para liberar energia, proceso que consume oxigeno (O,) y genera
dioxido de carbono (CO,). La labor del aparato circulatorio es conducir el oxigeno y los nutrientes a los tejidos del organismo, y eliminar después el
dioxido de carbono que se genera. La doble funcion del aparato circulatorio en el transporte de oxigeno y didoxido de carbono es lo que se
denomina fincion respiratoria de la sangre. En este capitulo se describe el modo en que esta funcion respiratoria se lleva a cabo.

TRANSPORTE DE OXIGENO

El transporte de oxigeno desde los pulmones hasta los tejidos, que es donde tiene lugar el metabolismo, puede describirse a partir de cuatro
parametros clinicos: @) la concentracion de oxigeno en la sangre, b) la tasa de distribucion o aporte de oxigeno de la sangre arterial, ¢) la tasa de
captacion de oxigeno por parte de los tejidos desde la sangre de los capilares, y d) la fraccion de oxigeno de la sangre capilar que es captada hacia
el interior de los tejidos. Estos cuatro parametros del transporte de oxigeno se enumeran en la tabla 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 parametros.

Contenido de O, de la sangre

El oxigeno no se disuelve facilmente en el agua ( 1)y, dado que el plasma contiene un 93 % de agua, para facilitar la oxigenacion de la sangre se
necesita una molécula especializada en la unidon con el oxigeno (hemoglobina). La concentracion de oxigeno (O,) en sangre, o contenido de O,, es
la suma del O, unido a la hemoglobina y el O, disuelto en el plasma.

TABLA 2-1 Parametros del transporte de O

Parametro Simbolo Ecuaciones
Contenido arterial de O, Ca0O, 1,34 x Hb % Sa0O,

Contenido venoso de O, CvO, 1,34 x Hb x SvO,

Aporte de O, AO, Q x Ca0,

Captacion de O, VO, Q x (Ca0, —CvOy)

Proporcion de extraccion de O, PEO, VO,/AO,

Eliminacion de CO, VCO, Q x (CvCO, — CaCOy)
Cociente respiratorio RQ VCO,/VO,

CaCO,, contenido de CO, en sangre arterial; CvCO,, contenido de CO, en sangre venosa mixta; Hb, concentracion de hemoglobina en sangre;
Q, gasto cardiaco; SaO, y SvO,, saturacion de oxigeno de la hemoglobina (proporcion de hemoglobina oxigenada con respecto a la hemoglobina
total) en sangre arterial y venosa mixta, respectivamente.

O, unido a la hemoglobina

La concentracion de O, unido a la hemoglobina (HbO,) esta determinada por las variables de la ecuacion siguiente (2 ):

Hb es la concentracion de hemoglobina en sangre (expresada generalmente en gramos por decilitro, o gramos por 100 ml); 1,34 es la capacidad de
union al oxigeno de la hemoglobina (expresada en ml de O, por gramo de Hb), y SO, es la proporcion de hemoglobina oxigenada con respecto a la
hemoglobina total en sangre (SO, = HbO,/Hb total), denominada también saturacion de O, de la hemoglobina. La HbO, se expresa en las mismas
unidades que la concentracion de Hb (g/dl).

La ecuacion 2.1 predice que, cuando la hemoglobina esta totalmente saturada de O, (es decir, cuando SO, = 1), cada gramo de hemoglobina se
unird a 1,34 ml de oxigeno. Un gramo de hemoglobina se une normalmente a 1,39 ml de oxigeno, pero una pequeiia fraccion (3% a 5%) de



hemoglobina circulante se encuentra en forma de metahemoglobina y carboxihemoglobina, y dado que estas formas de Hb tienen una capacidad de
union al O, reducida, el valor inferior de 1,34 ml/g se considera mas representativo de la capacidad de unién al O, de la reserva de hemoglobina
total (3).

O, disuelto

La concentracion de oxigeno disuelto en plasma esta determinada por la solubilidad del oxigeno en agua (plasma) y la presion parcial de oxigeno

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

Con una temperatura corporal normal (37 °C), 0,03 ml de O, se disolveran en 1 1 de agua cuando la PO, sea de 1 mm Hg (4 ). Esto se expresa como
un coeficiente de solubilidad de 0,03 ml/l/mm Hg (o 0,003 ml/100 ml/mm Hg). A una temperatura corporal normal, la concentracion de O, disuelto
(en ml/dl) se describe en la ecuacion siguiente:

TABLA 2-2 Niveles normales de O

Parametro Sangre arterial Sangre venosa
PO, 90 mm Hg 40 mm Hg

Saturacion de O, de la Hb 0,98 0,73

O, unido a la Hb 197 ml/1 147 ml/1

0O, disuelto 2,7 ml/1 1,2 ml/1

Contenido total de O, 200 ml/1 148 ml/1

Volumen sanguineo ° 1,251 3,751

Volumen de O, 250 ml 555 ml

Hb, hemoglobina; PO,, presion parcial de O,.

Los valores que se muestran corresponden a una temperatura corporal de 37 °C y una concentracion de hemoglobina en sangre de 15 g/dlI (150
g/l).

b Los volamenes estimados corresponden a un volumen sanguineo total (VST) de 5 1, un volumen de sangre arterial de 0,25 x VST y un volumen
de sangre venosa de 0,75 x VST.

Esta ecuacion demuestra la limitada solubilidad del oxigeno en el plasma. Por ejemplo, sila PO, es de 100 mm Hg, 1 1de sangre contendra s6lo 3 ml
de O, disuelto.

Contenido arterial de O, (CaO,)

La concentracion de O, en sangre arterial (CaO,) puede definirse combinando las ecuaciones 2.1y 2.2, utilizando la SO, y la PO, de la sangre
arterial (SaO, y Pa0,).

En la tabla 2-2 se citan las concentraciones normales de O, unido, disuelto y total en sangre arterial. Hay aproximadamente 200 ml de oxigeno en
cada litro de sangre arterial, y s6lo el 1,5 % (3 ml) se encuentra disuelto en el plasma. El consumo de oxigeno de un adulto de tamafio medio en
reposo es de 250 ml/min, lo que significa que sinos viéramos forzados a depender inicamente del O, disuelto en el plasma, seria necesario un
gasto cardiaco de 89 I/min para mantener el metabolismo aerdbico. Este dato destaca la importancia que tiene la hemoglobina en el transporte de
oxigeno.

Contenido venoso de O, (CvO,)

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



La SvO, y la PvO, se miden mejor en sangre mezclada o sangre «venosa mixtay obtenida de la arteria pulmonar (usando un catéter para la arteria
pulmonar, como se describe en el cap. 9). Como se muestra en la tabla 2-2 , la SvO, es del 73 % (0,73), la PvO, normal es de 40 mm Hg, y la CvO,
normal de aproximadamente 15 ml/dl (150 ml/1).

Ecuacion simplificada del contenido de O,

La concentracion de O, disuelto en el plasma es tan pequefia que suele eliminarse de la ecuacion del contenido de O,. Se considera pues que el
contenido de O, de la sangre es equivalente a la fraccion de O, unida a la hemoglobina (v. ecuacion 2.1).

Anemia e hipoxemia

Los médicos usan a menudo la PO, arterial (PaO,) como medida indicativa de la cantidad de oxigeno que hay en la sangre. Sin embargo, como se
ve en la ecuacion 2.5, la concentracion de hemoglobina es el principal determinante del contenido de oxigeno en la sangre. En la figura 2-1 se pone
de manifiesto la influencia comparativa de la hemoglobina y la PaO, en el nivel de oxigeno en sangre. El grafico de esta figura muestra el efecto de
los cambios proporcionales de la concentracion de hemoglobina y la PaO, en el contenido de oxigeno de la sangre arterial. Una disminucion del
50% de la hemoglobina (de 15 g/dla 7,5 g/dl) se acompaiia de una reduccioén equivalente del 50% de la CaO, (de 200 a 101 ml/l), mientras que una
reduccion similar de la PaO,, del 50% (de 90 mm Hg a 45 mm Hg), s6lo produce una disminucion del 18% de la CaO, (de 200 ml/1a 163 ml/1). El
grafico muestra que la anemia tiene un efecto mucho mayor sobre la oxigenacion de la sangre que la hipoxemia. También debe servir como
recordatorio para evitar el uso de la PaO, para valorar la oxigenacion arterial. La PaO, debe utilizarse para evaluar la eficacia del intercambio
gaseoso en los pulmones (v. cap. 19).

La escasez de O, en la sangre

El volumen total de O, en la sangre circulante puede calcularse como el producto del volumen sanguineo y la concentracion de O, en sangre. En la
tabla 2-2 se calcula el volumen de O, en la sangre arterial y venosa. El 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 tamafio
medio en reposo es de unos 250 ml/min, lo que significa que el volumen total de O, en sangre es suficiente para mantener el metabolismo aerdbico
s6lo durante 3-4 min. Asi, siun paciente deja de respirar, s6lo se dispone de unos minutos preciosos para iniciar las maniobras de respiracion
asistida antes de que las reservas de oxigeno de la sangre se agoten por completo.

La cantidad limitada de O, en sangre también puede demostrarse a partir del metabolismo oxidativo de la glucosa, que se describe por la formula:
Ce¢H,06 + 6 O, — 6 CO, + 6 H,O. De esta formula se desprende que la oxidacion completa de 1 mol de glucosa utiliza 6 moles de oxigeno. Para
determinar siel O, en sangre es suficiente para metabolizar la glucosa, es necesario expresar la cantidad de glucosa y oxigeno en sangre en
milimoles (mmol). (Los valores que se muestran aqui se basan en un nivel de glucosa en sangre [glucemia] de 90 mg/d1 o 90/180 = 0,5 mmol/dl, un
volumen de sangre de 51, y un O, total en sangre de 805 mlu 805/22,4 = 36,3 mmol.)
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FIGURA 2-1 Grafica que muestra los efectos de reducciones equivalentes (50%) de la concentracion de hemoglobina (Hb) y de la PO, arterial
(Pa0,) en la concentracion de oxigeno en la sangre arterial (CaO,).
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Glucosa total en sangre 25 mmol

O, total en sangre 36,3 mmol

Necesidad de O, del metabolismo de la glucosa 150 mmol

Esto pone de manifiesto que el O, en sangre tan sélo representa alrededor del 20 al 25 % de la cantidad necesaria para el metabolismo oxidativo
completo de la glucosa en la sangre.

JPor qué tan poca cantidad de O,?

La pregunta obvia es jpor qué un organismo que precisa oxigeno para sobrevivir esta concebido para llevar a cabo su metabolismo en un entorno
con una disponibilidad limitada de esta molécula? La respuesta puede estar relacionada con la posible toxicidad del oxigeno. Se sabe que el
oxigeno es capazde causar algin tipo de lesion celular mortal a partir de la produccion de metabolitos toxicos (radical superdxido, perdxido de
hidrégeno y radical hidroxilo), de modo que la limitaciéon de la concentracion de oxigeno en la vecindad de las células puede ser un mecanismo
protector de éstas frente a una posible lesion inducida por el oxigeno. El papel de la lesion inducida por el oxigeno (lesién oxidante) en la
enfermedad clinica es un area de estudio activa e interesante, y en la bibliografia que se ofrece al final de este capitulo se incluye un tratado que
constituye una fuente de informaciéon inmejorable sobre este tema (Free Radicals in Biology and Medicine).

La abundancia de hemoglobina

En contraste con el pequeiio volumen de oxigeno que contiene la sangre, la masa total de hemoglobina circulante parece excesivamente grande. Si
la Hb sérica normal es de 15 g/d1 (150 g/I) y el volumen normal de sangre es de 51(70 ml/kg), la masa total de hemoglobina circulante es de 750 g
(0,75 kg). Para demostrar la magnitud de la reserva de hemoglobina en sangre, la ilustracion de la figura 2-2 compara la masa de hemoglobina con el
peso normal del corazodn. Este 6rgano pesa solo 300 g, por lo que jla reserva de hemoglobina circulante es 2,5 veces mas pesada que el corazon!



Esto significa que, cada 60 s, el corazon debe mover a través del aparato circulatorio una masa que supone mas de dos veces su propio peso.

(Es necesaria toda esa hemoglobina? Como se vera mas adelante, cuando la extraccion de oxigeno desde los capilares sistémicos es maxima, entre
el 40% y el 50% de la hemoglobina de la sangre venosa permanece completamente saturada de oxigeno. Esto indica que casi la mitad de la
hemoglobina circulante no se utiliza para mantener el metabolismo aerdbico. ;Qué hace el exceso de hemoglobina? Transporta diéxido de carbono,
como se describe mas adelante en este capitulo.

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 corazon.
Los numeros de las pesas pequeiias indican el peso de cada una en gramos.
Herramientas de imagenes

Aporte (distribucién) de oxigeno (AO,)

El oxigeno que entra al torrente circulatorio en los pulmones es transportado a los drganos vitales por el gasto cardiaco. El ritmo con que esto
ocurre es lo que se denomina aporte (distribucion) de oxigeno (AO,), y describe el volumen de oxigeno (en mililitros) que alcanza los capilares
sistémicos cada minuto. Es equivalente al producto del contenido de O, en sangre arterial (CaO,), en ml/l, y el gasto cardiaco(Q), en I/min (2,5,6,
7).

(El multiplicador 10 se utiliza para convertir el CaO, de ml/dl a ml/l, de modo que el AO, pueda expresarse en ml/min.) Si el CaO, se separa en sus
componentes (1,34 x Hb x Sa0,), la ecuacion 2.6 puede reescribirse asi:

Cuando se utiliza un catéter de arteria pulmonar para medir el gasto cardiaco (v. cap. 9), puede calcularse el AO, aplicando la ecuacion 2.7 . E1 AO,

normal en los adultos en reposo es de 900-1.100 ml/min, o 500-600 ml/min/m?, cuando se ajusta para el tamafio corporal ( tabla 2-3).



Captacion de oxigeno (VO,)

Cuando la sangre alcanza los capilares sistémicos, el oxigeno se disocia de la hemoglobina y se desplaza a los tejidos. El ritmo con que esto sucede
se denomina captacion de oxigeno (VO,), y describe el volumen de oxigeno (en ml) que abandona el lecho capilary se desplaza a los tejidos cada
minuto. Como el oxigeno no se almacena en los tejidos, la VO, es también una medida del consumo de oxigeno de éstos. Puede calcularse la VO,
(en ml/min) como el producto del gasto cardiaco (Q) y la diferencia arteriovenosa del contenido de oxigeno (CaO, - CvO,).

(El multiplicador 10 se incluye por el mismo motivo que se ha explicado en el caso del AO,.) Este método de derivaciéon de VO, se denomina
método inverso de Fick, porque la ecuacion 2.8 es una variacion de la ecuacion de Fick (en la que el gasto cardiaco es la variable derivada: Q =
VO,/Ca0, — Cv0O,) ( 8). Como el CaO, y el CvO, comparten un término comun (1,34 x Hb x 10), la ecuacion 2.8 puede reescribirse:

TABLA 2-3 Valores normales para los parametros del transporte de O

Parametro Valores absolutos Valores ajustados para el tamaiio corporal ?
Gasto cardiaco 5-6 I/min 2,4-4,0 /min/m>

Aporte de O, 900-1,100 ml/min 520-600 ml/min/n?

Captacién de O, 200-270 ml/min 110-160 ml/min/nm?

Proporcion de extraccion de O, 0,20-0,30

Eliminacién de CO, 160-220 ml/min 90-130 ml/min/m?

Cociente respiratorio 0,75-0,85

3 Los valores ajustados para el tamafio corporal son los valores absolutos divididos por la superficie corporal del paciente en metros cuadrados

().

Esta ecuacion expresa la VO, mediante variables que pueden medirse en la practica clinica. Los determinantes de la VO, en esta ecuacion se

ilustran en la figura 2-3 . Los valores normales para la VO, en los adultos sanos en reposo es de 200-300 ml/min, o 110-160 ml/min/n?, cuando se
adapta al tamafio corporal (v. tabla 2-3).

VO, de Fick frente a VO, corporal total

La VO, en la ecuacion de Fick modificada no es equivalente a la 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
utiliza la VO, como criterio de valoracion del tratamiento hemodinamico (v. cap. 11 ), porque una infravaloracioén de la VO, corporal total podria
conducir a un tratamiento excesivamente agresivo para aumentar la VO,. La determinacion directa de la VO, (que se describe a continuacion) es
una representacion mas precisa de la VO, corporal total.

Determinacion directa de la VO,

La VO, corporal total puede medirse directamente mediante la monitorizacion del ritmo de desaparicion del oxigeno de los pulmones, y esto puede
realizarse con un instrumento especializado equipado con un analizador de gases que se conecta a la via aérea proximal (generalmente en pacientes
intubados) y mide la concentracion de O, en el gas inhalado y exhalado. El dispositivo registra y proporciona la VO, como el producto de la
ventilacion por minuto (Vg) y la concentracion parcial de oxigeno en el gas inhalado y exhalado (FIO, y FEO,).
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FIGURA 2-3 Representacion esquematica de los factores que determinan la tasa de captacion de oxigeno (VO,) de la microcirculacion. Hb,
molécula de hemoglobina; PO,, presion parcial de oxigeno; SaO, y SvO,, saturacion de oxigeno de la hemoglobina en sangre venosay arterial,
respectivamente.
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La medicion directa de VO, es més precisa que la VO, calculada (Fick) porque es una aproximacion mas cercana a la VO, corporal total. La VO,
presenta, ademas, otras ventajas sobre la VO, de Fick, que se describen en el capitulo 11 . El principal problema de la medicion directa de la VO, es
que muchas UCI no disponen de equipo de monitorizacion, y ademas se necesita personal formado en el manejo del equipo.

Proporcion de extraccion de oxigeno (PEO,)

La fraccion del oxigeno proporcionado a los capilares que es captada por los tejidos es un indice de la eficacia del transporte de oxigeno. Esto se
controla con un parametro denominado proporcion (ratio) de extraccion de oxigeno (PEO,), que es la proporcion entre la captacion y el aporte de
0,.

Esta proporcion puede multiplicarse por 100 y expresarse como un porcentaje. Como VO, y AO, comparten términos comunes (Q x 1,34 x Hb x 10),
la ecuacion 2.11 puede reducirse a una ecuacion con so6lo dos variables medidas:

Cuando el valor de SaO, se aproxima a 1 (lo que suele ocurrir habitualmente), la PEO, es aproximadamente equivalente a la diferencia (SaO, - SvO,):
PEO, =~ Sa0, — SvO,. La PEO, suele ser de alrededor de 0,25 (intervalo = 0,2-0,3), como se muestra en la tabla 2-3 . Esto significa que sélo el 25%
del oxigeno aportado a los capilares sistémicos es captado por los tejidos. Aunque la extraccion de O, suele ser baja, es ajustable y puede
aumentarse cuando se altera el aporte de oxigeno. La capacidad de ajuste de la extraccion de oxigeno es un factor importante en el control de la
oxigenacion tisular, como se describe a continuacion.

Volver al principio
CONTROL DE LA CAPTA CION DE OXIGENO

Elsistema de transporte de oxigeno actia para mantener un flujo constante de oxigeno a los tejidos (una VO, constante), incluso cuando se
producen cambios en el aporte de oxigeno (AO, variable). Esto es posible gracias a la capacidad que tiene la extraccion de O, de adaptarse a los
cambios delaporte de O, (11). El sistema de control para la VO, puede describirse reordenando la ecuacion de la extraccion de O, ( ecuacion 2.11)
para hacer que VO, sea la variable dependiente:

Esta ecuacion muestra que la VO, permanecera constante silos cambios en el aporte de O, se acompafian de cambios equivalentes y reciprocos de
la extraccion de O,. Sin embargo, si la extraccion de O, permanece fija, los cambios del AO, irdn acompafiados de cambios equivalentes de la VO,.
La capacidad de la extraccion de O, para adaptarse a los cambios del AO, determina, por tanto, la capacidad para mantener una VO, constante.



Relacién AO,-VO,

En la grafica de la figura 2-4 se muestra la relacion normal entre el aporte y la captacion de O, ( 11). Cuando el primero (AO,) empieza a disminuir
por debajo de lo normal (como indica la punta de flecha de la grafica), la captacion de O, (VO,) permanece inicialmente constante, lo que indica que
la extraccion de O, (PEO,) estd aumentando a medida que el AO, disminuye. Disminuciones adicionales del AO, conducen finalmente a un punto
en que la VO, empieza a disminuir. La transicion desde una VO, constante a una VO, variable se produce cuando la extraccion de O, aumenta a un
nivel maximo del 50 al 60% (PEO, = 0,5-0,6). Una vez que la PEO, alcanza un maximo, los posteriores descensos del AO, produciran descensos
equivalentes de la VO,, porque la PEO, permanece constante y no puede aumentar mas. Cuando esto sucede, se dice que la VO,depende del
aporte, y el indice metabolico aerdbico esta limitado por el aporte de oxigeno. Esta situacion se conoce como disoxia ( 12). Cuando el metabolismo
aerobico (VO,) empieza a disminuir, la produccion oxidativa de fosfatos de alta energia (ATP) empieza a declinar, causando una alteracion de la
funcion celular y la consiguiente muerte celular. La expresion clinica de este proceso es el shock clinico y el fracaso multiorganico progresivo (13

).
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FIGURA 2-4 Grafica que muestra la relacion normal entre el aporte de O, (AO,) y la captacion de O, (VO,) cuando el primero disminuye
progresivamente, como indican las puntas de flecha.
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El AO; esencial

El AO, que hace que la VO, se vuelva dependiente del aporte se denomina aporte esencial de oxigeno (AO, esencial). Es el menor AO, que es
capaz de sostener totalmente el metabolismo aerdébico, y se identifica por la inflexion en la curva AO,-VO, (v. fig. 2-4). A pesar de su valor para
identificar el umbral anaerébico, el AO, esencial posee un limitado valor clinico: en primer lugar, su valor ha sido muy variable en estudios de
pacientes en situacion grave (11,13, 14), y no es posible predecir el AO, esencial en todos los pacientes de la UCI; en segundo lugar, la curva
A0,-VO, puede ser curvilinea (es decir, sin un punto de transicion desde una VO, constante a una variable) ( 15)y, en estos casos, no es posible
identificar un AO, esencial.

La proporciéon AO,:VO, puede ser un parametro mas util que el AO, esencial para identificar (y evitar) el umbral anaerébico. Se recomienda
mantener una proporcion AO,:VO, de 4:1 o mayor como estrategia de tratamiento para evitar el umbral anaerdbico en los pacientes graves ( 7).

Volver al principio

TRANSPORTE DE DIOXIDO DE CARBONO

El diéxido de carbono (CO,) es el principal producto final del metabolismo oxidativo y, como se hidrata facilmente para formar acido carbonico,
puede ser una fuente de acidosis importante sise permite su acumulacion. La importancia de eliminar el CO, del organismo se hace evidente en el
comportamiento del sistema de control de la ventilacion, que actia para mantener una PO, constante en la sangre arterial (PaCO,). Un aumento de



5 mm Hg de la PaCO, puede causar una duplicacioén de la ventilacion por minuto. Para producir un incremento equivalente en la ventilacion, la PO,
arterial debe descender a 55 mmHg ( 16 ). Es curioso constatar que el sistema de control ventilatorio tiende a prestar atencion a la hipercapnia e
ignorar la hipoxemia, porque indica que al sistema ventilatorio le preocupa mas eliminar los desechos metabolicos (CO,) que promover el
metabolismo aerdbico (proporcionando oxigeno).

Hidratacion del CO,

Se documenta que el CO, corporal total en los adultos es de 1301( 17 ), lo que no parece posible a la vista del hecho de que el agua corporal total
de un adulto es de unos 40 a 45 1 de promedio. Esto puede explicarse por la tendencia que tiene el CO, a reaccionar quimicamente con el agua y
producir 4cido carbdnico. La hidratacion del CO, y su transformacién en acido carbodnico es un proceso continuo, y esto crea un gradiente
permanente que hace que el CO, se disuelva en la solucién. Como el CO, esta desapareciendo continuamente, el volumen total de CO, en la
solucion podria exceder el volumen de la misma. Alabrir una botella de champan caliente se presencia cuanto CO, puede disolverse en una
solucion.

Esquema de transporte de CO,

Eltransporte de CO, es un proceso complejo que se ilustra en la figura 2-5, y cuyo centro es la reaccion del CO, con agua. La primera etapa de
esta reaccion conlleva la formacion de 4cido carbonico. Esta es, normalmente, una reaccion lenta que tarda unos 40 s en completarse (18). La
reaccion progresa considerablemente en presencia de la enzima anhidrasa carbonica, gracias a la cual tarda menos de 10 ms en completarse ( 18).
La anhidrasa carbonica se encuentra dentro de los eritrocitos y no en el plasma. Asi, el CO, so6lo se hidrata rapidamente en los eritrocitos, lo que
crea un gradiente de presion que conduce CO, al interior de la célula.

CO; disuelto Plasma
L CO, disuelto
/ (0,8 mEq)
HbNH5 + C?[Q - CO-
= Anhidrasa
H* + HbNHCOO i l
(1,2 mEq) carbénica "\ H,0
HaCO4 HoCO4
HEMOGLOBINA 4\ u
H* + HCO4~ HCO3 + HY
(4,6 mEq) (16,2 mEq)
Cl~
Eritrocito

FIGURA 2-5 Reacciones quimicas que intervienen en el transporte de CO,. Los valores entre paréntesis indican la cantidad de cada componente
que se encuentra normalmente en 1 1de sangre venosa. Las flechas dobles indican vias preferentes.
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Elacido carbdnico se disocia instantaneamente para producir iones hidrégeno y bicarbonato. Una gran fraccion del bicarbonato generado en el
eritrocito se bombea hacia el plasma intercambidndose por cloruro. El hidrogenion generado en el eritrocito es amortiguado por la hemoglobina. De
este modo, el CO, que entra en el eritrocito se disocia y las fracciones resultantes se almacenan (hemoglobina) o se desechan (bicarbonato) para
permitir que entre mas CO, en el eritrocito.

Una pequena fraccion del CO, del eritrocito reacciona con grupos amino libres en la hemoglobina para producir acido carbamico, que se disocia
para formar residuos carbamino (HbNHCOO) e hidrogeniones. Esta reaccion posibilita que la hemoglobina actie como amortiguador.

Contenido de CO, de la sangre

La tabla 2-4 incluye diferentes mediciones de CO, en sangre. Aligual que el oxigeno, el CO, se encuentra disuelto, y la concentraciéon de CO,
disuelto es el producto de la PCO, y el coeficiente de solubilidad para el CO, en agua (es decir, 0,69 m//mmHg a 37 °C) (19 ). La tabla 2-4 registra
el contenido de CO, disuelto en sangre venosa y arterial ( 20 ). Aligual que el oxigeno, el CO, disuelto es sélo una pequefia fraccion del contenido
total de CO, en sangre.

El contenido total de CO, en sangre es la suma de la contribucidén de varios componentes, entre ellos las concentraciones de bicarbonato y CO,



disuelto en plasma y en los eritrocitos, y el contenido del CO, carbamino en estos tltimos. En la figura 2-5 se indica cudles son los valores
normales de cada uno de estos componentes en la sangre venosa. Sise suman estos valores, el contenido total de CO, es de 23 mEq/l, con 17
mEq/l en plasma y 6 mEq/l en los eritrocitos. La mayor proporcion de CO, plasmatico es engafiosa, porque la mayor parte del componente
plasmatico esta en forma de bicarbonato que ha sido expulsado del eritrocito.

TABLA 2-4 Niveles normales de CO

Parametro Sangre arterial Sangre venosa
PCO, 40 mm Hg 45 mm Hg

CO, disuelto 27 ml/1 29 ml/1

Contenido total de CO, 490 ml/1 530 ml/1

Volumen sanguineo ° 1,251 3,751

Volumen de CO, 613 ml 1,988 ml

PCO,, presion parcial de CO,.

Los valores que aqui se muestran corresponden a una temperatura corporal de 37 °C.

b Los volimenes estimados corresponden a un volumen sanguineo total (VST) de 51, un volumen de sangre arterial de 0,25 x VST y un volumen
de sangre venosa de 0,75 x VST.

Como el CO, se disocia rapidamente en iones (hidrogeno y bicarbonato), la concentracion de CO, se expresa a menudo en equivalentes idnicos
(mEq/1), como se observa en la figura 2-5 . Es posible hacer la conversion a unidades de volumen (ml/1 o ml/dl) porque un mol de CO, ocupara un
volumen de 22,3 1. Por lo tanto:

CO, (ml/1) = CO, (MEQ/1 x 22,3)

En la tabla 2-4 se expresa el contenido de CO, en sangre en unidades de volumen ( 20 ). Obsérvese que el volumen total de CO, en sangre (unos
2,61) es mas de tres veces el volumen de O, en sangre (805 ml).

Hemoglobina como amortiguador

La figura 2-5 ilustra el modo en que la hemoglobina desempefia una funcion central en el transporte de CO,, dado que actiia como amortiguador
para los hidrogeniones generados por la hidratacion del CO, en el eritrocito. La tabla 2-5 incluye datos sobre la capacidad de amortiguacion de la
hemoglobina ( 21 ). Obsérvese que la capacidad de amortiguacion total de la hemoglobina es seis veces mayor que la capacidad de amortiguacion
combinada de todas las proteinas plasmaticas.

Las acciones de amortiguacion de la hemoglobina se atribuyen a los grupos imidazol que se encuentran en los 38 residuos de histidina de la
molécula. Estos grupos imidazol tienen una constante de disociaciéon con una pK de 7, por lo que actuaran 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 de la pK) (20 ). Porel
contrario, el sistema amortiguador del 4cido carbdnico-bicarbonato tiene una pK de 6,1, por lo que este sistema sera eficazen el intervalo de pH
comprendido entre 5,1y 7,1. Comparando los intervalos de amortiguacioén de la hemoglobina y el bicarbonato, se observa que la hemoglobina es
un amortiguador mas eficaz que el bicarbonato en el intervalo de pH que se encuentra en clinica (pH de 7 a 8). Este aspecto de la funcion de la
hemoglobina merece una mayor atencion.

TABLA 2-5 Capacidad de amortiguacion de las proteinas sanguineas

Hemoglobina Proteinas plas maticas

Capacidad de amortiguacion inherente 0,18 mEq H'/g 0,11 mEq H'/g

Concentracion en sangre 150 g/1 38,5¢g/1



Capacidad de amortiguacion total 27,5mEq H'/1 4,2 mEq H™/1

¢Por qué el exceso de hemoglobina?

Como se ha descrito anteriormente, la cantidad de hemoglobina en sangre es mucho mayor que la necesaria para el transporte de oxigeno, y
teniendo en cuenta el papel desempefiado por la hemoglobina en 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 mas facil comprender por qué hay tanta hemoglobina en
ella.

Efecto Haldane

La hemoglobina tiene una mayor capacidad de amortiguacion cuando se encuentra en su forma insaturada, y la sangre totalmente insaturada
puede fijar una cantidad adicional de 60 ml/l de CO,. El aumento del contenido de CO, debido a la desaturacion de la oxthemoglobina se conoce
como efecto Haldane. Las curvas de disociacion para el CO, de la figura 2-6 muestran que el efecto Haldane tiene una funcion importante en la
recaptacion de CO, por la sangre venosa. Los dos puntos de la grafica muestran que el contenido de CO, en sangre venosa es 40 ml/l mayor que el
de la sangre arterial. Las llaves indican que alrededor del 60% de este contenido de CO, adicional en la sangre venosa se debe a un aumento de la
PCO,, mientras que el 40% se debe a la insaturacion de la hemoglobina. Asi, el efecto Haldane es responsable de casi la mitad del aumento del
contenido de CO, en la sangre venosa. Este es otro ejemplo del importante papel que desempefia la hemoglobina en el transporte de CO,.
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FIGURA 2-6 Curvas de disociacion 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 la insaturaciéon de la hemoglobina (efecto
Haldane) y la produccién de CO, metabdlico (efecto de la PCO,) al aumento del contenido de CO, que se produce desde la sangre arterial hacia la
sangre venosa. (De Forster RE II, DuBois A, Briscoe WA y cols. The lung, 3rd ed. Chicago: Yearbook Medical Publishers, 1986:238.)
Herramientas de imagenes

Eliminacion de CO, (VCO,)

La disociacion del CO, que se produce durante el transporte en sangre venosa se invierte cuando la sangre llega a los pulmones, a través de los
cuales se elimina el CO, reconstituido. La eliminacién de CO, (VCO,) puede describirse usando una ecuacion similar a la ecuacion de la VO, (
ecuacion 2.8).

CvCO, y CaCO, representan el contenido de CO, en sangre venosa y arterial, respectivamente. (Obsérvese que los componentes arterial y venoso
estan invertidos, sise compara con la ecuacion de la VO,.) En la figura 2-7 se ilustra la determinacion de la VCO,, usando las variables de la
ecuacion 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 la tabla 2-3 , la VCO, normal en los adultos es de 160-220 ml/min, o de 90-130 ml/min/m2, cuando se ajusta segun el tamafio
corporal. Normalmente, la VCO, es de alrededor del 80% de la VO,, por lo que la proporcion VCO,/VO, suele ser de 0,8. Esta proporcion VCO,/VO,,
que se denomina cociente respiratorio (RQ), se usa para identificar el tipo predominante de sustrato nutriente (proteinas, grasas o hidratos de
carbono) que se metaboliza. El capitulo 45 ofrece mas informacion sobre el RQ.

Eliminacion del GO Excrecion de acido
VCOs =5 I/min X 40 ml/| = | VCO2 =5 I/min X 1,8 mEg/I
= 200 ml/min ‘ = 9 mEg/min
i
I
|
I
1
CO4
+ Alvéolo
Del corazén CvCO, Cato, Hacia el corazén
derecho 530 mi/I 490 ml /| izquierdo
(23,7 mEq/l) | inin (21,9 mEq/1)
VCO; = Q X (CvCO3 — CaCOs)

FIGURA 2-7 Representacion esquematica de los factores que contribuyen a la eliminacién de CO, a través de los pulmones (VCO,). La VCO, se
expresa como flujo de gas (ml/min) y como excrecion de acido (mEq/min). CaCO,, contenido arterial de CO,; CvCO,, contenido venoso de CO,; Q,
gasto cardiaco.

Herramientas de imagenes

VCO, como excrecion de acido

El CO, es esencialmente un 4cido, por su tendencia a disociarse y formar acido carbdnico. Asi, cuando el contenido de CO, se expresa en
equivalentes idnicos (mEq/I), puede usarse la VCO, (mEq/min) para describir la tasa de excrecion de acido volatil a través de los pulmones, tal
como se muestra en la figura 2-7 . La tasa normal de excrecion de acido a través de los pulmones es de 9 mEq/min, o 12.960 mEq en 24 h. Como los
rifones excretan s0lo 40 a 80 mEq de acido cada 24 h ( 20), el principal 6rgano de excrecion de acido en el organismo son los pulmones, y no los
riflones.

Volver al principio
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Capitulo 3 Control de las Infecciones en la UCI
NA

Los profanos siempre asocian bacterias, microbios y gérmenes con enfermedad.
--John Postgate, Los microbios y el hombre

Los microorganismos (microbios) constituyen alrededor del 90 % de la materia viva de este planeta. Nos rodean por todas partes: estan en el aire
que respiramos, los alimentos que comemos y el agua que bebemos. Se encuentran sobre nuestra piel, bajo nuestras uflas, en la narizy en la boca,
y legiones de ellos se congregan en nuestro tracto intestinal. ;Son estos microorganismos los pequefios y peligrosos «gérmenes» que estan
ansiosos por invadir el cuerpo humano para conquistar y destruir, como tan a menudo se representan, o son criaturas pacificas que no tienen
intencion de hacernos dafio? Mas bien esto ltimo, segun parece. La mayor parte de los microbios no gana nada con invadir el cuerpo humano
(excluiré aquilos virus), y en cambio tienen mucho que perder, porque pueden ser destruidos por la respuesta inflamatoria. Parece, por tanto, que
la supervivencia llama a estos microorganismos a evitar el interior del cuerpo humano y a no invadirlo.

Durante mas de un siglo, la medicina ha contemplado el mundo microbiano como un enemigo al que hay que destruir, y las practicas descritas en
este capitulo son una expresion de esa creencia. Se trata de practicas denominadas en conjunto de «control de las infecciones», y estan disefiadas
para evitar la diseminacion de microorganismos de una persona a otra, o de una zona a otra en una misma persona. La mayor parte de la
informacion de este capitulo procede de las directrices para medicina clinica publicadas por los Centers for Disease Control and Prevention (CDC)
y otros organismos expertos, citadas en la bibliografia al final del capitulo (1,2,3,4,5,6,7). Como se comprobara, algunas practicas para el
control de la infeccion son logicas y otras rituales, pero todas son parte esencial de la vida diaria en la UCI.

HIGIENE DE LA PIEL

La superficie de la piel alberga varias especies de bacterias y hongos, algunas de ellas fijadas a las células epidermoides subyacentes de la piel
(microflora residente) y otras no fijas y facilmente eliminables (microflora transitoria) (3,4, 8 ). Debido a que la mayor parte de los microbios son
de naturaleza acuatica y prosperan en un ambiente htimedo, la microflora cutanea tiende a congregarse en regiones humedas como las ingles y las
axilas. Superficies de contacto como la piel de las manos también pueden estar densamente pobladas de microorganismos, y esta microflora es un
punto de preocupacion muy importante en el control de la infeccion, 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. El mas frecuente es Staphylococcus epidermidis (un
estafilococo coagulasa negativo), seguido de microorganismos intestinales gramnegativos y especies de Candida (3,4 ,8,9). La erradicacion 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 descontaminacion

Los jabones corrientes son detergentes que pueden descomponer materia organica y particulada, pero carecen de actividad antimicrobiana. La
limpieza de la piel con estos jabones y con agua eliminara la suciedad, la tierra y la materia organica de la piel, pero no erradicara de ésta los
microbios. Frotar la piel con agua y jabon puede eliminar microorganismos transitorios (no fijos), pero los microorganismos fijos permaneceran. La
eliminacion de microorganismos de la piel, conocida como descontaminacion, precisa la aplicacion de agentes con actividad antimicrobiana. Los
agentes antimicrobianos que se usan para descontaminar la piel se denominan antisépticos, mientras que los utilizados para descontaminar
objetos inanimados se denominan desinfectantes.

TABLA 3-1 Microorganismos aislados en las manos de personal de 1a UCI

Micoorganis mo Cultivos totales (%)

Cocos grampositivos

Staphylococcus epidermidis 100

Staphylococcus aureus (MSSA) 7
Bacilos gramnegativos 21

Acinetobacter spp.

Klebsiella spp.

Enterobacter spp.

Pseudomonas spp.



Serratia spp.

Levaduras 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 Antisépticos de uso habitual

Antiséptico Ventajas Inconvenientes

Alcoholes  Rapido inicio de accion Escasa actividad residual

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

Yodoéforos  Actividad de amplio espectro Lento inicio de accion

El contacto prolongado puede irritar la piel

Espectro de actividad relativamente pequefio
Clorhexidina Buena actividad residual
Irritante ocular

De[3,4y8])

Antisépticos

Los antisépticos mas populares en Estados Unidos son los alcoholes (etanol, propanol y alcohol isopropilo), los yodéforos (preparaciones de
yodo de liberacion lenta) y la clorhexidina. El hexaclorofeno, en tiempos el antiséptico mas popular en aquel pais, ya no se recomienda a causa de
su limitado espectro de actividad.

En la tabla 3-2 se resumen las ventajas y los inconvenientes relativos de cada antiséptico.
Alcoholes

Los alcoholes tienen una excelente accion germicida frente a bacterias grampositivas y gramnegativas (entre ellas, bacterias resistentes a mualtiples
farmacos), varios hongos (entre ellos, especies de Candida) y virus, como el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), el virus de la hepatitis B
(VHB) y el virus de la hepatitis C (VHC) (3,4, 8). Las soluciones alcohoélicas que contienen entre un 60% y un 95 % de alcohol son las mas
eficaces. Los alcoholes tienen una accién de inicio rapido pero una actividad poco persistente (residual). Son menos eficaces en presencia de
suciedad y materia organica, y no se recomienda su uso cuando la piel esta visiblemente sucia o manchada con liquidos organicos (p. €j., sangre) (
4). Eluso reiterado de soluciones alcohdlicas acuosas puede secar e irritar la piel, pero estos efectos adversos se eliminan practicamente cuando
se usa un gel alcohodlico sin agua (4, 8, 9). Existen toallitas impregnadas de alcohol, pero la cantidad de alcohol que contienen es limitada y no
son mas eficaces en la eliminacion de microbios cutaneos que el agua y el jabon corriente (4).

Yodoforos

Elyodo es germicida y posee un amplio espectro de actividad, similar al de los alcoholes, aunque irrita la piel y los tejidos blandos. La irritacion
cutanea se reduce cuando se utiliza una molécula transportadora que libera yodo lentamente. Las preparaciones que contienen yodo y una
molécula transportadora se denominan yodoforos, y el mas popular de ellos en Estados Unidos es la povidona yodada. Dado que su ingrediente
activo (yodo) se libera lentamente, los yodoforos deben dejarse en contacto con la piel durante unos minutos paralograr la maxima eficacia. Sin
embargo, el contacto prolongado con el yodo puede ser irritante, por lo que hay que limpiar la piel una vez seco el yod6foro (3). Una vez que se
ha retirado el yodoforo de la piel, su actividad persistente (residual) no es constante. Los yodoforos son neutralizados por la materia organica (3,
4,9), porlo que la piecl manchada de sangre y liquidos organicos debe limpiarse antes de su aplicacion. La povidona yodada suele encontrarse en
forma de solucion acuosa, aunque existen soluciones alcohdlicas que pueden ser muy eficaces ( 10).

Clorhexidina

El gluconato de clorhexidina es un agente germicida tan eficaz como los alcoholes y los yodoforos frente a bacterias grampositivas, pero su



eficacia es menor frente a bacilos gamnegativos y hongos. Su inicio de accién es mas lento que el de los alcoholes, pero mas rapido que el de los
yodoforos. La principal ventaja de la clorhexidina sobre los demas antisépticos es su actividad prolongada, que puede durar 6 h o mas (4 ), como
ilustra la figura 3-1 . 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 0,5 y el 4%. La solucién al 4% es la mas eficaz, pero su uso reiterado puede causar irritacion cutanea y
dermatitis (4 ). La clorhexidina es también un irritante ocular (4 ), y debe evitarse el contacto con los 0jos.

Povidona yodada J

(log0)

Clorhexidina

Recuento bacteriano medio en las manos

| | |

l | |
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 povidona yodada al 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 imagenes

Microorganismos productores de esporas

Ninguno de los antisépticos descritos aqui es un esporicida eficaz que pueda evitar la diseminacion de bacterias generadoras de esporas, como
Clostridium difficile y Bacillus anthracis (4). Siempre que exista la posibilidad de contacto con estos microorganismos, deben usarse guantes.

Lavado de manos

Ellavado de manos (una expresion confusa que puede incluir tanto limpieza como antisepsia, o ambas cosas) se ha definido como «...la medida
sencilla mas importante para reducir los riesgos de transmisién de microorganismos de una persona a otra, o de un lugar a otro en una misma
personay (ref. 2, directrices actualizadas). En la tabla 3-3 se recogen las recomendaciones para el lavado de manos publicadas por los CDC.
Obsérvese que, en la mayoria de los casos, se recomienda el uso de una solucion antiséptica en lugar de agua y jabdn, o un gel alcohdélico sin agua
silas manos no estan visiblemente manchadas (recuérdese que el alcohol es mucho menos eficaz si existe materia organica). La preferencia por el
gelalcohodlico se basa en las pruebas de que los productos que contienen alcohol son mas eficaces que la povidona yodada o las soluciones de
clorhexidina para reducir la cantidad de bacterias de las manos (4 )y en el hecho de que el gel alcoholico causa menos irritacion cutdnea que los
jabones antimicrobianos o las soluciones antisépticas acuosas (4, 9).

Cumplimiento de la prescripcion

A pesarde los elogios a la practica del lavado de manos, el hecho es que los controles del personal de la UCI revelan que existe un patron habitual
y consistente de escaso cumplimiento con las directrices publicadas para dicho lavado. Los indices de cumplimiento estan muy por debajo del 50%
en la mayor parte de los estudios realizados, y los médicos son invariablemente los que menos cumplen (3,4, 8,9). Son varias las razones para
esta observacion, y una de ellas se pone de manifiesto en la tabla 3-3 : sencillamente, existen demasiadas indicaciones para el lavado las manos.



Cualquiera que haya atendido a pacientes en una UCI se dara cuenta de que el total cumplimiento de las recomendaciones de la tabla 3-3,
particularmente la recomendacion de lavarse las manos antes y después del contacto con cada paciente, no es practica y no puede aplicarse de un
modo constante.

TABLA 3-3 Recomendaciones para la higiene de las manos

I. Se recomienda el lavado de manos con agua y jabon (corriente o antiséptico):

1. Cuando las manos estan visiblemente sucias o contaminadas con material proteinaceo, o visiblemente manchadas con sangre u otros
liquidos corporales.

2. Antes de comer.

3. Alsalir de un cuarto de bano.

I1. Se recomienda el lavado de manos con una preparacion antiséptica ?:

1. Antes del contacto directo con los pacientes.

2. Después del contacto con la piel de un paciente (indemne o no).

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

4. Antes de ponerse guantes estériles para insertar catéteres intravasculares centrales.

5. Antes de insertar sondas urinarias, catéteres venosos periféricos u otros dispositivos que no requieren una intervencion quirirgica.

6. Después de quitarse los guantes.

7. Aldesplazarse desde un punto contaminado del cuerpo a un punto limpio del mismo durante la administracion de cuidados al paciente.

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

2 Se recomienda el uso de un gel alcohdlico sin agua silas manos no estan visiblemente manchadas. En caso contrario, se recomienda el lavado
con agua y un jabon antiséptico.

De[2,4y8])

Técnica

Las manos pueden lavarse con jabdn corriente o con diversas preparaciones antisépticas (jabones, soluciones acuosas o geles sin agua). En
general, los productos con una base alcohdlica son mas eficaces en la reduccion de la cantidad de bacterias de las manos que los jabones
antisépticos que contienen povidona yodada o clorhexidina (4 ). Siempre que se use un jabon (corriente o antiséptico), el lavado debe empezar
mojando las manos con agua corriente. Después se aplica jabon a las palmas de las manos y a continuacion se frota sobre la superficie de éstas
durante, al menos, 30 s (4, 8). Debera prestarse especial atencion a las areas subungueales, donde los microbios suelen estar mas concentrados (
3,4). Se retira después el jabon enjuagandose las manos con agua y se secan con una toalla desechable. No se recomienda el uso de agua
caliente (4 ) porque no es mas eficaz para eliminar microorganismos que el agua templada o fria ( 11), y puede irritar la piel. Eluso de una toalla
desechable para secarse las manos es equivalente al uso de aire ( 12), pero se prefiere el primero porque es mas rapido y conveniente.

Cuando se utiliza un gel alcohdélico sin agua deben limpiarse primero las manos, sies necesario (recuérdese que el alcohol no actia adecuadamente
en presencia de materia orgdnica), y debe frotarse el gel por toda la superficie de las manos hasta que éstas estén secas. La aplicacion reiterada de
geles puede causar una sensacion grasienta en las manos, y a menudo se prefiere un uso periédico de agua y jabdn para eliminar cualquier resto
de gel de las mismas.

Volver al principio

BARRERAS DE PROTECCION

Las barreras protectoras, como guantes, batas, mascarillas y protecciones oculares, constituyen un impedimento fisico para la transmisién de
agentes infecciosos. La funcion principal de estas barreras consiste en proteger al personal del hospital de los agentes infecciosos, que pueden
transmitirse por la sangre y los liquidos corporales, como los virus VIH, VHBy VHC.

Guantes

Fue William Halstead, el primer (y enigmatico) jefe de cirugia del Johns Hopkins Hospital, quien popularizé en Estados, a finales del siglo XIX, los



guantes de goma. Halstead s6lo cubria sus palmas y tres dedos con los guantes, porque eran pesados y alteraban el sentido del tacto.
Actualmente, los guantes estériles de goma son como una segunda piel para el cirujano. En la UCI, los guantes estériles se utilizan
fundamentalmente para colocar catéteres en el torrente circulatorio ( tabla 3-4).

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

I. Guantes estériles

1. Recomendados para los siguientes procedimientos:

1. Cateterismo venoso central

2. Catéteres centrales de insercion periférica (CCIP)

3. Cateterismo arterial

4. Colocacién de catéteres de drenaje en un espacio cerrado (cavidades pleural, pericardica o peritoneal)

5. Insercion de catéteres epidurales (para analgesia) o catéteres intraventriculares (para control de presion intracraneal)

II. Guantes no estériles

1. Deben usarse sise va a entrar en contacto con cualquier sustancia corporal himeda (sangre, liquidos corporales, secreciones,
excreciones, piel no intacta y mucosas). Deben usarse guantes limpios (no manchados) para entrar en contacto con piel y mucosas no
indemnes.

2. Pueden usarse para la insercion de catéteres venosos periféricos en tanto las manos enguantadas no toquen el catéter.

III. Recomendaciones generales

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

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

De[2,6y13])

En la década de 1980 (un siglo después de la introduccion de los guantes quirargicos), al descubrirse que el VIH se transmite por la sangre y los
liquidos organicos, se popularizo el uso de guantes no estériles. Este descubrimiento impulsé una politica conocida como de Precauciones
Universales ( 1), que consideraba que todos los pacientes eran posibles focos de VIH. Una politica actualizada, conocida como de Precauciones
Normalizadas (2, 13), contiene las recomendaciones actuales sobre el uso de guantes no estériles, que se enumeran en la tabla 3-4 . Los guantes
no estériles deben usarse para cualquier contacto con una sustancia corporal htimeda, lo que incluye la sangre, los liquidos corporales, las
secreciones, las excreciones, la piel no indemne y las mucosas. Como se observa también en la tabla 3-4, los guantes no estériles se consideran
seguros para la insercion de catéteres venosos periféricos en tanto se utilice una técnica de «no tocar» (es decir, en tanto no se permita que las
manos enguantadas toquen el catéter) (6).

Guantes y lavado de manos

Como se indica en la tabla 3-3 , se recomienda lavarse las manos antes de ponerse los guantes y después de quitarselos, recomendacion que se
basa en dos preocupaciones. La primera de ellas es el temor a que los guantes puedan desgarrarse o romperse y, por lo tanto, permitir la
transmision microbiana entre las manos del profesional sanitario y el paciente. La segunda es la posible aparicion de humedad en las manos
durante el uso prolongado de los guantes, lo que favoreceria el crecimiento microbiano en ellas mientras se tienen puestos los guantes. Ambas
son preocupaciones pertinentes en los procedimientos quirirgicos cruentos, en los que el uso de guantes es prolongado y éstos se ensucian
bastante. Sin embargo, no es tan evidente la importancia de estos dos puntos en un entorno no quirargico como la UCI (donde el uso de guantes
no es prolongado y éstos no suelen mancharse en exceso).

La grafica de la figura 3-2 ilustra algunas observaciones interesantes sobre la necesidad del lavado antiséptico de las manos cuando se utilizan
guantes. Los datos de la grafica 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 estériles, mientras que las del otro no se lavaron las manos antes de
ponérselos ( 14). Se obtuvieron muestras de las manos para cultivo antes, durante y poco después del uso de los guantes. La grafica de la figura
3-2 muestra que el crecimiento bacteriano en las manos enguantadas fue minimo en ambos grupos, lo que indica que el lavado de las manos con el
antiséptico antes del uso de los guantes no influy6 en el riesgo infeccioso para los pacientes asociado a las manos enguantadas. La grafica



también muestra que la actividad microbiana en las manos disminuy6 en ambos grupos tras la retirada de los guantes. Asipues, la proliferacion
microbiana en las manos no supone una preocupacion durante el uso breve de guantes. Estos resultados indican que puede que no sea necesario
lavarse las manos antes y después de un uso breve de guantes en entornos no quirdrgicos como la UCIL.

Alergia al latex

El espectacular aumento deluso de guantes de goma en los dos ultimos decenios ha generado un problema con la hipersensibilidad al latexen el
personal hospitalario.

El latex es un producto natural que se utiliza en mas de 40.000 productos domésticos y médicos, entre ellos guantes, mascarillas faciales, manguitos
de presion arterial y catéteres ( 15).

La exposicion repetida al latex puede provocar reacciones de hipersensibilidad que pueden manifestarse clinicamente como dermatitis de contacto
(urticaria o eccema), anafilaxia, rinoconjuntivitis o asma ( 16, 17 ). Aparece hipersensibilidad al latexen un 10% a un 20% del personal hospitalario,
en comparacion con el 1% de la poblacion general ( 16 ). Por razones que no estan claras, los pacientes con espina bifida son los que presentan el
mayor riesgo de alergia al latex, que se observa hasta en un 40% de este grupo de poblacion ( 18).

Diagnostico.

El diagnoéstico de alergia al latex puede ser dificil. Uno de los problemas son las manifestaciones inespecificas de la enfermedad, y otro el hecho de
que los sintomas de alergia al latex pueden aparecer sin que exista un contacto fisico directo con esta sustancia. Es lo que sucede a menudo
con la rinoconjuntivitis y el asma, que se desencadenan a partir de particulas de latex transmitidas por el aire. La existencia de un antecedente de
aparicion de sintomas tan so6lo en el lugar de trabajo debe hacer sospechar la existencia de alergia al latex. Las manifestaciones clinicas de la alergia
al latex coinciden a menudo con la exposicion a esta sustancia, de modo que el personal del hospital con alergia sintomatica al latex a menudo
presenta estos sintomas sélo cuando esta en el hospital, mientras que desaparecen en el domicilio.

100 =1—
4+ e
Y Sin
60 Y, lavado de manos
‘\
e=l=a A
‘\
\ wp (27)
20 1= \ ')

Lavado de manos
con antiséptico

Crecimiento a partir de cultivos de las manos
(UFC)

| |
I I
Antes de poner los guantes Guantes colocados  Guantes retirados

FIGURA 3-2 Influencia del lavado de las manos con un antiséptico (clorhexidina al 4%) antes de la colocacion de los guantes sobre los cultivos de
muestras obtenidas durante y después del uso de guantes estériles. Los niimeros entre paréntesis corresponden a los valores sobre el eje vertical
(ordenadas) de la grafica. Obsérvese el corte en el eje vertical y las diferentes escalas por encima y por debajo del mismo. UFC, unidades
formadoras de colonias 48 h después 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 autorizacion.)

Herramientas de imagenes

Hay dos pruebas para comprobar la hipersensibilidad al latex ( 19). Una de ellas es una prueba cutanea, la otra es un estudio de los niveles de
inmunoglobulina E especifica para el latexen la sangre, y ambas tienen inconvenientes. No existe un extracto normalizado para la prueba cutanea (j
los alergdlogos tienen que hacer su propio extracto pulverizando guantes de latex!), por lo que los resultados dependen de quien la realice.
Actualmente, se prefiere el estudio de inmunoglobulina E especifica para el latex en sangre, pero la sensibilidad de esta prueba puede ser escasa (
19). Sinos encontramos ante un caso de posible alergia al latex, deberemos ponernos en contacto con el laboratorio clinico del hospital, y



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

El tratamiento de la alergia al latex viene determinado por los sintomas y es inespecifico. La mejor estrategia consiste en eliminar esta sustancia del
entorno inmediato del paciente, aunque puede que esto no sea posible porque el laitex se encuentra por todas partes en el entorno hospitalario
(incluso en los depresores linguales). El hospital debera proporcionar sustitutivos a los productos de latex (p. ¢j., guantes de vinilo) cuando sea
necesario.

Mascarillas y otras barreras

Como sucedié con los guantes no estériles, el uso de otras barreras, como las mascarillas, las protecciones oculares, las protecciones faciales y las
batas, aument6 notablemente tras descubrirse que el VIH se transmite por la sangre y los liquidos corporales. Actualmente, se recomienda el uso
de estas barreras en todos los procedimientos o actividades de asistencia al paciente en los que puedan producirse salpicaduras de sangre,
liquidos corporales, secreciones o excreciones (2, 14). Las batas no estériles resultan adecuadas, y las protegidas por una cubierta de plastico
son las menos impermeables a la sangre y los liquidos corporales ( 20 ). Las batas y otros elementos manchados con efecto barrera deberan
retirarse y desecharse tan pronto como sea posible, y siempre antes de atender a otro paciente ( 14).

Tipos de mascarillas

Hay dos tipos de mascarillas faciales: las mascarillas quirirgicas y las de respiracion. Las primeras se introdujeron para evitar la contaminacion del
campo quirurgico durante las intervenciones. En los dos tltimos decenios se han adoptado como medio para proteger a los profesionales
sanitarios de la inhalacion de agentes infecciosos transportados por el aire. No existen pruebas de que las mascarillas quirirgicas sean eficaces en
la prevencion de infecciones ( 23 ), aunque siguen utilizindose sin discusion.

Las mascarillas de respiracion son dispositivos que protegen a quien los lleva de la inhalacion de una sustancia peligrosa ( 23 ). Existen diferentes
tipos: particuladas (bloquean la materia particulada), con mascarilla para gases (que filtra o limpia gases quimicos en el aire) y el self-contained
breathing apparatus (equipado con su propio tanque de aire), que es el que utilizan los bomberos. Las mascarillas de respiracion particuladas se
utilizan para bloquear la inhalacion de patégenos transmitidos por el aire, fundamentalmente el bacilo de Koch. La mas recomendada actualmente
para este fin se denomina «mascarilla de respiracion N95» (22,23 ). La «N» indica que la mascarilla bloquea aerosoles acuosos (el tipo que
transmite el bacilo de la tuberculosis), y el «95» indica que la mascarilla bloquea el 95 % de las particulas existentes (un requisito para que una
mascarilla de respiracion sea considerada eficaz) ( 23).

Tipos de enfermedades transmitidas por el aire

Los microorganismos infecciosos que son capaces de transmitirse por el aire se dividen en dos categorias: los que presentan un didmetro mayor de
5u(>5p),yaquellos que tienen un didmetro igual o inferior a 5 pu (<5 ). En la figura 3-3 se enumeran los microorganismos y las enfermedades de
transmision aérea de cada categoria ( 2 ). En cada una de estas enfermedades, las particulas infecciosas transmitidas por el aire proceden de la tos o
el estornudo (una tos o un estornudo pueden producir 3.000 particulas aéreas) o de procedimientos como la aspiracion de las vias respiratorias y la
broncoscopia. Las particulas pueden inhalarse o impactar sobre piel lesionada, o sobre la mucosa nasal o bucal.

Las particulas infecciosas de mas de 5 p de didmetro no suelen desplazarse mas alla de unos 90 cmpor el aire y, para bloquear la transmision de
estas particulas, se recomienda usar una mascarilla quirargica (a pesar de no haberse probado su eficacia) cuando el personal sanitario o los
acompaifantes del paciente se encuentran a menos de 90 cmde éste (2, 21). Las particulas infecciosas mas pequeiias (<5 p de didmetro) pueden
desplazarse grandes distancias por el aire y, para evitar su transmision, debe aislarse a los pacientes en habitaciones con una presion negativa con
respecto a las areas circundantes. Con pacientes con tuberculosis infecciosa (pulmonar o laringea), todo el personal hospitalario y las visitas
deberan llevar una mascarilla de respiracion N95 mientras permanezcan en la habitacion (2, 22 ). Con pacientes en etapas infecciosas del
sarampion y la varicela (exantema o herpes zoster), no deben acceder a la habitacion las personas sin antecedentes de estas infecciones y que
estén embarazadas, inmunodeprimidas o debilitadas por alguna enfermedad. Las personas susceptibles que deban entrar en la habitacion (p. ¢j.,
personal sanitario) deberan llevar en todo momento una mascarilla de respiracion N95 mientras permanecen en ella.



PRECAUCIONES RESPIRATORIAS FRENTE A INFECCIONES TRANSMITIDAS POR EL AIRE

PATOGENOS E INFECCIONES

RO ATIRROU (S g ORI NTtia) PRECAUCIONES RESPIRATORIAS
+ Haemophilus influenza (tipo b),

epiglotis, neumonia y meningitis. 1. E;’;?;E;: ?f;ﬁgf;ms?gg "
+ Neumonia y meningitis por Neisseria hay disponible, €l p a:ci T

HISIAEHEID : _ _ * debe estar a menos de 90 cm
+ Infecciones respiratorias bactenanas: de otros pacientes con

A. Difteria (faringea) enfermedades no infecciosas.
B. Neumonia por micoplasma

C. Faringitis y neumonia por 2. El personal del hospital y las
estreptococos del grupo A visitas deben llevar una
* Infecciones respiratorias virales mascarilla cuando estén a
A. Gripe menos de 90 e del paciente.
B. Adenovirus
C. Parotiditis
D. Rubéola

Gotas pequefias (<5 . de didmetro) 1. Colocar al paciente en una
habitacién de aislamiento con
* Mycobacterium tuberculosis _’ presion negativa,

(TB pulmonar y laringea)

: 2. En caso de TB pulmonar
+ Sarampion

infecclosa, el personal del hospital

+ Varicela y las visitas deben llevar
(incluido el herpes zdster diseminado) mascarillas de respiracion N95
mientras se encuentren en la
habitacién.

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 a través del transporte por el aire. (De [ 2 ].)
Herramientas de imagenes

Tuberculosis pulmonar atipica.

Es importante distinguir las infecciones causadas por Mycobacterium tuberculosis de las causadas por micobacterias atipicas (p. €j., complejo
Mycobacterium avium) cuando se determina la necesidad de utilizar proteccion respiratoria. A diferencia del comportamiento de M. z, no existen
pruebas de la transmision persona a persona de micobacterias atipicas ( 22 ), por lo que no es necesario tomar precauciones respiratorias
especiales (aislamiento y mascarillas) con los pacientes con tuberculosis pulmonar atipica ( 2).

Volver al principio
PATOGENOS TRANSMITIDOS POR LA SANGRE

Elmayor riesgo de infeccion al que uno se enfrenta en la UCI es la exposicion a patdogenos transmitidos por la sangre, como el VIH, el VHB y el
VHC. En esta seccion se describiran los riesgos laborales asociados a cada uno de estos patégenos y las medidas preventivas utilizadas para



reducir al minimo estos riesgos.
Lesiones por pinchazo

La diseminacion de infecciones transmitidas por la sangre a los profesionales sanitarios se produce fundamentalmente por pinchazos con agujas
(p. ¢j., pinchazos accidentales causados por agujas acanaladas y agujas de sutura). Se calcula que cada afio el 10% del personal hospitalario sufre
una lesion por pinchazo (24 ). La mayor parte de estas lesiones se las producen las enfermeras, pero el riesgo también 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 periodo de formacion (la incidencia es mayor entre los residentes de cirugia) (25 ), y un estudio realizado en un hospital
mostrod que el 60% de los cirujanos habia sufrido un pinchazo en algin momento de su carrera profesional ( 26 ). Las actividades asociadas con
mayor frecuencia a este tipo de lesiones fuera del quiréfano son las que consisten en volver a tapary desechar las agujas utilizadas (24).

Dispositivos de seguridad

El problema de las lesiones producidas por pinchazos llamé la atencién del Congreso de Estados Unidos en el afio 2000 y, como resultado, se
aprobo la Needlestick Safety and Prevention Act (Ley de seguridad y prevencion de pinchazos) que obliga a usar agujas con «disefio de
seguridad» en todos los centros sanitarios estadounidenses. La ilustracion de la figura 3-4 muestra un sencillo dispositivo de seguridad disefiado
para eliminar el riesgo de lesiones por pinchazos. La aguja tiene una carcasa rigida, de plastico, que esta fijada por una unién en bisagra a la boca
de conexion de la aguja. La envoltura protectora esta colocada normalmente fuera de la aguja, de modo que no interfiera con su utilizacion. Cuando
yano se necesita la aguja, se coloca en la envoltura protectora y se empuja contra una estructura rigida para desplazar la aguja en torno a la union
en bisagra (como cerrando una puerta), hasta que queda colocada en la envoltura. La aguja permanece fija a la jeringa durante este procedimiento y
las manos no la tocan nunca. La aguja protegida y la jeringa fijada se colocan en un «recipiente cerrado» a prueba de pinchazos, para finalmente
desecharse.
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FIGURA 3-4 Dispositivo de seguridad para evitar las lesiones por pinchazos al volver a tapary desechar las agujas usadas.
Herramientas de imagenes

Técnica de recubrimiento con una mano

Una vez que la aguja se ha colocado en su envoltura protectora, no es posible extraerla para un uso posterior. En situaciones en las que una aguja
tiene multiples usos (p. €j., llenar una jeringa con una preparacion farmacoldgica e inyectar después el farmaco en varios tiempos), puede evitarse
el peligro tapandola de nuevo entre un uso y el siguiente mediante una «técnica de recogida con una mano», que se muestra en la figura 3-5. Con
la tapa de la aguja sobre una superficie horizontal, se avanza ésta sobre la primera. Usando la punta de la tapa de la aguja como punto de apoyo, se
alzan la aguja y la tapa verticalmente hasta que estan perpendiculares a la superficie horizontal. Se empuja la aguja hacia el interior de la tapa hasta
que queda en su sitio. La posicion de las manos no debe permitir nunca que se produzca un pinchazo accidental con la aguja.



FIGURA 3-5 Técnica para volver a tapar una aguja con una mano sin riesgo de pinchazo.
Herramientas de imagenes

Virus de la inmunodeficiencia humana

La transmision del virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) al personal del hospital, aun siendo universalmente temida, no es algo frecuente. En
junio de 2000, s6lo habian podido relacionarse definitivamente con una exposicion al VIH en el lugar de trabajo 56 casos de seroconversion para el
VIH en personal sanitario. En algunos de estos casos, se trataba de personal de laboratorio, y sdlo en 44 casos se produjo una lesion percutanea
con agujas acanaladas (el modo de transmision esperado en las UCI) (24 ). Debido a que las estadisticas sobre el VIH se controlaron durante 15
anos, hasta el 2000, los 44 casos pertinentes representan un promedio de 3 casos por afio de transmision del VIH en un entorno hospitalario no
quirargico. Sitodos estos casos se produjeron en las 6.000 UCI de Estados Unidos, el promedio anual de transmision del VIH en la UCI es de un
caso por cada 2.000 UCL. Un riesgo escaso.

Exposiciones percutineas

El pinchazo con una aguja acanalada transferird un promedio de 1 ml (10-6 1) de sangre ( 27 ). Durante las etapas virémicas de la infeccion por el
VIH, existen unas 5 particulas 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 infeccion activa por el VIH transfiera, al menos, algunas particulas infecciosas. Afortunadamente, en la mayor
parte de los casos, esto no es suficiente para que se establezca la infeccion 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 seroconversion para el VIH (5,24 ). Esto significa que por cada 1.000
pinchazos con agujas con sangre infectada por el VIH, habra un promedio de 3 casos de transmision eficaz del virus. La probabilidad de
transmision del VIH es mayor del 0,3% en las siguientes circunstancias: un pinchazo cutdneo profundo, sangre visible en la aguja y lesiéon con una



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

La exposicion de las mucosas y de la piel no intacta a liquidos orgénicos infecciosos conlleva mucho menos riesgo de transmision del VIH que las
lesiones producidas por pinchazos con agujas. Una sola exposicion de la piel o las mucosas dafiadas a la sangre de un paciente infectado por el
VIH se asocia a un riesgo promedio de seroconversion del 0,09% (5, 24 ). Esto significa que por cada 1.000 exposiciones de las mucosas a sangre
contaminada habra un caso (0,9) de transmision del VIH, un riesgo de uno en un millar.

Tratamiento tras la exposicion

Cuando un miembro del equipo de la UCI sufre una posible exposicion al VIH por un pinchazo con una aguja o por salpicaduras de sangre a la
cara, los pasos que deben darse vienen determinados por la presencia o la ausencia de anticuerpos frente al VIH en la sangre del paciente. Sise
desconoce la existencia o no de anticuerpos frente al VIH en el paciente, debera (con autorizacion) realizarse una prueba rapida 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 estaran disponibles en 10 a 15 min. Estos resultados pueden utilizarse para orientar las primeras decisiones del tratamiento, aunque, si
se obtiene un resultado positivo, debera confirmarse mediante otra prueba como la inmunotransferencia o el analisis de anticuerpos por
inmunofluorescencia. En la tabla 3-5 se hacen una serie de recomendaciones ante una posible exposicion, siempre segun el estado del paciente
respecto al VIH (5).

La decision mas importante tras la posible transmisién del VIH es siempezar o no con un tratamiento preventivo con antirretrovirales en la persona
expuesta. Sise ha demostrado o se sospecha que el paciente presenta una infeccion por el VIH, se iniciara un tratamiento preventivo con, al
menos, dos antirretrovirales, y se continuard durante 4 semanas o hasta que existan datos convincentes de ausencia de infeccion por el VIH en el
paciente. Un régimen habitual con dos farmacos es el que consiste en la combinacion de zidovudina (200 mg tres veces al dia) y lamivudina (150
mg al dia). Estos dos fairmacos se encuentran en un comprimido de combinaciéon (Combivir, Glaxo-SmithKline), que contiene 150 mg de lamivudina
y 300 mg de zidovudina. Se afladird un tercer antirretroviral si hay pruebas de que el paciente sufre una infecciéon por el VIH sintomatica o
avanzada, o sila exposicion al VIH ha sido importante, es decir, por un pinchazo profundo, lesién con una aguja manchada con sangre infecciosa,
o0 lesion con una aguja que estuvo colocada en una arteria o una vena de un paciente infectado por el VIH (29 ). En la parte inferior de la tabla 3-5
se citan los farmacos que pueden afiadirse al régimen de dos fadrmacos.

TABLA 3-5 Profilaxis frente a la infeccién tras la exposicion al VIH

Indicaciones para cada tipo de régimen farmacologico tras la exposicion

Ningun farmaco Dos farmacos 2 Tres farmacos °

1. Cuando el foco es positivo para el VIH,

1. Cuando el foco es negativo para el VIH. .. e
pero esta asintomatico.

1. Cuando el foco es positivo para el VIHy

2. Cuando se desconoce la situacion del . ., i
. ., 2. Cuando se desconoce la situacion del presenta smtomas.
foco para el VIH, pero la infeccion es

foco para el VIH, pero la infeccion es 2. Cuando el foco es positivo para el VIHy

asintomatico, pero la exposicion es

. C
improbable ©. probable ©.

3. Cuando se desconoce el foco, pero el
VIH es improbable 9 .

: €
3. Cuando se desconoce el foco, pero el Importante .

VIH es probable ¢

2 Elrégimen de dos fairmacos recomendado consiste en zidovudina (200 mg/8 h) mas lamivudina (150 mg/12 h) durante 4 semanas. Los dos
farmacos se encuentran juntos en la forma Combivir.

b Afiadir uno de los siguientes farmacos al régimen de dos farmacos: efavirenz (600 mg al acostarse), indinavir (800 mg/8 h, entre las comidas) o
nelfinavir (2,5 mg diarios divididos en 2 o 3 dosis, con las comidas).

¢ Cuando se desconoce el estado del foco para el VIH, la probabilidad de la infeccion se basa en la presencia o la ausencia de factores de riesgo.
d Cuando se desconoce el foco, la probabilidad de infeccion por el VIH se basa en la prevalencia de éste en la poblacion tratada.

¢ La exposicién importante se define como la asociada a una lesidn profunda, una aguja manchada con sangre del paciente de origen, y la
exposicidn por una aguja insertada en la arteria o la vena el paciente de origen. (De [5].)

Es importante destacar que las recomendaciones actuales para la prevencion con antirretrovirales son empiricas, y no se basan en una eficacia
demostrada. Incluso si el tratamiento antirretroviral fuera completamente eficaz para la prevencion de la transmision del VIH, deberian tratarse un
promedio de 330 pacientes que hubieran estado expuestos a sangre infectada con el VIH para evitar un caso de transmisiéon del mismo.
Considerando que los regimenes preventivos de antirretrovirales se toleran mal (una de cada tres personas a las que se administran
antirretrovirales como prevencion tras una exposicion dejara de tomar los farmacos a causa de las molestias de los efectos secundarios) (5), los
riesgos de la prevencion con estos firmacos pueden superar el beneficio global en muchas personas, particularmente cuando no se ha demostrado



la infeccion por VIH en el paciente.
Vigilancia tras la exposicion.

Las respuestas de los anticuerpos a la infeccion aguda o primaria por el VIH pueden tardar de 4 a 6 semanas en manifestarse. Por lo tanto, todo
aquel que haya comunicado una exposicion al VIH debera realizarse pruebas seriadas para detectar anticuerpos frente al VIH 6 semanas, 3 meses y
6 meses después de la exposicion ( 5). No esta justificada la realizacion de pruebas mas prolongadas salvo que la persona expuesta presente
sintomas compatibles con infeccion por el VIH.

Virus de la hepatitis B

La transmision del virus de la hepatitis B (VHB) por la sangre es mucho mas facil que la del VIH. En 1 ml (10 1) de sangre de un paciente con
hepatitis aguda inducida por el VHB puede haber hasta un millon de particulas infecciosas, mientras que, como se acaba de mencionar, un volumen
similar de sangre de un paciente con infeccion activa por el VIH contendrd s6lo 5 o menos particulas infecciosas ( 28 ). Afortunadamente, existe
una vacuna que puede proporcionar inmunidad frente a la infeccion por el VHB.

Vacunacion frente a la hepatitis B

Se recomienda la vacunacion frente a la hepatitis B a todo aquel que haya estado en contacto con sangre, liquidos orgénicos e instrumentos
cortantes ( 5), lo que supone practicamente todo el personal de una UCIL La tnica contraindicacion para la vacuna es el antecedente de anafilaxia
por levadura de panificacion ( 5). La vacunacion consta de tres dosis y debe realizarse del siguiente modo (5 ):

e Las dos primeras dosis se administran por inyeccion intramuscular profunda, con un intervalo de 4 semanas, y la tercera dosis se
administra 5 meses después de la segunda dosis.

e Sise interrumpe la serie de vacunacion tras la primera dosis, no se repetird la secuencia completa. Sise olvido la segunda dosis, se
administrard tan pronto como sea posible, y la tercera dosis se administrara al menos 2 meses después. Sise olvido la tercera dosis, se
administrard tan pronto como sea posible, y la serie de vacunacion se considerara completada.

La vacuna de la hepatitis B produce inmunidad por estimulaciéon de un anticuerpo frente al antigeno de superficie del VHB (anti-HBs). La serie de
vacunacion primaria no siempre consigue proporcionar inmunidad, por lo que se recomienda una evaluacion posterior (5).

3. Uno o 2 meses después de completar la vacunacion, debe determinarse el nivel sérico de anti-HBs. Existira inmunidad si el nivel de anti-HBs es
superior o igual a 10 mUI/ml. Si el nivel de anti-HBs es inferior 10 mUI/ml, debera repetirse la serie de vacunacion de tres dosis.

Los afectados que no presentan respuesta tienen una posibilidad del 30 al 50% de hacerlo en la segunda serie de vacunacion ( 5 ). Sino hay
respuesta tras la segunda vacunacion (es decir, sielnivel de anti-HBs sigue por debajo de 10 mUI/ml), se clasifica a la persona como sin respuesta,
y no serd objeto de mas intentos de vacunacion. Estas personas que no responden tienen el mismo riesgo de adquirir el VHB que los que nunca
han recibido la vacuna. Los que siresponden a la vacuna no necesitaran una dosis de recuerdo, incluso cuando los niveles de anticuerpos
disminuyan con el tiempo (5).

Riesgos y tratamiento tras la exposicion

Elriesgo de adquirir el VHB viene determinado por la historia de vacunacion de la persona que esté en situacion de riesgo. Los que estan
vacunados y han respondido adecuadamente no tienen, practicamente, riesgo de suftir una infeccion por el VHB. Los que no estan vacunados (o
no responden) y han estado expuestos a sangre infecciosa por pinchazos con agujas tienen un riesgo de presentar datos serologicos de infeccion
por el VHB de hasta el 60%, y un riesgo de suftir hepatitis clinica del 30% (5).

En la tabla 3-6 se insintan las estrategias de tratamiento tras la posible exposicion al VHB. Estas estrategias estan determinadas por el estado de
vacunacion de la persona expuesta y por la presencia o ausencia del antigeno de superficie del VHB (AgHBs) en la sangre del paciente
considerado como foco. En las personas expuestas que han completado la vacunacion frente al VHB y que tienen datos documentados de
inmunidad, no serd necesario ningln tratamiento tras la exposicion. En todos los demas (no vacunados, vacunados pero no inmunes y vacunados
cuya inmunidad se desconoce) el tratamiento se basara en la probabilidad de que el paciente de origen sufra infeccion por el VHB. Si ésta se ha
demostrado por la presencia de AgHBs en la sangre, o se sospecha su existencia por la presencia de factores de riesgo de sufrir infeccion por VHB
o poruna elevada prevalencia de infeccion por el VHB en la poblacion de origen, el tratamiento suele consistir en una dosis intramuscular de
inmunoglobulina (0,06 ml/kg) frente a la hepatitis By en el inicio de una serie de vacunacion frente al VHB.

TABLA 3-6 Tratamiento frente al VHB tras la exposicion

Tratamiento segun el estado AgHBs del paciente de origen
Estado de vacunacion de la

persona expuesta
AgHBs positivo AgHBs negativo  AgHBs desconocido
IGHB x 1?¢ iniciar vacunacion frente Iniciar vacunacion )
No vacunada al VHB frente al VHB Iniciar vacunacion frente al VHB

Vacunada e inmune ° Ningtn tratamiento Ningtn tratamiento Ningln tratamiento



. IGHB x 1 ? ¢ iniciar revacunacion . . Sila fuente presenta un alto riesgo para el VHB, tratar
No inmune © Ningun tratamiento . ..
frente al VHB o IGHB x 2 ¢ como si fuera AgHbs positiva

Medir el nivel anti-HBs en la persona
expuesta

Inmunidad desconocida Ningln tratamiento Medir el nivel de anti-HBs en la persona expuesta

1. Sies inmune ° ,NO

administrar tratamiento

1. Sies inmune®

, no administrar tratamiento
2. Sino es inmune ¢, recuerdo de la vacuna 'y

. . c o
2. Sinoes inmune ”, IGHB x 1 volver a comprobar el titulo en 1-2 meses

y recuerdo de la vacuna

AgHBs, antigeno de superficie del VHB; Anti-HBs, anticuerpo sérico frente al antigeno de superficie del VHB. 2 IGHB x 1: inmunoglobulina
frente a la hepatitis B en una dosis intramuscular de 0,06 ml/kg.

b La inmunidad se define como el nivel posvacunal > 10 mUI/ml de anticuerpo sérico frente al antigeno de superficie del VHB (anti-HBs).
¢La no inmunidad se define como un nivel posvacunal < 10 mUI/ml de antigeno sérico frente al antigeno de superficie del VHB (anti-HBs).

4 JGHB x 2: inmunoglobulina frente a la hepatitis B en dos dosis intramusculares de 0,06 mUl/ml cada una. Este régimen suele reservarse para
aquellos que no presentan inmunidad tras dos pautas de vacunacion. (De [5].)

Virus de la hepatitis C

El virus de la hepatitis C (VHC) es un patdogeno transmitido por la sangre cuya infeccién conduce a la hepatitis cronica en alrededor del 70% de los
casos (7). Afortunadamente, la transmision del VHC en el marco hospitalario no es frecuente. La prevalencia de anticuerpos anti-VHC en la sangre
del personal hospitalario es s6lo del 1% al 2% ( 7), lo que no difiere de la poblacion general. Tras el pinchazo con agujas con sangre infectada por
el VHC, el riesgo promedio de adquirir la hepatitis es de s6lo el 1,8% ( 5). La transmisién por exposicion de las mucosas es rara, y no se han
comunicado casos de transmision del VHC a través de piel dafiada (no indemne).

No existe una prevencion eficaz frente al VHC tras la exposicion a sangre infectada. Ni el tratamiento con inmunoglobulina ni los agentes
antivirales como el interferén no han sido eficaces en la prevencion de la infeccion por este virus tras la exposicion a sangre ( 7). Ademas, no
existe actualmente una vacuna frente al VHC. Cuando el personal del hospital se expone, se le debe aconsejar sobre los riesgos asociados a la
infeccion por este virus, particularmente sobre el riesgo de sufrir una hepatopatia cronica. Los que se han visto expuestos a sangre infectada con
el VHC a causa de pinchazos deberan realizarse determinaciones seriadas de anticuerpos anti-VHC durante 6 meses (7).

Volver al principio
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Capitulo 4 Profilaxis Digestiva
NA

Nos cuentan las historias bioldgicas mds fantdsticas. Por ejemplo, que es peligroso tener dcido en el estomago.
--J.B.S. Haldane (1939)

En el capitulo anterior se ha comentado que las practicas habituales para el control de las infecciones estan disefiadas para evitar la invasion
microbiana a través de la piel. Sin embargo, ésta no es la tnica superficie corporal que los microbios pueden atravesar. El tubo digestivo, que se
extiende desde la boca hasta el recto, es como el agujero de un donut, y la mucosa que tapiza el conducto alimentario actia como una barrera
frente a la invasién microbiana, exactamente igual que la piel. Sin embargo, a diferencia de ésta, que tiene milltiples capas y esta cubierta por una
superficie queratinizada, la mucosa del tubo digestivo es una sola capa celular de tan s6lo 0,1 mmde grosor. Frente a esta delgada barrera, en la
mayor parte del tracto gastrointestinal se encuentra una poblacion de microbios que supera con mucho la microflora cutanea. De hecho, la
cantidad de bacterias que se encuentran en tan so6lo 1 g de heces (de 10 a 100 miles de millones) es mayor que la poblacion humana de la Tierra (6,5
miles de millones en 2005). Teniendo en cuenta la delgadez de la mucosa y las hordas de microbios que hay en el tubo digestivo, parece que la
amenaza real de invasion microbiana procede del intestino y no de la piel.

Este capitulo pretende ser una introduccion a la importancia de la cavidad bucal y el intestino como origen de infecciones en pacientes graves, y
un resumen sobre qué se puede hacer para evitar las infecciones procedentes de estos lugares. Se incluye un apartado sobre la lesiéon aguda de la
mucosa gastrica (ilceras gastroduodenales agudas) y las medidas preventivas que limitan la hemorragia causada por estas lesiones.

INVASION MICROBIANA DESDE EL INTESTINO

Los microorganismos son seres de vida acuatica que precisan un entorno acuoso para prosperar, y el ambiente himedo de la boca y el tubo
digestivo es ideal para la proliferacion microbiana. Existen de 400 a 500 especies diferentes de bacterias y hongos en el tubo digestivo del adulto ( 1
,2) con una masa total promedio de 2 kg (3). A continuacion, se describen los mecanismos de proteccion que ayudan a evitar que este ejército de
gérmenes acceda al interior del organismo.

TABLA 4-1 Densidad microbiana en el tubo digestivo

Segmento Densidad de poblacién *
Cavidad bucal 10°-10°

Estomago <10

Porcién distal del intestino delgado 107-10°

Recto 10'°-1012

* Unidades formadoras de colonias (UFC)/g o ml de contenido de la luz.

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

Mecanismos de proteccion

Existen tres niveles de proteccion frente a la invasion microbiana en el tubo digestivo. El primero de ellos se encuentra en la luz del tracto
gastrointestinal superior, donde las acciones antimicrobianas del 4cido gastrico ayudan a erradicar los microorganismos que se han ingerido con
los alimentos y la saliva. La tabla 4-1 ilustra, precisamente, que en el estdmago se observa un notable descenso de la densidad microbiana, en
comparacion con la cavidad bucal. El segundo nivel de proteccion se encuentra en la pared intestinal, donde la mucosa que tapiza el tubo
digestivo actiia como barrera fisica que bloquea el paso de los microbios. El tercer nivel de proteccion se localiza en el lado extraluminal de la pared
intestinal, donde el sistema reticuloendotelial atrapa y destruye los microbios que atraviesan la barrera mucosa. Alrededor de dos tercios del
sistema reticuloendotelial del organismo se localizan en el abdomen (4 ), lo que indica que la invasion microbiana a través de la pared intestinal
puede suceder con cierta frecuencia.

Acido gastrico

A menudo, el 4cido géstrico se considera erroneamente como un 4cido digestivo. Un ambiente 4cido en el estdmago puede facilitar la absorcion de
hierro y calcio, pero los pacientes con aclorhidria (incapacidad para acidificar las secreciones gastricas) no sufren malabsorcion ( 5). ;Cudl es pues
la funcidn del acido géstrico? Parece que se trata de un mecanismo de defensa antimicrobiano, tal como se describe a continuacion.

Acciones antisépticas.



La mayor parte de los microorganismos no sobrevive en un entorno acido, como demuestran los datos de la figura 4-1 . 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 practicas antisépticas en medicina, aprecio los efectos antimicrobianos de un entorno
acido y utiliz6 el &cido carbolico como primer antiséptico cutaneo. Otra prueba del uso del &cido como destructor microbiano es el método de
conservacion de alimentos conocido como encurtido, que utiliza vinagre, un acido débil, para conservar los alimentos.

Teniendo en cuenta la actividad antimicrobiana del acido, es probable que el acido gastrico actie a modo de antiséptico enddgeno y erradiquelos
microorganismos ingeridos con la saliva y los alimentos. Esta eliminacion de los microbios presentes en la saliva explicaria por qué la secrecion de
acido gastrico es un proceso continuo que no necesita de la ingestion de alimentos. Sin embargo, la importancia de esta funcion no esta clara,
porque los microbios que pueblan la boca son, fundamentalmente, saprofitos inofensivos. La erradicacion de microorganismos presentes en los
alimentos ingeridos podria ser, pues, la funcién mas importante del acido gastrico, y esto explicaria por qué la inhibicion de la produccion de acido
gastrico inducida por fArmacos se asocia a enteritis recurrente por Salmonella (6 )y por qué la aclorhidria se asocia a un aumento del riesgo de
sufrir gastroenteritis bacteriana (5, 6, 7). Es posible que las técnicas de procesamiento de los alimentos no erradiquen completamente los
microbios, y el acido gastrico podria actuar como método propio e inherente de desinfeccion de los alimentos que comemos.
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FIGURA 4-1 Influencia del pH en el desarrollo de Escherichia coli. (De Gianella RA, Broitman SA, Zarncheck N. Gastric acid barrier to ingested
microorganisms in man: studies in vivo and in vitro. Gut 1972;13:251.)
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Fobia al acido

El acido géstrico tiene una reputacion probada como agente corrosivo que puede «comerse» una pared géstrica sin proteccion y «causar un
agujero en el estobmago». Sin embargo, como afirma J.B.S. Haldane (un popular escritor cientifico de principios del siglo xx) en una cita
introductora, los peligros del acido gastrico forman parte mas de la fantasia que de la realidad. Un entorno 4cido puede ser corrosivo para
determinados compuestos inorganicos como los metales y el esmalte, pero el &cido no destruye la materia organica. Sialguna vez ha vertido zumo
de naranja (pH = 3) o zumo de lima (pH =2) sobre sus manos, habrd comprobado la naturaleza no destructiva de la acidezen el mundo organico. De
hecho, como se menciond en la seccidn anterior, el proceso de encurtido usa un 4cido (vinagre) para conservar la materia orgdnica (alimentos).

La percepcion del acido gastrico como una fuerza destructiva procede directamente de la idea tradicional de que este acido es la causa principal de
la ulcera péptica. Sin embargo, datos recientes indican que la mayor parte de los casos de esta afeccion se deben a la infeccion local por
Helicobacter pylori.

Afecciones predisponentes

Un defecto en cualquiera de los mecanismos de proteccion que se acaban de describir fomentara el desplazamiento de microorganismos a través de
la pared intestinal y hacia la circulacion sistémica. Este proceso se denomina translocacion ( 8),y se considera un foco importante de septicemia
en pacientes graves (v. cap. 42). La ilustracion de la figura 4-2 muestra tres situaciones que estimularan la translocacion: sobrecrecimiento
bacteriano en la luz intestinal, rotura de la barrera mucosa y depuracion defectuosa por parte del sistema linfatico.



Acidez gastrica reducida

La pérdida de las acciones antisépticas normales del acido gastrico causara un sobrecrecimiento bacteriano en el estdmago que puede ser el
preludio de varios tipos de infecciones, entre ellas gastroenteritis infecciosas (como se describié anteriormente), neumonia por aspiracion del
contenido gastrico infeccioso a los pulmones (9, 10)y septicemia por translocacion bacteriana a través de la pared intestinal (11 ). El riesgo de
sobrecrecimiento bacteriano y sus consecuencias es motivo para evitar el uso de farmacos que inhiban la secrecion géstrica, sies posible.

Sobrecrecimiento
bacteriano

Rotura de
la mucosa

Alteracion de
la depuracion
linfatica

Plexo
vascular

Conducto
linfatico

FIGURA 4-2 Triple amenaza de translocacion. Este esquema de una microvellosidad intestinal muestra tres afecciones que predisponen a la
invasion del torrente circulatorio por microorganismos intestinales.
Herramientas de imagenes
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LESION AGUDA DE LA MUCOSA

La lesion aguda de la mucosa se refiere a las erosiones de la mucosa gastrica que se producen en casitodos los pacientes con enfermedades
agudas y muy graves, con riesgo vital ( 12, 13). Estas erosiones pueden ser superficiales y quedar confinadas a la mucosa, o pueden ser mas
profundas y extenderse a la submucosa ( fig. 4-3 ). Las lesiones mas profundas se denominan ulceras agudas.

Patogenia

Habitualmente, el revestimiento mucoso del tubo digestivo muda y se repone cada 2 a 3 dias. Cuando el flujo sanguineo no es el adecuado para
sostener el proceso de recambio, la superficie intestinal queda desnuda y se crean erosiones superficiales. Las acciones del acido gastrico pueden
servir para agravar esta situacion, pero la causa principal de la lesién aguda de las mucosas es la alteracion del flujo sanguineo, no la acidez
gastrica ( 13). Hacer esta distincion es importante cuando se pretende aplicar un enfoque racional para evitar esta situacion, como se describe a
continuacion.

Consecuencias clinicas

La presencia de erosiones gastricas 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 a menudo asintomaticas. La rotura de la mucosa gastrica puede, no obstante, fomentar el sangrado de vasos
superficiales, asi como la translocacion microbiana a través de esa mucosa. Los estudios clinicos sobre erosiones gastricas se han centrado



exclusivamente en el riesgo de hemorragia gastrointestinal. Sin medidas preventivas que eviten el sangrado (v. mas adelante), hasta en el 25 % de
los pacientes de la UCI puede producirse una hemorragia gastrointestinal sintomatica ( 14 ), mientras que so6lo del 1% al 5% de estos pacientes
sufren una hemorragia de importancia clinica (que cause un importante descenso de la tension arterial o precise transfusion) ( 14, 15). La escasa
incidencia de las hemorragias clinicamente importantes se explica por la localizacion superficial de la mayor parte de las erosiones gastricas, que
tan s6lo dafian los capilares.
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FIGURA 4-3 Diferentes tipos de erosiones gastricas que aparecen en pacientes graves.
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Situaciones de riesgo elevado

Dado que la mayoria de los pacientes presenta erosiones gastricas a las 24 h de ingresar en la UCI, el problema sera el riesgo de presentar
complicaciones por estas lesiones. A continuacién se enumeran una serie de afecciones que se asocian a un mayor riesgo de sufrir una hemorragia
clinicamente importante por erosiones gastricas ( 12, 15):

e Ventilaciéon mecénica durante mas de 48 h.

e Coagulopatia (plaquetas <50.000, INR > 1,50 TTP > 2 x control).
e Hipotension.

e Sepsis grave.

e Politraumatismo.

e Jesion craneal grave.

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

e Insuficiencia renal o insuficiencia hepética.

S6lo dos de estas afecciones pueden considerarse factores de riesgo demostrados e independientes de sufrir una hemorragia importante: la
ventilacidon mecanica durante mas de 48 h y la coagulopatia ( 15). En los demas casos, deben coincidir al menos dos de las afecciones para que
pueda considerarse que el paciente tiene un elevado riesgo de sangrado. Estas situaciones de alto riesgo sirven también de indicadores para el
tratamiento que intenta evitar la hemorragia gastrointestinal por erosiones gastricas.

Estrategias preventivas

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

Conservacion del flujo sanguineo gastrico

Dado que en la mayor parte de los casos de lesion aguda de la mucosa se considera que el factor responsable es la alteracion del flujo sanguineo,
la conservacion del flujo sanguineo gastrico es la mejor medida preventiva. Desgraciadamente, no existen métodos facilmente disponibles que
controlen este flujo en el marco clinico. La capnometria sublingual, que es una técnica que mide la PCO2 en el tejido de la cara inferior de la lengua,
es un método prometedor para detectar descensos importantes del flujo sanguineo gastrico junto a la cama del enfermo ( 16 ), pero la experiencia



con este método es actualmente muy limitada. La mejor estrategia, por el momento, consiste en mantener el flujo sanguineo sistémico y el
transporte de oxigeno usando marcadores normalizados (p. ej., niveles de lactato en sangre) o parametros cruentos (p. €j., aporte de oxigeno,
captacion de oxigeno), sise dispone de ellos. En el capitulo 11 se describen los métodos para monitorizar, junto a la cama del paciente, la idoneidad
de la perfusion tisular, entre ellos, la capnometria sublingual.

Nutricion enteral

La alimentacion por sonda ejerce un efecto trofico sobre la mucosa intestinal que ayuda a mantener la integridad estructural y funcional de dicha
mucosa ( 17). Este efecto debe proporcionar proteccion frente al desarrollo de erosiones gastricas agudas. Los estudios clinicos realizados en
pacientes quemados ( 18 )y en pacientes con ventilacion mecanica ( 19 ) han mostrado que la alimentacién por sonda es eficaz para evitar el
sangrado abierto en el tubo digestivo. Aunque se precisan mas estudios clinicos, la alimentacion por sonda puede considerarse una medida
preventiva adecuada para evitar la hemorragia gastrica aguda, salvo que exista alguna otra afeccion que suscite una especial preocupacion por
posible hemorragia gastrointestinal, como una coagulopatia, antecedentes de hemorragia por gastritis o ilcera péptica, o una enfermedad ulcerosa
péptica activa.

Estrategias farmacologicas

Existen dos enfoques farmacologicos para evitar el sangrado por erosiones gastricas. Uno de ellos consiste en el uso de un farmaco que
proporciona proteccion local a la mucosa gastrica (citoproteccion) y el otro en el uso de farmacos que bloquean la produccion de acido gastrico
(acidez reducida). En la tabla 4-2 se enumeran los farmacos que se utilizan en ambos enfoques (no se incluyen los antiacidos porque estan en
desuso). Ha existido un prolongado debate sobre cual de los enfoques farmacoldgicos es mejor, y por extension sobre la funcion del acido gastrico
como defensa frente a infecciones de origen intestinal (v. mas adelante).

TABLA 4-2 Farmacos usados en la profilaxis de la hemorragia por ulceras gastroduodenales agudas

Agente Tipo Via  Recomendaciones de dosis

1. 1gcada6h
Sucralfato  Agente citoprotector Sonda NG
2. Observar posibles interacciones farmacologicas

1. 20mg cada 12h

Famotidina Bloqueante H, v.
2. Ajustarla dosis en la insuficiencia renal
1. 50mg cada 8h
Ranitidina Bloqueante H, v.
2. Ajustarla dosis en la insuficiencia renal
Pantoprazol Inhibidor de la bomba de protones iv. 1. 40 mg diarios en una sola dosis
Sucralfato

El sucralfato es una sal de aluminio de sulfato de sacarosa que forma una cubierta protectora sobre la mucosa géstrica y ayuda a conservar su
integridad estructural y funcional ( 20 ). Parte de este efecto puede deberse a la estimulacion local de la produccion de prostaglandinas, que
contribuye a conservar el flujo sanguineo gastrico. El pH de las secreciones gastricas no se ve alterado por el sucralfato. Este firmaco se
administra por via oral o por sonda nasogéastrica a la dosis que aparece en la tabla 4-2 , y constituye el régimen farmacolégico preventivo mas
barato.

El sucralfato es eficazen la reduccion de la hemorragia patente por erosiones gastricas en pacientes graves (21 ). No se ha estudiado
suficientemente su eficacia en la prevencion de hemorragias clinicamente importantes. Varios estudios han comparado el sucralfato con farmacos
que reducen la acidez gastrica, y que se describirin mas adelante.

Interacciones.

El sucralfato puede unirse a diversos farmacos en la luz intestinal y reducir su absorcion. Los mas importantes se enumeran a continuacion ( 22 ):

e Warfarina (cumarina) e Ranitidina
e Digoxina e Quinidina
e Fluoroquinolonas e Tiroxina

e Ketoconazol e Tetraciclina

e Fenitoina e Teofilina



Para evitar posibles interacciones en el intestino, estos farmacos deben administrarse al menos 2 h antes del sucralfato. El aluminio del sucralfato
también 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 farmaco a pacientes con hipofosfatemia grave. A pesar de su contenido en aluminio, el uso prolongado de
sucralfato no eleva la concentracion plasmatica de éste (24 ).

Antagonistas de los receptores histaminicos de tipo 2

La inhibicion de la secrecion de acido gastrico con antagonistas de los receptores histaminicos de tipo 2 (bloqueadores H,) es actualmente el
método mas popular en la prevencion de las ulceras gastroduodenales ( 25). La cimetidina, el primer farmaco de este tipo, ha sido reemplazada en
cuanto a popularidad por la famotidina y la ranitidina, debido a que se asocia a frecuentes interacciones farmacologicas. Estos dos farmacos se
administran por via intravenosa segun las pautas que se indican en la tabla 4-2 . La infusién continua de bloqueantes H, es el método mas eficaz
para mantener la inhibicion del acido gastrico ( 26 ); sin embargo, actualmente, el mejor método para la prevencion de las ulceras agudas es
administrar una pauta intermitente. La famotidina es mas duradera que la ranitidina: una sola dosis intravenosa de 20 mg de famotidina inhibira el
acido gastrico durante 10-12 h ( 27 ), mientras que una sola dosis intravenosa de 50 mg de ranitidina inhibe el acido gastrico durante 6-8 h (28).

Ajustes de la dosis.

Las dosis intravenosas de famotidina y ranitidina se excretan sin alterarse, fundamentalmente por la orina, y la acumulacion de estos farmacos en
caso de insuficiencia renal puede causar una afeccidon neurotdxica caracterizada por confusion, agitacion e incluso convulsiones (27,28 ). Por lo
tanto, en caso de insuficiencia renal, debe reducirse la dosis de estos farmacos. En el Apéndice que aparece al final del libro se citan las directrices
para la dosificacion de farmacos en caso de insuficiencia renal.

Beneficios frente a riesgos.

Los estudios clinicos han demostrado que los bloqueantes H, pueden reducir la incidencia de hemorragia clinicamente significativa debida a
erosiones gastricas (21 ). Sin embargo, como cabe esperar por la inhibicion del dcido gastrico, el tratamiento con bloqueantes H, se ha asociado a
un mayor riesgo de infeccion (6,7,9, 10, 11 ), fundamentalmente neumonia, en pacientes ingresados en la UCI ( 10 ). Por lo tanto, deben
sopesarse los beneficios del uso de estos farmacos en la prevencion del sangrado frente a los riesgos asociados al sobrecrecimiento bacteriano en
el estdbmago. Se incidira en todo ello en el siguiente apartado.

Sucralfato frente a antagonistas de los receptores H,

En diversos estudios clinicos se han evaluado los efectos relativos del sucralfato (citoproteccion) y los bloqueantes H, (acidez reducida) en los
pacientes graves (29, 30). En la figura 4-4 se representan los resultados del estudio clinico mas reciente ( 29 ). En él se incluyeron 1.200 pacientes
dependientes de un ventilador en 16 UCI, que se distribuyeron aleatoriamente a un grupo que recibi6 sucralfato (1 g cada 6 h) u otro que recibid
ranitidina (50 mg cada 6 h, ajustado para la insuficiencia renal). Los resultados muestran que se produjeron hemorragias clinicamente significativas
con mayor frecuencia en los pacientes a los que se administro sucralfato (la diferencia absoluta fue del 2,1%), mientras que en los pacientes a los
que se administré ranitidina se observd con mayor frecuencia la aparicion de neumonia intrahospitalaria (la diferencia absoluta fue del 2,9%).
Aunque la diferencia para la neumonia carecia de importancia estadistica en este estudio, un andlisis combinado de otros ocho estudios en los que
se comparaban el sucralfato y la ranitidina muestra que existe una incidencia significativamente mayor de neumonia en los casos tratados con
ranitidina ( 30).
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FIGURA 4-4 Comparacion de los efectos de la prevencion de las tilceras agudas con sucralfato y ranitidina sobre la incidencia de la hemorragia
clinicamente significativa y la neumonia 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 la ranitidina es mejor que el sucralfato en la prevencion de la hemorragia por erosiones gastricas,
mientras que éste es superior a la ranitidina en la prevencion de la neumonia. Asipues, /qué es preferible: menos episodios hemorragicos o menos
neumonias? La respuesta no puede basarse en el beneficio de la supervivencia, porque la mortalidad es la misma en los pacientes tratados con uno
u otro farmaco (30). Algo que puede ser importante es la relativa incidencia de hemorragia gastrointestinal frente a neumonia en los pacientes
ingresados en la UCL. Como ilustra la figura 4-3 , la neumonia aparece con mucha mayor frecuencia que la hemorragia gastrointestinal, lo que
significa que serd necesario tratar a menos pacientes con sucralfato para observar un beneficio (es decir, menos neumonias), en comparacion con
la ranitidina. Por lo tanto, puede que el sucralfato ofrezca alguna ventaja sobre la ranitidina simplemente porque reduce el riesgo de la afeccion mas
frecuente.

(Qué enfoque prefieren los especialistas de cuidados intensivos? Una revision reciente mostré que los bloqueantes H, se usan con mucha mayor
frecuencia que el sucralfato para prevenir la aparicion de tlceras gastroduodenales agudas en la UCI ( 25). No obstante, el principal motivo para
esta preferencia era la disponibilidad de los farmacos, en lugar de su eficacia clinica ( 25).

Inhibidores de la bomba de protones

Los inhibidores de la bomba de protones (IPP) bloquean la secrecion de acido gastrico mediante la unién a la bomba de membrana responsable de
la secrecion de hidrogeniones por las células parietales gastricas ( 31). Estos farmacos son en realidad profarmacos, y deben convertirse en la
forma activa dentro de las células de la pared gastrica (31). Una vezactivados, los inhibidores de la bomba de protones se unen de forma
irreversible a la bomba de membrana e inhiben completamente la secrecion de acido gastrico. Son farmacos mucho mas eficaces para la reduccion
de la acidez gastrica que los bloqueantes H, y, a diferencia de éstos, su uso prolongado no produce tolerancia ( 31).

Los inhibidores de la bomba de protones han reemplazado a los bloqueantes H, como agentes de eleccion para el tratamiento del reflujo
gastroesofagico y la enfermedad ulcerosa péptica. También se ha recomendado su uso para evitar el sangrado por ulceras agudas en los pacientes
de la UCI, y se ha propuesto que la ausencia de tolerancia a estos farmacos es una ventaja sobre los bloqueantes H, (31 ). La administracion
intragastrica de inhibidores de la bomba de protones puede causar problemas, porque son farmacos que se inactivan con el acido. Se han mezclado
granulos de cubierta entérica de omeprazol y lansoprazol en soluciones de bicarbonato s6dico al 8,4 %, y se han administrado a través de sonda
nasogastrica ( 32 ), pero este régimen requiere tiempo de preparacion y la biodisponibilidad puede variar ( 31 ). Se dispone de pantoprazol para uso
intravenoso (31, 33), pero se carece de experiencia con este firmaco en la prevencion de las tlceras gastroduodenales agudas.



Debido a la escasa frecuencia de hemorragia por erosiones gastricas y a la eficacia de otras medidas preventivas, no parece necesario eluso de
inhibidores de la bomba de protones para la prevencion de las tilceras agudas. Ademas, la potencia de estos inhibidores en la elevacion del pH
gastrico causard incluso mayores riesgos de sobrecrecimiento bacteriano en el intestino que los bloqueantes H,.

Pruebas de sangre oculta

No es necesario realizar pruebas de deteccion de sangre oculta en los aspirados gastricos para evaluar la eficacia de la prevencion de las tlceras
agudas. Si existen erosiones gastricas, los aspirados nasogastricos casi siempre contienen sangre oculta ( 34 ) y, como pocos de estos casos
progresan hacia una hemorragia clinicamente significativa, la presencia de sangre oculta en dichos aspirados carece de valor predictivo en la
evaluacion del riesgo de hemorragia importante. Sise insiste en controlar la sangre oculta en los aspirados gastricos, las pruebas de guayaco y
Hemoccult no son adecuadas, ya que proporcionan resultados falsos positivos y falsos negativos cuando el liquido sometido a la prueba tiene un
pH inferior a 4 (35). La prueba de Gastroccult (Smith Kline Laboratoires) no estd influida por el pH (35), y es la mas adecuada para detectar la
presencia de sangre oculta en los aspirados gastricos.

Volver al principio
DESCONTAMINACION DEL TUBO DIGESTIVO

Parece que los microorganismos que normalmente pueblan la cavidad bucal y el tubo digestivo viven en coexistencia pacifica con nosotros. Sin
embargo, cuando existe una enfermedad grave o crdnica, el tubo digestivo se puebla con mas microorganismos patégenos capaces de causar
infecciones invasoras. En este apartado se describen dos métodos para combatir esta colonizacion patégena. Ambos han demostrado su eficacia
para disminuir la incidencia de infecciones hospitalarias en la UCI.

Descontaminacion bucal

Se cree que la aspiracion de secreciones bucales al interior de las vias respiratorias superiores es el acontecimiento que provoca la neumonia
nosocomial en la mayor parte de los casos. En cada mililitro de saliva hay un promedio de mil millones (10%) de microorganismos ( 36 ), por lo que la
aspiracion de 1 ml (1073 ml) de saliva introducird alrededor de 1 millon (10°) de microbios en las vias respiratorias superiores. Afortunadamente, los
microbios que normalmente habitan en la boca son saprofitos inofensivos (p. €j., lactobacilos y estreptococos a-hemoliticos) que muestran escasa
tendencia a producir infecciones invasoras. Los pacientes graves no son tan afortunados, como se describe a continuacion.

Colonizacion de la cavidad bucal

La cavidad bucal de los pacientes hospitalizados es colonizada a menudo por microorganismos patégenos, fundamentalmente por bacilos aerobios
gramnegativos como Pseudomonas aeruginosa (37 ). El cambio en la microflora no esta dirigido por el entorno, sino que esta directamente
relacionado con la gravedad de la enfermedad de cada paciente, como ilustra la figura 4-5 . Hay que sefialar que las personas sanas de los grupos
de la figura no fueron colonizadas por bacilos aerobios gramnegativos, independientemente del tiempo que pasaron en el entorno hospitalario, y
esto destaca la importancia que tienen los factores especificos del huésped en la colonizacion de las superficies corporales.
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FIGURA 4-5 Colonizacién 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 EnglJ Med 1969;281:1137.)
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Adherencia bacteriana.

El factor especifico del huésped en la colonizacion de las superficies corporales es la tendencia de las bacterias a adherirse a células subyacentes.
La colonizacion no es simplemente el resultado de la proliferacion microbiana; necesita que los microbios se adhieran a la superficie subyacente.
Las células epiteliales de las superficies corporales tienen proteinas receptoras especializadas que pueden unirse a proteinas de adhesion,
denominadas adhesinas, sobre la superficie de las bacterias. En las personas sanas, las células epiteliales de la boca expresan receptores que se
unen a microorganismos inofensivos (p. ej., lactobacilos), pero en los pacientes graves, las células epiteliales se unen a microorganismos que son
mas patdogenos. El cambio en la adherencia bacteriana es un preludio de las infecciones nosocomiales. La adherencia bacteriana constituye un
campo de estudio apasionante, ya que la manipulacion de los receptores de las células epiteliales podria utilizarse para evitar la colonizacion y la
infeccion en pacientes con enfermedades graves (38).

Régimen de descontaminacion bucal

La colonizacion de la mucosa bucal por bacilos aerobios gramnegativos puede contemplarse como un preludio de la neumonia, porque las de
microorganismos aerobios gramnegativos son las cepas mas frecuentes en la neumonia nosocomial (v. cap. 41). Esta es la base de un régimen de
descontaminacion que usa antibidticos no absorbibles aplicados localmente en la boca. Un régimen cuyo éxito se ha demostrado en los pacientes
ingresados en la UCI es el siguiente (39,40 ):
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FIGURA 4-6 Efectos de la descontaminacion bucal sobre la incidencia de neumonia y sobre la tasa de mortalidad en un grupo de pacientes
ingresados en la UCIl '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 Med 2001;164:382-388.)
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e Preparacion: preparar una mezcla de gentamicina al 2 %, colistina al 2% y vancomicina al 2 %, en forma de pasta.
e Régimen: aplicar la pasta a la mucosa bucal con un dedo enguantado cada 6 h, hasta que se extube al paciente.

Este régimen erradicara la mayor parte de las bacterias aerobias y especies de Candida de la boca en 1 semana, aproximadamente. En la figura 4-6
se ilustra el efecto clinico de este régimen sobre la incidencia de neumonia en la UCIL Este dato procede de un estudio realizado con pacientes
conectados a un ventilador (39 ), en los que la descontaminacién bucal redujo la incidencia de neumonia (del 27 % al 10 %) y el indice de
mortalidad (del 38% al 29%). Esto representa una reduccion del 60% en las neumonias adquiridas y del 23% en la tasa de mortalidad, que puede



atribuirse a la descontaminacion bucal. Un estudio mas reciente, en el que se us6 el mismo régimen de descontaminacion, mostr6 reducciones
similares en la incidencia de neumonia ( 40 ). Eluso prolongado de este régimen antibidtico aplicado localmente no ha provocado la aparicion de
microorganismos con resistencia a los antibiéticos (39,40).

Indicaciones.

El éxito de la descontaminacion bucal sobre la reduccion de la incidencia de la neumonia nosocomial ha impulsado a los Centers for Disease
Control (CDC) a incluir en sus directrices actualizadas sobre la prevencion de la neumonia en el entorno sanitario una recomendacion para la
descontaminacion bucal (41 ). En la tabla 4-3 se enumeran las situaciones de la UCI que podrian beneficiarse de esta descontaminacion bucal. Los
pacientes mas adecuados para esta intervencion son los que dependen de un ventilador y tienen una alteracion respiratoria grave, porque las
posibilidades de presentar una neumonia en la UCI es mayor en estos pacientes y, ademas, su capacidad para tolerar la agresion afiadida de una
infeccion pulmonar es menor.

TABLA 4-3 Situaciones en la UCI que podrian beneficiarse de la descontaminacion del tubo digestivo

Descontaminacién bucal Descontaminacion digestiva selectiva
1. Dependencia del ventilador durante mas de 1 semana 1. Tras trasplante hepatico
2. Grave alteracion de la funcion pulmonar por cualquier 2. Graves lesiones por quemaduras
afeccion

3. Septicemia recurrente de origen desconocido

3. Aumento delriesgo de aspiracion pulmonar por

cualquier afeccion 4. Neutropenia en la UCI que dura 1 semana

5. Pacientes que han sufrido una gastrectomia y con una estancia
prolongada en la UCI

4. Neumonia recurrente en la UCI

Descontaminacion digestiva selectiva

La descontaminacion digestiva selectiva (DDS) es una version mas amplia de la descontaminacioén bucal, e incluye todo el tubo digestivo. A
continuacion se presenta un régimen de descontaminacion digestiva selectiva que ha demostrado su utilidad (42 ):

e Cavidad bucal: con un dedo enguantado se aplica en el interior de la boca una pasta que contiene polimixina al 2 %, tobramicina al 2 % y
anfotericina al 2 %, cada 6 h.

e Tubo digestivo: a través de una sonda nasogastrica, se administra una solucion de 10 ml que contiene 100 mg de polimixina E, 80 mg de
tobramicina y 500 mg de anfotericina, cada 6 h.

e Sistémica: 1,5 g de cefuroxima intravenosa cada 8 h, durante los primeros 4 dias de tratamiento.

Este régimen utiliza antibidticos no absorbibles en la boca y el tubo digestivo, y erradicara la mayor parte de las bacterias aerobias gramnegativas y
los hongos levaduriformes en 1 semana. El antibiotico intravenoso proporciona proteccion sistémica hasta que el régimen intestinal es totalmente
eficaz, al cabo de 1 semana. Algunos regimenes de descontaminacion digestiva selectiva no incluyen ningtn antibidtico intravenoso, pero son
menos eficaces (v. mas adelante). Los componentes bucales y gastrointestinales de la descontaminacion digestiva selectiva contintian
administrandose hasta que el paciente esta lo suficientemente bien como para ser dado de alta de la UCI. La descontaminacion digestiva selectiva
es selectiva porque no elimina los habitantes habituales del intestino. La conservacion de la microflora normal en el intestino es un factor
importante para evitar la colonizacion por patdégenos oportunistas.

En la figura 4-7 se puede observar la influencia de la descontaminacion digestiva selectiva sobre la incidencia de infecciones adquiridas en la UCI (
42). En este estudio, las tres infecciones (neumonia, infecciones de las vias urinarias y septicemia por catéteres vasculares) presentaron una
incidencia significativamente inferior en los pacientes a los que se sometié a descontaminacion digestiva selectiva. Se comunicaron resultados
similares en otros 10 estudios clinicos de descontaminacion digestiva selectiva, que mostraron una reduccion relativa combinada del 40% en la
frecuencia de infecciones adquiridas en la UCI (43).
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FIGURA 4-7 Colonizacién de la cavidad bucal por bacilos aerobios gramnegativos (BAGN) en diferentes grupos de personas. DDS,
descontaminacion digestiva selectiva. (De Johanson WG, Pierce AK, Sanford JP. Changing pharyngeal bacterial flora of hospitalized patients. N
EnglJ Med 1969;281:1137.)

Herramientas de imagenes

El debate sin fin

A pesar de los mas de 20 afios de experiencia con la descontaminacion digestiva selectiva y de los numerosos informes sobre su eficacia como
medida de control de infecciones, existe un debate continuo sobre el valor de esta practica. Dos son los temas que alimentan el debate: el efecto de
la citada descontaminacion sobre la mortalidad y la posible aparicion de microorganismos resistentes a los antibioticos. En cuanto a la mortalidad,
la mayor parte de los primeros estudios sobre descontaminacion digestiva selectiva no mostraron un descenso de la misma, a pesar de la
disminucion de la tasa de infecciones. Sin embargo, en un reciente estudio a gran escala realizado sobre casi 1.000 pacientes de UCI mostré una
reduccion relativa del 35% en la mortalidad de los pacientes a los que se practicé la descontaminacion digestiva selectiva (44 ). Este estudio utilizo
un antibidtico intravenoso durante los primeros dias de tratamiento, mientras que muchos de los primeros regimenes de descontaminacion
digestiva selectiva no incluian un antibiotico de este tipo, y esto podria explicar los mejores resultados obtenidos en el estudio mas reciente.

En cuanto al temor de la aparicion de resistencia a los antibidticos, no existen datos que lo apoyen (45 ). Parece que el debate sobre el valor de la
descontaminacion 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 método eficaz de control de infecciones en la UCI. La observacion de que la
disminucién en las incidencias de infecciones nosocomiales no se acompafian de una menor mortalidad es un tema aparte, y no debe desmerecer el
éxito de la descontaminacion digestiva selectiva en cuanto a la reduccién de infecciones adquiridas en la UCL De hecho, la idea de que en la UCI
todo tratamiento debe salvar vidas para que se considere que merece la pena no es ajustada nirazonable.

Indicaciones de la descontaminacion digestiva selectiva

En la tabla 4-3 se enumeran las situaciones que se beneficiaran de la descontaminacion digestiva selectiva con mayor probabilidad. Esta parece ser
adecuada en pacientes quemados (porque la incidencia de translocacion es particularmente elevada en ellos) y tras un trasplante hepatico (porque
la descontaminacion digestiva selectiva disminuye el riesgo de translocacion, lo que puede contrarrestar la disminuida capacidad del higado
recientemente trasplantado para depurar microorganismos que han escapado de la luz intestinal y han entrado en el flujo venoso de salida del
intestino).

Volver al principio
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Capitulo 5 Tromboembolismo Venoso
NA

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

--Kenneth M. Moser, M.D.

La amenaza de la trombosis venosa y la embolia pulmonar aguda (tromboembolismo venoso) es una preocupacion diaria en la UCL Diversas
afecciones fomentan la trombosis venosa en los pacientes ingresados en la UCI(1,2,3,4). Estos trombos suelen formarse en venas proximales
de las extremidades inferiores y con frecuencia son asintomaticos, manifestandose sélo cuando se rompe un fragmento y se desplaza a los
pulmones para convertirse en un émbolo pulmonar. Se cree que esta progresion desde una trombosis 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 la formacién de estos trombos (3,5,
6,7), pueden evitarse también los fallecimientos por embolia pulmonar. De hecho, la embolia pulmonar es una de las causas mas importantes de
muerte evitable en los pacientes hospitalizados (5).

El objetivo principal del tratamiento de la trombosis venosa es evitar muertes innecesarias por embolia pulmonar. La mejor forma de lograrlo
consiste en impedir la formacion del trombo (tromboprofilaxis) en las venas proximales de las extremidades inferiores. La Agency for Healthcare
Research and Quality ha destacado la importancia de la tromboprofilaxis en la prevencion de muertes innecesarias en los hospitales, razon por la
que publicé un informe que afirma que la prevencion del tromboembolismo venoso es la medida mas importante para asegurar la seguridad de los
pacientes hospitalizados ( 8).

En este capitulo se tratan las practicas actuales para evitar la trombosis venosa en los pacientes hospitalizados. Se han incluido apartados sobre
enfoques diagndsticos y terapéuticos de la tromboembolia presunta o confirmada. En la bibliografia que se ofrece al final del capitulo se incluyen
algunas directrices sobre practica clinica (5,6, 7).

PACIENTES EN SITUACION DE RIESGO

Existen varios factores que fomentan el tromboembolismo venoso (TEV) en los pacientes hospitalizados, y en la tabla 5-1 se citan los mas
importantes (1,2, 3). Estos factores de riesgo son responsables de la frecuencia del tromboembolismo venoso en los grupos clinicos citados en
la figura 5-1 . La elevada frecuencia del tromboembolismo venoso en esta figura es una exageracion del problema, porque estos indices incluyen
casos asintomaticos de tromboembolismo venoso que pueden carecer de consecuencias clinicas. El tromboembolismo venoso es mas frecuente en
tres situaciones clinicas concretas: cirugia importante (particularmente, si tiene relacion con el cancer o afecta a la cadera o la rodilla), accidente
cerebrovascular agudo y traumatismo importante, especialmente, lesion de la médula espinal.

Cirugia importante

Los estudios de necropsia de pacientes quirurgicos que fallecen en el hospital demuestran la existencia de émbolos pulmonares hasta en el 50% de
los casos, y alrededor del 30% de estos émbolos son causa directa de muerte (9 ). Son varios los factores que predisponen a la aparicion de
tromboembolismo venoso tras una intervencion quirtirgica importante, pero los principales son la lesiéon vascular (en procedimientos ortopédicos)
y un estado de hipercoagulabilidad generalizada causado por la liberacién de tromboplastina durante la intervencion. Los factores especificos del
paciente (edad superior a 40 aflos, antecedente de tromboembolismo venoso) se afiaden al riesgo de sufrir tromboembolismo venoso
posoperatorio.

TABLA 5-1 Factores de riesgo de tromboembolismo venoso en pacientes hos pitalizados

Cirugia

Cirugia importante: abdominal, ginecologica, uroldégica, ortopédica, neurocirugia, cirugia relacionada con el cancer

Traumatis mos

Traumatismo multisistémico, lesion de la médula espinal, fractura de columna vertebral, fracturas de cadera y pelvis

Neoplasias

Cualquier neoplasia, manifiesta u oculta, local o metastasica. Mayor riesgo durante el tratamiento con quimioterapia y radioterapia

Enfermedades médicas agudas

Ictus, infarto agudo de miocardio, insuficiencia cardiaca, sindromes con debilidad neuromuscular (p. ej., Guillain-Barré)

Factores especificos de los pacientes



Antecedentes de tromboembolia, obesidad, edad superior a 40 afios, estado de hipercoagulabilidad (p. ej., tratamiento con estrogenos)

Factores relacionados con la UCI

Ventilacién mecanica prolongada, paralisis neuromuscular (inducida por farmacos), catéteres venosos centrales, sepsis grave, coagulopatia de
consumo, trombocitopenia inducida por la heparina

(De[2,3y5])

Frecuencia de tromboembolismo venoso (%)

0 20 40 60 80 100
[ 1 | i | 1 l | 1 |
T | 1 i 1 i I T

Lesién de la médula espinal |
Traumatismo grave I
Cirugia de cadera o rodilla I
' Ictus
' Cirugia urolégica y ginecolégica importante
I Cirugia general, neurocirugia
I Pacientes con afecciones médicas

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

Elriesgo de sufrir tromboembolismo venoso tras la cirugia general viene determinado por tres factores: el tipo de intervencion (p. ej., una
intervencion importante frente a una mas leve, cirugia relacionada con el cancer), la edad del paciente y la presencia de otros factores de riesgo
propios del paciente (p. ¢j., neoplasia, obesidad, antecedente de tromboembolismo venoso) (3, 5). Estos factores se combinan en el sistema de
estratificacion de riesgos que se muestra en la tabla 5-2 . Las intervenciones sencillas en pacientes jovenes (<40 afios 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). El mayor riesgo de que se produzcan tromboembolismos venosos se asocia a intervenciones importantes en pacientes
de mas edad (> 40 afios) que presenten uno o mas factores de riesgo. En la tabla 5-2 se detallan los métodos eficaces de tromboprofilaxis para estos
pacientes, que se describirain mas adelante, en este mismo capitulo.

Cirugia ortopédica

La mayor incidencia de tromboembolismo venoso (40% a 60%) se observa tras intervenciones ortopédicas importantes que afectan a la cadera o la
rodilla. En la tabla 5-3 se citan los procedimientos de riesgo elevado y los métodos recomendados de tromboprofilaxis. La artroscopia sola no
conlleva un riesgo elevado de tromboembolismo venoso y no precisa tromboprofilaxis (5).



TABLA 5-2 Tromboprofilaxis en la cirugia general

Categorias de riesgo ? Profilaxis recomendada °

1. Bajo riesgo

Cirugia leve + edad <40 afios y ningtin otro factor de riesgo Tan so6lo movilizacion precoz

I. Riesgo moderado

Cirugia importante + edad <40 afios y ningun otro factor de riesgo HNFBD,; o HBPM: la primera dosis 2 h antes de la intervencion

II. Riesgo elevado

Cirugia importante + edad > 40 afios u otros factores de riesgo HNFBD, o HBPM,: la primera dosis 2 h antes de la cirugia

IV. Riesgo maximo

Cirugia importante + edad > 40 afios y otros factores de riesgo HNFBD, o HBPM,: como anteriormente mas ayuda mecédnica

Regimenes preventivos

HNFBD;: heparina no fraccionada, 5.000 U s.c. cada 12 h

HNFBD,: heparina no fraccionada, 5.000 U s.c. cada 8 h

HBPM,: enoxaparina, 40 mg s.c. una vez al dia, o dalteparina, 2.500 U s.c. una vezal dia

HBPM,: enoxaparina, 30 mg s.c. cada 12 h, o dalteparina, 5.000 U s.c. una vezal dia

Ayuda mecanica: medias de compresion gradual o compresion neumatica intermitente

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

4 Cirugia leve, realizada con anestesia local o raquidea y de duracion <30 min; cirugia importante: realizada con anestesia general y de duracion >
30 min; otros factores de riesgo: cancer, obesidad, antecedentes de tromboembolia, tratamiento con estrogenos u otros estados de
hipercoagulabilidad.

(® Adaptado de [5].)

TABLA 5-3 Tromboprofilaxis en la cirugia de caderay rodilla

Procedimientos

Artroplastia electiva de cadera y rodilla, cirugia por fractura de cadera

Regimenes farmacoldgicos

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. una vezal dia. Administrar la
primera dosis 12-24 h antes de la cirugia o 6 h después.

2. Fondaparinux, 2,5 mg s.c. una vez al dia. La primera dosis 6-8 h tras la cirugia (puede ser el régimen de eleccion en la cirugia por fractura
de cadera).

3. Warfarina en dosis ajustada para lograr un INR de 2 a 3. Administrar la primera dosis la noche anterior a la intervencion.

Duracion

1. En la cirugia electiva de cadera y rodilla, la profilaxis debe seguir durante 10 dias después de la intervencion.

2. En la cirugia por fractura de cadera, la profilaxis debe seguir durante 28 a 35 dias tras la intervencion.

HBPM, heparina de bajo peso molecular; INR, indice internacional normalizado; s.c., via subcuténea. (Adaptadode [ 5].)

Otras intervenciones quirurgicas

La tabla 5-4 recoge los demas tipos de intervenciones quirirgicas que conllevan un riesgo moderado o elevado de tromboembolismo venoso. No
figuran en la lista la laparoscopia, la cirugia vascular ni los procedimientos urolégicos cerrados (p. ej., prostatectomia transuretral), que conllevan
un escaso riesgo de tromboembolismo venoso y no precisan tromboprofilaxis, salvo que el paciente presente uno o mas de los factores de riesgo
citados en la tabla 5-1 (5).

Traumatismos graves

Los traumatismos graves comparten los mismos factores predisponentes para tromboembolismo venoso que la cirugia importante, que es una
forma de traumatismo controlado (2, 3,5). Las victimas de un traumatismo grave tienen una posibilidad mayor del 50% de sufrir
tromboembolismo venoso durante su hospitalizacion, y la embolia pulmonar es la principal causa de muerte en aquellos que sobreviven a la
primera semana ( 5 ). Los traumatismos con mayor riesgo de provocar tromboembolismo venoso son las lesiones de la médula espinal, las fracturas
de la columna vertebral y las fracturas de la pelvis (3, 5).

Enfermedad médica 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 cirugia o traumatologia (v. fig. 5-1). A pesar de la incidencia relativamente escasa de
tromboembolismo venoso en los pacientes con afecciones médicas, los estudios necrépsicos demuestran que una gran parte de los fallecimientos
por embolia pulmonar se produce en pacientes con afecciones médicas ( 10). La amenaza que el tromboembolismo venoso supone para la vida de
estos pacientes es un motivo para no pasar por alto la importancia de realizar una tromboprofilaxis.

El paciente de la UCI

El paciente tipico de la UCI presenta diversos factores de riesgo de sufrir tromboembolismo venoso. Algunos ya existen cuando el paciente
ingresa (p. ¢j., edad avanzada, neoplasia, cirugia importante, traumatismo grave) y otros se adquieren durante la estancia en la UCI (p. ¢j.,
ventilacidon mecanica prolongada, catéteres venosos centrales). A causa de estos muiltiples factores, se considera que la mayoria de los pacientes
que permanecen en la UCI durante mas de unos dias son candidatos a la aplicacion de tromboprofilaxis. Desgraciadamente, uno de cada cuatro
pacientes de la UCI seguira presentando signos de trombosis venosa profunda (generalmente asintomatica) a pesar de una tromboprofilaxis
adecuada (11,12).

Volver al principio
METODOS DE TROMBOPROFILA XIS

Son varias las intervenciones que han demostrado su eficacia en la reduccion de la incidencia de tromboembolia en los pacientes hospitalizados ( 3
,4,5,6). Entre ellas se incluyen métodos de tromboprofilaxis mecanicos y farmacologicos.

TABLA 5-4 Tromboprofilaxis en otras afecciones clinicas

Situacioén clinica Profilaxis recomendada

1. Traumatismo importante 1.  HBPM, o compresion de las extremidades inferiores (CNI)

2. Lesion de la médula espinal 5 HBPM, mas compresion de las extremidades inferiores (CNI)



3. Cirugia intracraneal 3. Compresion de las extremidades inferiores (CNI)

4. Cirugia ginecologica 4a. HNFBD,

a. Enfermedad benigna 4b. HNFBD, o HBPM,

b. Neoplasia

5. Cirugia uroldgica 5a. Tan s6lo movilizacién precoz

a. Procedimientos cerrados HNFBD; o compresion de las extremidades inferiores (CNI)

5b.

b. Procedimientos abiertos

6. Afecciones médicas de riesgo elevado 6. HNFBD,; o HBPM;

Regimenes preventivos

HNFBD;: heparina no fraccionada, 5.000 U s.c. cada 12 h

HNFBD,: heparina no fraccionada, 5.000 U s.c. cada 8 h

HBPM: enoxaparina, 40 mg s.c. una vez al dia, o dalteparina, 2.500 U s.c. una vez al dia

HBPM,: enoxaparina, 30 mg s.c. cada 12 h, o dalteparina, 5.000 U s.c. una vezal dia

M¢étodos de compresion: medias de compresion gradual (MCG) o compresion neumatica intermitente

CNIL compresion neumatica intermitente; HBPM, heparina de bajo peso molecular; HNFBD, heparina no fraccionada en baja dosis; s.c., via
subcutanea. (De [5].)

Compresion externa de las extremidades inferiores

Existen dos dispositivos de compresion externa para las extremidades inferiores: las medias de compresion gradual y las bombas de compresion
neumatica intermitente. Ambos se pueden usar como complemento a la profilaxis anticoagulante, o como sustituto de la misma en pacientes que
sangran o que presentan un riesgo elevado de hacerlo.

Medias de compresion gradual

Estas medias (también denominadas medias para el tromboembolismo venoso o de freno de la tromboembolia) estan disefiadas para crear una
presion externa de 18 mm Hg en los tobillos y de 8 mm Hg en el muslo ( 13 ). El gradiente de presion resultante es de 10 mm Hg y actiia como fuerza
conductora del flujo venoso desde las piernas. Se ha demostrado que estas medias disminuyen la incidencia del tromboembolismo venoso cuando
se usan en solitario tras la cirugia abdominal y la neurocirugia ( 14, 15). Sin embargo, se considera que su uso es el método menos eficaz de
tromboprofilaxis, y casi nunca se utilizan como tratamiento unico en pacientes con un riesgo moderado a elevado de sufrir tromboembolismo
Venoso.

Compresion neumdtica intermitente

Las bombas de compresion neumatica intermitente (CNI) son vejigas hinchables que se enrollan alrededor de la parte inferior de las piernas.
Cuando se inflan, crean una compresion externa de 35 mm Hg en el tobillo y de 20 mm Hg en el muslo ( 13 ). Estos dispositivos también crean una
accion de bombeo inflandose y desinflindose a intervalos regulares, con lo que se aumenta el flujo venoso. La compresion neumatica intermitente
se considera mas eficaz que las medias de compresion gradual como medida de tromboprofilaxis (5 ), y es un método 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 la cirugia intracraneal ( tabla 5-4 ) y para pacientes que han sufrido traumatismos y presentan riesgo de hemorragia.

Heparina no fraccionada en dosis baja



La preparacion habitual de heparina es un conjunto heterogéneo de moléculas de mucopolisacaridos cuyo tamafio puede variar segun un factor de
10 0 mas. La actividad anticoagulante depende del tamafio de la molécula de heparina (las moléculas mas pequefias tienen mayor actividad
anticoagulante), por lo que el tamafio variable de las moléculas en la preparacion de heparina habitual o no fraccionada se traduce en que estas
preparaciones presentaran una actividad anticoagulante variable. En general, s6lo una tercera parte o menos de las moléculas tiene actividad
anticoagulante (6, 7).

Fundamento para la administracion de heparina en dosis baja

La heparina es un farmaco de accion indirecta que para producir su efecto debe unirse a un cofactor (antitrombina Il o AT). El complejo heparina-
antitrombina es capaz de inactivar diversos factores de coagulacion, entre ellos los factores Ila (trombina), [Xa, Xa, Xla y XIla ( 6). La inactivacion
del factor Ila (efecto antitrombina) es una reaccion delicada y se produce con dosis de heparina mucho menores que las dosis necesarias para
inactivar el resto de factores de coagulacion (6 ). Esto significa que dosis pequefias de heparina pueden inhibir la formacién de trombos (efecto
antitrombina) sin producir una anticoagulacion completa (porque no se ve afectado el resto de factores de coagulacion). Este es el fundamento del
efecto de la heparina en dosis bajas para la prevencion de la trombosis venosa en pacientes hospitalizados de riesgo elevado.

El complejo heparina-antitrombina se une también al factor plaquetario 4, y algunos pacientes desarrollan un anticuerpo inducido por la heparina
que puede presentar una reaccion cruzada con este sitio de union plaquetaria y producir un agrupamiento plaquetario y la consiguiente
trombocitopenia. Este es el mecanismo de la trombocitopenia inducida por la heparina, y puede desencadenarse tanto con dosis bajas como con
dosis terapéuticas de heparina (4, 6 ). En el capitulo 37 se ofrece mas informacion sobre la trombocitopenia inducida por la heparina.

Régimen de dosificacion

El régimen para la heparina no fraccionada en dosis baja (HNFDB) es de 5.000 unidades administradas por inyecciéon subcutdanea dos o tres veces
al dia. Se recomienda una dosificacién mas frecuente (tres veces al dia) cuando existen situaciones de riesgo elevado (v. pauta de HNFDB2 en las
tablas 5-2'y 5-4). Cuando se utiliza la heparina no fraccionada en dosis baja como profilaxis quiriirgica, la primera dosis debe administrarse 2 h
antes de la intervencion. Se recomienda la dosis prequirtirgica porque la trombosis puede iniciarse durante la intervencion y, sise deja que el
trombo crezca, disminuira el efecto anticoagulante de la heparina. La profilaxis posoperatoria se mantiene durante 7 a 10 dias, o hasta que el
paciente ande normalmente. No es necesario realizar controles mediante pruebas analiticas de coagulacion.

/Quién se beneficia?

La heparina no fraccionada en dosis baja proporciona una tromboprofilaxis eficaz en afecciones médicas de riesgo elevado y en la mayor parte de
los procedimientos quirargicos no ortopédicos (v. tablas 5-2y 5-4) (3, 5). No proporciona una profilaxis 6ptima en caso de traumatismos graves
(entre ellos, las lesiones de la médula espinal) ni en la cirugia ortopédica que afecta a la cadera y la rodilla. Estas situaciones se benefician mas de
una preparaciéon especial de heparina que se describe a continuacion.

Heparina de bajo peso molecular

Las moléculas de heparina de tamafio variable de la heparina no fraccionada pueden escindirse enzimiticamente para producir moléculas mas
pequeilas de un tamafio mas uniforme. Debido a que las moléculas de heparina mas pequefias tienen mas actividad anticoagulante, la heparina de
bajo peso molecular (HBPM) resultante es mas potente y tiene una actividad anticoagulante mas 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 administraciéon es menos
frecuente, el riesgo de hemorragia y de trombocitopenia inducidas por la heparina menor, y el control anticoagulante sistematico con dosificacion
anticoagulante completa (se describe mas adelante, en este capitulo), innecesario (4, 6). El inconveniente de la heparina de bajo peso molecular es
el coste: puede ser diez veces mas cara (al dia) que la heparina no fraccionada (16,17, 18).

/;Quién se beneficia?

La heparina de bajo peso molecular es mas eficaz que la heparina no fraccionada en las intervenciones quirurgicas ortopédicas que afectan a la
caderay a larodilla, asi como en los traumatismos graves, entre ellos las lesiones de la médula espinal (5).

Regimenes de dosis bajas

Actualmente, existen siete preparaciones de heparina de bajo peso molecular disponibles para uso clinico, pero so6lo se ha estudiado el efecto
tromboprofilactico de dos de ellas: enoxaparina y dalteparina. La enoxaparina fue la primera heparina de bajo peso molecular aprobada para su uso
en Estados Unidos (en 1993), y la experiencia clinica con este firmaco es la mas extensa.

En las tablas 5-2, 5-3 a 5-4 se presentan las dosis recomendadas de enoxaparina y dalteparina para la tromboprofilaxis (v. HBPM; y HBPM,).
Ambos farmacos se administran por inyeccion subcutanea. La enoxaparina se administra una vez al dia (40 mg) en situaciones de riesgo moderado,
y dos veces al dia (30 mg en cada dosis) en situaciones de riesgo elevado (3,4,5,6,17). La dalteparina se administra una vez al dia 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 ortopédicas, la primera dosis de cada firmaco (30 mg de enoxaparina o 2.500 unidades de dalteparina) debe administrarse
2 h antes de la intervencion ( 5 ). En procedimientos ortopédicos, la primera dosis de cada farmaco se ha administrado tradicionalmente 12-24 h
antes de la intervencion. Sin embargo, la administracion preoperatoria del farmaco puede aumentar el sangrado en los procedimientos ortopédicos
y no proporcionar proteccion alguna, por lo que debe abandonarse la dosis preoperatoria y empezar una profilaxis 6 h después de la intervencion
(sise espera mas, se reduce la eficacia) ( 19).

Anestesia raquidea.



Eluso de heparina de bajo peso molecular junto con anestesia raquidea en intervenciones quirirgicas ortopédicas puede causar un hematoma
espinal y paralisis (17, 18, 19). Cuando se utiliza anestesia raquidea en un procedimiento ortopédico, la primera dosis de heparina de bajo peso
molecular debe retrasarse hasta 12-24 h después de la intervencion ( 19), o debera usarse warfarina con dosis ajustada para la tromboprofilaxis.

Insuficiencia renal.

Las heparinas de bajo peso molecular se excretan fundamentalmente por los rifiones, sibien la capacidad de depuracion renal varia segun el
farmaco concreto. En los pacientes con insuficiencia renal, la dosis profilactica de enoxaparina debe disminuirse de 30 mg dos veces al dia hasta 40
mg una vezal dia en pacientes de riesgo elevado (5). No se recomienda ajustar la dosis de dalteparina ( 18).

Warfarina con dosis ajustada

La anticoagulacion sistémica con warfarina (cumarina; Bristol-Meyers Squibb) es un método popular de prevencion en la cirugia ortopédica
importante. Con este farmaco, se obtienen dos beneficios: la dosis preoperatoria no aumenta el riesgo de hemorragia durante la intervencion,
debido al retraso delinicio de la accion con antagonistas de la vitamina K, y se puede continuar con la warfarina tras dar el alta al paciente, sise
precisa una profilaxis prolongada (v. mas adelante). Los inconvenientes de la profilaxis con warfarina son: sus miltiples interacciones
farmacolégicas ( 20 ), la necesidad de un control con pruebas analiticas de coagulacion y la dificultad para ajustar las dosis para producir el efecto
deseado debido al retraso del inicio de la accion.

Régimen de dosificacion

La dosis inicial de warfarina es de 10 mg por via oral, administrados la noche anterior a la intervencién quirirgica. Después se administra una dosis
diaria de 2,5 mg, empezando la noche siguiente a la intervencion. Se ajusta después la dosis para alcanzar un tiempo de protrombina con un indice
internacional normalizado (INR, international normalized ratio) de 2 a 3 (5). Esto no suele alcanzarse hasta, al menos, el tercer dia del
posoperatorio.

/JQuién se beneficia?

La warfarina con dosis ajustada es uno de los tres regimenes eficaces en las intervenciones quirdrgicas ortopédicas importantes que afectan a la
caderay larodilla (v. tabla 5-3 ) (5). Es el régimen preventivo mas popular en la artroplastia de cadera en Estados Unidos, a pesar de las pruebas
que indican que la heparina de bajo peso molecular es mas eficaz ( 5). Puede preferirse la warfarina en aquellos pacientes que precisan una
profilaxis prolongada tras ser dados de alta del hospital (v. mas adelante), por la conveniencia de la administracion por via oral.

Fondaparinux

El fondaparinux es un anticoagulante sintético que inhibe selectivamente el factor de la coagulacion Xa. Aligual que la heparina, debe unirse a la
antitrombina III para ejercer su efecto anticoagulante pero, a diferencia de la primera, s6lo inhibe la actividad del factor Xa. Los beneficios del
fondaparinuxson: su efecto anticoagulante previsible (evita la necesidad del control analitico) y la ausencia de una trombocitopenia mediada
inmunolégicamente como la inducida por la heparina (4, 21).

Régimen de dosificacion

La dosis profilactica de fondaparinuxes de 2,5 mg, administrados una vez al dia mediante inyeccion subcutanea. Cuando se usa como profilaxis
quirargica, la primera dosis debe administrarse 6 a 8 h después de la intervencion (sise administra antes, aumentard el riesgo de hemorragia) ( 5). El
farmaco es depurado por los rifiones y, cuando la depuraciéon de creatinina es inferior a 30 ml/min, puede acumularse el farmaco y producirse
sangrado (21 ). Por lo tanto, este farmaco estéd contraindicado en los pacientes con una alteracion renal importante (depuracion de creatinina < 30
ml/min) ( 22 ). También estéd contraindicado en pacientes de menos de 50 kg de peso, en los que se observa un notable aumento de las hemorragias
(22).

/;Quién se beneficia?

El fondaparinuxes tan eficaz como la heparina de bajo peso molecular para la tromboprofilaxis tras intervenciones quirirgicas ortopédicas
importantes que afectan a la cadera y la rodilla ( 5). La tinica ventaja del primero sobre la segunda es que no se asocia a riesgo de aparicion de
trombocitopenia.

Duracion de la profilaxis

Tras las intervenciones quirirgicas ortopédicas importantes que afectan a la cadera y la rodilla existe un aumento de tromboembolismos venosos
sintomaticos, una vez que finaliza la profilaxis y que los pacientes son dados de alta del hospital, y estos tromboembolismos son la causa mas
frecuente de reingreso tras la artroplastia de cadera (5 ). Debido a estas observaciones surgieron las siguientes recomendaciones: 1) debe
continuarse la tromboprofilaxis durante, al menos, 10 dias después de las intervenciones ortopédicas importantes, incluso en los pacientes que han
sido dados de alta antes de ese plazo (5), y 2) tras una intervencidn quirirgica que afecte a la cadera, los pacientes que presentan otros factores
de riesgo de suftir tromboembolismo venoso (p. €j., neoplasia, edad avanzada, antecedentes tromboembdlicos), deben recibir profilaxis durante un
total de 28 a 35 dias ( 5 ). Puede conseguirse una buena tromboprofilaxis posterior al alta administrando dosis profilacticas habituales de warfarina,
heparina de bajo peso molecular o fondaparinux (estos dos tltimos precisan inyecciones subcutaneas, lo que puede suponer un problema para
algunos pacientes).

Volver al principio

ENFOQUE DIAGNOSTICO DE LA TROMBOEMBOLIA



Como se comentd anteriormente, la trombosis de las venas profundas de las extremidades inferiores es con frecuencia asintomatica, y se manifiesta
s6lo cuando se produce una embolia pulmonar. Por lo tanto, la evaluacion diagndstica de la tromboembolia sintomatica suele incluir casos de
presunta embolia pulmonar aguda.

Evaluacion clinica

La presentacion clinica de la embolia pulmonar aguda es inespecifica, y no existen signos clinicos ni datos analiticos que confirmen o excluyan el
diagnostico de embolia pulmonar ( 23 ). En la tabla 5-5 se muestra el valor predictivo de los hallazgos clinicos o analiticos en la embolia pulmonar
aguda. Obsérvese que ninguno de los hallazgos se asocia a mas de un 50% de probabilidad de identificar la embolia pulmonar cuando existe, y que
ninguno puede excluir totalmente la presencia de esta afeccion cuando no existe (una prueba normal debe ofrecer un valor de prediccion del 98% o
mas para poder excluir un diagnostico de forma fiable). Obsérvese también que la hipoxemia tiene un valor de prediccién negativo del 70%, lo que
significa que el 30% de los pacientes con embolia pulmonar aguda no presenta hipoxia. Aunque no estd incluido en la tabla 5-5, un gradiente de
PO, alveoloarterial normal tampoco excluye la presencia de embolia pulmonar aguda (24 ).

Niveles plasmaticos de dimero D

Los mondmeros de fibrina entrecruzados, también denominados dimeros D de fibrina o, sencillamente, dimero D, son productos de la lisis del
coagulo y se espera que estén elevados cuando existe una trombosis activa. Aunque son populares en el servicio de urgencias, los estudios sobre
el dimero D plasmatico tienen escaso valor en la evaluacion de la tromboembolia en la UCI. El problema esté en el gran niimero de otras afecciones
que pueden elevar sus niveles plasmaticos, como la sepsis, las neoplasias, el embarazo, la insuficiencia cardiaca, la insuficiencia renal y la edad
avanzada ( 25). Debido a ello, una gran parte (hasta el 80%) de los pacientes de la UCI presentan niveles plasmaticos elevados de dimero D sin que
exista tromboembolismo venoso (26). Esto se refleja en su escaso valor de prediccion positivo (tabla 5-5).

TABLA 5-5 Hallazgos clinicos y analiticos en pacientes con presunta embolia pulmonar

Hallazgos Valor de prediccion positivo Valor de prediccién negativo
Disnea 37% 75%
Taquicardia 47% 86%
Taquipnea 48% 75%
Dolor toracico pleuritico 39% 1%
Hemoptisis 32% 67%
Hipoxemia 34% 70%
Elevacion plasmitica del dimero D ? 27% 92%
Aumento de la ventilacion del espacio muerto ° 36% 92%

Valor de prediccion positivo: porcentaje de pacientes con el hallazgo sugestivo de émbolo pulmonar que lo presentaron. Expresa la probabilidad
de que exista un émbolo pulmonar cuando existe el hallazgo; valor de prediccion negativo: porcentaje de pacientes sin el hallazgo que no
presentd un émbolo pulmonar. Expresa la probabilidad de que no exista un émbolo pulmonar cuando tampoco existe el hallazgo.

2Tomado de (26).

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

Los niveles plasmaticos de dimero D pueden ser, en cambio, mas adecuados para excluir el diagnostico de tromboembolismo venoso. En los
pacientes ingresados en la UCI, el valor de prediccion negativo de un nivel plasmatico normal de dimero D es del 92% (v. tabla 5-5), lo que
significa que, cuando el nivel plasmatico del dimero D no esta elevado, el 92% de los pacientes no presentara tromboembolismo venoso. Sin
embargo, dado que sélo un pequeilo porcentaje de pacientes de la UCI tiene niveles plasmaticos normales de dimero 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 disminucion del flujo sanguineo pulmonar, que produce un
aumento de la ventilacién del espacio muerto alveolar (en el cap. 19 se describe la ventilacion del espacio muerto). En los pacientes que acuden al
servicio de urgencias con una presunta embolia pulmonar, una medida normal del espacio muerto (< 15% de la ventilacion total) tiene un elevado
valor de prediccion para excluir el diagndstico de embolia pulmonar (del 92%, v. tabla 5-5) (27 ). Si se afiade un nivel plasmatico normal del dimero
D a un espacio muerto normal, el poder de prediccion para descartar la embolia pulmonar aumenta ( 27 ).

No se ha estudiado el valor de la determinacion del espacio muerto en los pacientes de la UCL Se espera que la mayoria de estos pacientes
presente un espacio muerto elevado (por enfermedad cardiopulmonar), de modo que una determinacién normal seria demasiado infrecuente como
para ser util. El control de los cambios del espacio muerto, algo que se realiza facilmente en los pacientes que dependen de un ventilador, seria mas
util para evaluar a los pacientes que presentan dificultad respiratoria durante su estancia en la UCIL

Ecografia venosa

Dado que la evaluacion clinica de la presunta embolia pulmonar no confirmard ni descartara el diagnostico, se precisan otras pruebas
especializadas, que se muestran en el diagrama de flujo de la figura 5-2 .

Ya que la mayor parte de los émbolos pulmonares se originan por trombosis en las venas proximales de las extremidades inferiores ( 28 ), la
evaluacion de la presunta embolia pulmonar empieza a menudo con una evaluacion ecografica de las venas femorales. Para la deteccion de
trombosis venosas mediante ecografia se combinan dos técnicas complementarias. Una de ellas es la ecografia por compresion, que utiliza la
ecografia bidimensional de modulacion de intensidad luminosa (en modo B) para obtener una imagen transversal de la arteria y la vena femorales,
como se muestra en la imagen izquierda de la figura 5-3 . Se aplica compresion externa empujando la sonda ecografica de modo que deprima la piel;
con ello, normalmente, se comprimira la vena subyacente y se obstruird su luz, como muestra la imagen derecha de la figura 5-3 . Cuando una vena
estd llena de codgulos sanguineos, que habitualmente no se visualizan mediante la ecografia, la compresion externa no comprime la vena y, por lo
tanto, una vena que no puede comprimirse se considera una prueba indirecta de trombosis venosa ( 29).

La otra técnica es la ecografia Doppler, que se basa en el conocido desplazamiento Doppler para detectar la velocidad del flujo sanguineo en los
vasos. Esta velocidad del flujo puede registrarse de forma audible (cuanto mas rapido sea el flujo, mayor serd la frecuencia de la sefial Doppler) o
también por cambios de color (los flujos mas rapidos causan un cambio desde el espectro azul al rojo). La ecografia Doppler es util para distinguir
arterias de venas, y también puede detectar flujo lento en estas ultimas, un posible signo de oclusion parcial por trombos. La combinacion de la
ecografia con compresion y la ecografia Doppler se denomina ecografia duplex.
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FIGURA 5-2 Diagrama de flujo para la evaluacion de una presunta embolia pulmonar. TC, tomografia computarizada.
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Para la deteccion de trombosis venosas profundas (TVP) en el muslo (TVP proximal), la ecografia diplex tiene una sensibilidad del 95 al 100%, una
especificidad del 97% al 100%, un valor de prediccion positiva de hasta el 97% y un valor de prediccion negativa de hasta el 98% ( 29 ). Estas cifras
demuestran que esta ecografia es muy precisa y fiable para la deteccion de la trombosis venosa profunda proximal en las extremidades inferiores.
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FIGURA 5-3 Imagen ecografica transversal de la arteria y la vena femorales (imagen de la izquierda), e imagen ecografica de la obliteracion de la
vena femoral por compresion de la piel que esta por encima (imagen de la derecha). (De Cronan J, Murphy T. A comprehensive review of vascular
ultrasound for intensivists. J Intensive Care Med 1993;8:188, con autorizacion. Imigenes retocadas digitalmente.)

Herramientas de imagenes

A diferencia de su rendimiento en la trombosis venosa profunda proximal, la ecografia diplexno tiene el mismo valor en la deteccion de trombosis
venosas por debajo de la rodilla (TVP de la pantorrilla). En la deteccion de este tipo de trombosis, la ecografia presenta una sensibilidad de s6lo el
33al70% ( 2), lo que significa que dos tercios de los casos de trombosis venosa profunda por debajo de la rodilla pueden pasarse por alto en la
ecografia. Sise sospecha la existencia de trombosis venosa profunda de la pantorrilla por los sintomas (dolor, tumefaccion, etc.) y la ecografia no
lo demuestra, se podra optar por continuar realizando exploraciones ecograficas seriadas (siel trombo no se propaga por encima de la rodilla, el
riesgo de embolia pulmonar es escaso) o por realizar una venografia con contraste.

Trombosis venosa profunda de las extremidades inferiores y embolia pulmonar

A pesar del acuerdo de que la mayor parte de los émbolos 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 venosa en las piernas ( 30).
Un resultado negativo en la evaluacion de la presencia de trombosis venosa profunda proximal en las extremidades inferiores no descarta, pues, el
diagnostico de embolia pulmonar aguda. Cuando la busqueda de trombosis venosa en las piernas no da resultado alguno y existe una elevada
sospecha clinica de la existencia de embolia pulmonar, el siguiente paso en la evaluacion sera la tomografia computarizada (TC) helicoidal o la
gammagrafia pulmonar. Como se muestra en la figura 5-2 , el procedimiento mas apropiado vendra determinado por la presencia de ventilacion
mecanica y la presencia de neumopatia.

Gammagrafia pulmonar

Las gammagrafias pulmonares de ventilacion-perfusion se usan ampliamente en la evaluacion de las presuntas embolias pulmonares, pero tan s6lo
aseguran el diagnostico en alrededor del 25% al 30s% de los casos (31 ). El problema es que la presencia de alguna afeccion pulmonar,
particularmente, una enfermedad infiltrante, producird una gammagrafia anormal en el 90% de los casos, aproximadamente ( 31 ). La maxima utilidad
de esta prueba se conseguira con pacientes sin ninguna neumopatia subyacente, lo que, desgraciadamente, excluye a la mayor parte de los
ingresados en la UCI. Sise decide realizar la gammagrafia pulmonar, los resultados podran usarse del siguiente modo (31 ):

e Una gammagrafia pulmonar normal descarta la presencia de un émbolo pulmonar (clinicamente importante), mientras que una gammagrafia
pulmonar de probabilidad alta conlleva una probabilidad del 90% de que exista un émbolo pulmonar.

e Una gammagrafia pulmonar de escasa probabilidad no descarta de modo fiable la presencia de una embolia pulmonar. Sin embargo,
cuando se combina con una evaluacion ecografica negativa de las extremidades inferiores, esta gammagrafia es motivo suficiente para
detener la investigacion diagndstica y observar al paciente.

e Una gammagrafia pulmonar de probabilidad intermedia o indeterminada carece de valor en la prediccion de la presencia o ausencia de
una embolia pulmonar. En esta situacion, las opciones seran la angiografia mediante tomografia computarizada helicoidal (v. a
continuacioén) o la angiografia pulmonar convencional.

Angiografia con tomografia computarizada helicoidal

La tomografia computarizada (TC) helicoidal es una técnica en la que el detector rota alrededor del paciente para producir una imagen
bidimensional volumétrica de los pulmones ( 32). Esto difiere de la TC convencional, en la que el detector se desplaza en incrementos a lo largo del
torax para crear «cortes» bidimensionales de los pulmones. Este procedimiento se completa en unos 30 s. No deben moverse los pulmones durante
la prueba, lo que significa que para realizar una gammagrafia con TC helicoidal los pacientes deben ser capaces de contener la respiracion durante
30s (32). Esto excluye a los pacientes que dependen de un ventilador o a los que no pueden obedecer 6érdenes. Se ha realizado la TC helicoidal en
algunos pacientes conectados a un ventilador usando presion continua positiva en las vias respiratorias (PCPVR) combinada con una intensa
sedacion para inhibir los movimientos de la pared toracica ( 33 ), pero la seguridad y la fiabilidad de este procedimiento no han sido validadas en



un numero elevado de pacientes.

Cuando se combina la TC helicoidal con la inyeccion periférica de un medio de contraste, pueden verse las arterias pulmonares centrales, y un
émbolo pulmonar aparecerd como un defecto de llenado, como muestra la figura 5-4 . La angiografia con TC helicoidal es la mis adecuada para
detectar codgulos en las arterias pulmonares principales, donde la sensibilidad y la especificidad son del 93% y del 97%, respectivamente ( 34 ).
Desgraciadamente, con esta técnica se pueden pasar por alto hasta el 70% de los émbolos en vasos subsegmentarios, mas pequefios ( 34 ); sin
embargo, la importancia de detectar estos émbolos es cuestionable, ya que detener el tratamiento anticoagulante basdndose en una gammagrafia
con TC negativa no parece afectar de forma adversa a la evolucion clinica ( 35).

La TC helicoidal esta ganando adeptos para la evaluacion de presuntas embolias pulmonares. Es especialmente ttil en los pacientes con
neumopatias (v. fig. 5-2), porque las gammagrafias pulmonares a menudo no son diagnoésticas en estos pacientes. Su utilidad en la UCI es limitada,
debido a la dificultad para realizar el procedimiento en los pacientes que dependen de un ventilador.

Defecto
de llenado

FIGURA 5-4 Angiografia con TC helicoidal que muestra un émbolo pulmonar (defecto de llenado) en la arteria pulmonar principal izquierda. Ao,
aorta; PA, arteria pulmonar. (Imagen retocada digitalmente.)
Herramientas de imagenes

Angiografia pulmonar

La angiografia pulmonar, considerada todavia el método mas preciso para detectar embolias pulmonares, se realiza en menos del 15% de los casos
de presunta embolia pulmonar ( 36). Este reducido porcentaje parece justificado sise tiene en cuenta la amplia gama de modalidades diagnosticas
disponible.

Volver al principio

TRATAMIENTO ANTITROMBOTICO

Anticoagulacion

El tratamiento inicial de la tromboembolia, que no pone en peligro la vida del paciente, serd la anticoagulacion con heparina.

Heparina no fraccionada

El tratamiento habitual tanto de la trombosis venosa profunda como de la embolia pulmonar aguda es la heparina no fraccionada (HNF),
administrada mediante infusién venosa continua con una pauta de dosificacion basada en el peso, como se muestra en la tabla 5-6 . Estas
directrices derivan de la experiencia con pacientes con pesos inferiores a 130 kg (37 ). En caso de pesos superiores a los 130 kg, las directrices de



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

La heparina de bajo peso molecular (HBPM) es una alternativa eficaz a la heparina no fraccionada en el tratamiento de la trombosis venosa
profunda y la embolia pulmonar aguda ( 7). La dosis terapéutica de una preparacion habitual de heparina de bajo peso molecular es:

Enoxaparina, 1 mg/kg mediante inyeccion subcutanea cada 12 h.

Como se ha comentado anteriormente, la heparina de bajo peso molecular es depurada por los rifiones, y en los pacientes con alteracion renal es
necesario ajustar la dosis (en el cap. 17, se describen estos ajustes de las dosis). En pacientes con insuficiencia renal y tromboembolia que
precisan heparina, la heparina no fraccionada es preferible a la heparina de bajo peso molecular (7).

La heparina de bajo peso molecular presenta varias ventajas sobre la heparina no fraccionada, entre ellas que la dosificacion es mas sencilla, no es
necesario controlar la actividad anticoagulante (v. mas adelante) y es posible tratar a pacientes no ingresados, lo que ayudaria a reducir los
ingresos hospitalarios por trombosis venosas profundas. Por estos motivos, la heparina de bajo peso molecular est4 sustituyendo lentamente a la
no fraccionada como tratamiento inicial de la tromboembolia.

Control de la anticoagulacion

Como ya se ha dicho, la anticoagulacién producida por una dosis determinada de heparina no fraccionada puede variar, fundamentalmente a causa
del tamafio variable de las moléculas de heparina que la forman. Por esta razdn, deben controlarse las pruebas analiticas de la actividad
anticoagulante para determinar la respuesta anticoagulante a la heparina no fraccionada, y para ello, puede utilizarse el tiempo de tromboplastina
parcial activada (TTPa), porque refleja la actividad del factor de la coagulacion Ila, y uno de los efectos destacables de la heparina no fraccionada
es la inhibicion del factor Ila (efecto antitrombina). El TTPa no puede usarse para controlar la anticoagulaciéon con heparina de bajo peso molecular,
porque ésta actua fundamentalmente para inhibir el factor Xa, y el TTPa no es un reflejo de la actividad de este factor. Como la heparina de bajo
peso molecular produce un nivel de anticoagulacién mas previsible que la heparina, no suele ser necesario controlar las pruebas analiticas de
anticoagulacion en este caso. Si fuera necesario, puede evaluarse la respuesta anticoagulante a la heparina de bajo peso molecular determinando la
actividad del factor Xa (7).

TABLA 5-6 Régimen de dosificacion de la heparina segtn el peso

1. Preparar la infusion de heparina afiadiendo 20.000 UI de heparina a 500 ml de diluyente (40 UI/ml).

2. Administrar la dosis inicial de 80 Ul/kg en bolus y seguir con infusiéon continua de 18 Ul/kg/h. (Usar el peso corporal real.)

3. Comprobar el TTP 6 h después de iniciar la infusion, y ajustar la dosis de heparina como se indica a continuacion.

TTP (s) Proporcion de TTP Dosis en bolus Infusién continua

<35 <12 80 IU/kg Aumentar 4 Ul/kg/h

35-45 1,2-1,5 40 IU/kg Aumentar 2 Ul/kg/h

46-70 1,5-2,3 - -

71-90 2,3-3,0 - Disminuir 2 Ul/kg/h

>90 >3 - Interrumpir la infusién durante 1 h, y disminuir luego 3 Ul/kg/h

4. Comprobar el TTP 6 h después 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 JR y cols. The weight-based heparin dosing nomogram compared with the «standard care» nomogram. Ann
Intern Med 1993;119:874.)

Anticoagulacion con warfarina



En aquellos pacientes con una causa reversible de tromboembolismo venoso (p. €j., cirugia importante), la anticoagulacion oral con warfarina
puede iniciarse el primer dia del tratamiento con heparina. Cuando el tiempo de protrombina alcanza un indice internacional normalizado (INR) de 2
a 3, puede interrumpirse la administracién de heparina. (En la ref. 39 hay una descripcién del INR.) La anticoagulacion oral con cumarina debe
seguir durante al menos 3 meses ( 7). Los pacientes con tromboembolismo venoso recurrente o relacionado con el cancer precisan periodos mas
largos de anticoagulacion (en la ref. 7 se ofrece mas informacion sobre el tratamiento anticoagulante prolongado).

Tratamiento trombolitico

Este tratamiento suele reservarse para los casos de embolia pulmonar que hacen peligrar la vida del paciente y se acompafian de inestabilidad
hemodinamica ( 7,40 ). Algunos recomiendan también el tratamiento trombolitico en los pacientes hemodinamicamente estables y con alteracion
de la funcion ventricular derecha (41 ), asi como en la parada cardiaca (42 ), aunque no estan claros los beneficios de este tratamiento en estas
situaciones (7, 42). El principal problema del tratamiento trombolitico es la hemorragia: existe una incidencia de hemorragia grave del 12% (40)y
una incidencia de hemorragia intracraneal del 1% ( 7,40 ). Aunque la presencia de factores de riesgo de hemorragia suele ser una contraindicacion
para el tratamiento trombolitico, cuando existe una afeccion que pone en peligro la vida del paciente, el riesgo de no utilizar el tratamiento
trombolitico (la muerte) puede pesar mas, a veces, que el riesgo de sufrir una hemorragia.

Se considera que todos los agentes tromboliticos tienen la misma eficacia ( 7,40 ), y se prefiere la administracion sistémica de firmacos a la
infusion local en las arterias pulmonares, a causa del sangrado en el punto de insercion del catéter (7). Los dos regimenes que se muestran a
continuacion se han disefiado para lograr una lisis rapida del trombo.

e Alteplasa: 0,6 mg/kg durante 15 min.
e Reteplasa: 10 unidades por inyeccion en bolus, y repetir a los 30 min.

La dosis habitual de alteplasa es de 100 mg infundidos en 2 h, pero el régimen que aqui se muestra consigue el mismo grado de lisis en un periodo
mas corto (43 ). La reteplasa no estd aprobada actualmente para el tratamiento de la tromboembolia en Estados Unidos, pero la administracion en
bolus de este farmaco va seguida por la rapida disolucion del coagulo (44 ). En el capitulo 17 se ofrece mas informacion sobre eluso de
tromboliticos.

Filtros en la vena cava inferior

En la vena cava inferior pueden colocarse unos filtros tipo malla para atrapar trombos que proceden de las venas de las extremidades inferiores e
impedir que lleguen a los pulmones. Son dispositivos que pueden usarse en cualquiera de las situaciones descritas a continuacion.

Indicaciones
e Paciente con trombosis venosa profunda proximal y alguna de las situaciones siguientes:
o Una contraindicacion para la anticoagulacion.
o Embolizacion pulmonar durante la anticoagulacion completa.
o Trombo que se mueve libre (el borde principal del trombo no esta adherido a la pared del vaso).
o Escasareserva cardiopulmonary 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 a la embolia pulmonar (p. ej., pacientes con antecedentes de embolia pulmonar
recurrente).

o Riesgo elevado de tromboembolia y riesgo elevado de hemorragia por farmacos anticoagulantes (p, €j., pacientes con
traumatismos).

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

Filtro Greenfield

El filtro para la vena cava inferior mas utilizado en Estados Unidos es el filtro Greenfield (Boston Scientific, Glen Allen, VA), que se muestra en la
figura 5-5 . Su principal ventaja es su forma conica, alargada, que permite que su cesta se llene con trombos hasta un 75% de su capacidad sin que
se vea afectada el area transversal de la vena cava. Esto limita el riesgo de obstruccion de esta vena y el molesto edema de la extremidad, que
afectaba a los primeros modelos de filtros de la vena cava inferior.



Luz de la vena cava

Trombo

FIGURA 5-5 Filtro de Greenfield. La forma alargada permite que el filtro atrape trombos sin comprometer el area transversal de la vena cava.
Herramientas de imagenes

Insercion

Los filtros de la vena cava inferior se insertan por via percutanea, generalmente a través de la vena yugular interna o la vena femoral, y se colocan
por debajo de las venas renales, sies posible. A veces, es necesaria la colocacion suprarrenal, cuando el trombo se extiende hasta el nivel de las
venas renales, pero esto no altera al drenaje venoso de los rifiones. Aunque su insercion suele realizarse en el departamento de radiologia, los
filtros de vena cava inferior pueden colocarse junto a la cama del paciente, con lo que se eliminan los riesgos y el personal que interviene en el
transporte del paciente (46).

Se ha demostrado que los filtros de vena cava inferior son inocuos y eficaces, lo que explica por qué su uso se ha multiplicado por 25 en los dos
ultimos decenios (45 ). La incidencia de una embolia pulmonar tras su insercion es de alrededor del 5% (47 ), y se han comunicado complicaciones
importantes (p. ej., desplazamiento del filtro) en menos del 1% de los pacientes (47 ). A pesar de su localizacion intravascular, los filtros de la vena
cava inferior rara vez se infectan en caso de septicemia (por razones desconocidas).

Volver al principio
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Capitulo 6 Establecer una Via de Acceso Venoso
NA

Establecer y mantener una via de acceso al sistema vascular es una de las tareas primordiales en cuidados intensivos. En este capitulo se
presentan algunas directrices practicas para la insercion de catéteres vasculares y, en el siguiente, se describen los aspectos que intervienen en el
mantenimiento de la via de acceso vascular. El centro de este capitulo no es la técnica de insercion de catéteres, que ya debe dominarse a la
cabecera del paciente, sino la informacién que permitird tomar decisiones adecuadas sobre la canulacién vascular en pacientes concretos (p. ¢j.,
elegir el catéter y el punto de insercién adecuados). El objetivo aqui es seguir el consejo de San Francisco de Asis y ensefiar el arte de la
canulacion vascular.

PREPARA CION PARA LA CANULACION VASCULAR
Personal del hospital

Al preparar la insercién de un catéter vascular deberan seguirse unas pautas normalizadas para el control de infecciones. Se recomienda lavarse las
manos con jabon o gel antimicrobiano en todas las inserciones de catéteres vasculares, incluso en las que afectan a pequefias venas periféricas ( 1
,2). En el capitulo 3 se describe con detalle el lavado de manos. Las manos deben descontaminarse antes de ponerse los guantes y después de
quitarlos. Se recomienda el uso de guantes estériles para la insercion de catéteres venosos centrales y catéteres arteriales (1), mientras que para la
canulacion de venas periféricas pueden usarse guantes no estériles desechables, siempre y cuando las manos enguantadas no toquen el catéter (2
). Para la insercion de catéteres venosos centrales, incluso con los catéteres centrales de insercion periférica (CCIP) se recomienda tomar
precauciones de barrera totales, usando mascarillas, batas y tallas estériles (1).

Lugar de insercion del catéter

La piel que rodea al punto de insercion del catéter debe descontaminarse con un antiséptico (en el cap. 3 se ofrece informacién sobre antisépticos).
Los Centers for Disease Control (CDC) recomiendan la clorhexidina por su actividad antimicrobiana residual, que puede durar 6 h tras una
aplicacion (v. fig. 3-1) (2). No se ha demostrado, sin embargo, su importancia clinica, y también se aceptan otros antisépticos como la povidona
yodada y elalcoholal 70 % ( 1). Recuérdese que la clorhexidina y la povidona yodada deben dejarse secar sobre la piel y no retirarse, para que sus
efectos antibacterianos sean maximos ( 1).

Volver al principio
CATETERES VASCULARES

Los catéteres vasculares estan hechos de polimeros impregnados con sales de bario o tungsteno que aumentan la radioopacidad. Los catéteres
destinados a una canulacion breve (dias) suelen ser de poliuretano, un polimero sintético conocido por su firmeza, duracion y resistencia a la
humedad. Los catéteres destinados a un uso prolongado (semanas a meses) son de un polimero de silicona que es mas flexible y menos
trombogénico que el poliuretano. Debido a su flexibilidad, los catéteres de silicona deben insertarse sobre un mandril semirrigido o a través de un
tinel subcutaneo creado quirdrgicamente.

Tamaifio del catéter

El tamafio de los catéteres vasculares se expresa por su didmetro externo. Se usan dos unidades de medida para describir el tamafio del catéter: un
tamafio French basado en el sistema métrico y un tamafio gauge. El primero consiste en una serie de nimeros enteros que se incrementan
sucesivamente en 0,33 mm empezando desde cero (p. €j., un catéter de tamafio 5 French tendra un didmetro externo de 5 x 0,33 = 1,65 mm). El
tamafio gauge se introdujo para los cables solidos, y es una expresion de la cantidad de cables que pueden colocarse uno al lado del otro en un
determinado espacio. Este tamafio varia en relacion inversa con el didmetro del cable (o catéter). Sin embargo, no hay una relacion sencilla entre el
tamafio gauge y otras unidades de medida, y se necesita una tabla con valores de referencia, como los que se incluyen en la tabla 6-1 .

Determinantes de la tasa de flujo

La influencia del tamafio del catéter sobre el flujo a través del mismo se define mediante la ecuacion de Hagen-Poiseuille, que se presenta con
detalle en el capitulo 1 (v. fig. 1-6).

El flujo (Q) uniforme en un catéter esté en relacion directa con el gradiente de presion a lo largo del mismo (AP) y con la cuarta potencia del radio

del catéter (1), y esté en relacion inversa con la longitud del catéter (L) y la viscosidad del liquido (). El determinante principal del flujo en esta
ecuacion es el radio del catéter. En la figura 6-1 se ilustra la relacion entre el diametro del catéter y la tasa de flujo. Los datos de este grafico
pertenecen al flujo de sangre por efecto de la gravedad a través de un catéter de longitud constante y diametro variable (3 ). Como se demuestra,
un cambio concreto del diametro causara un cambio proporcionalmente mayor en el flujo, lo que refleja la dependencia de éste de una funcion de
potencia del radio del catéter.

Las relaciones en la ecuacion de Hagen-Poiseuille indican que los catéteres cortos y de didmetros grandes son los mas apropiados para lograr
tasas de infusion rapidas. Ademas, el didmetro del catéter tiene prioridad sobre su longitud cuando se precisan infusiones rapidas. En el capitulo
12 se describe con mas detalle el rendimiento de catéteres de diferentes tamafios en la reposicion de liquidos en situaciones de shock
hipovolémico.

TABLA 6-1 Cuadro de tamaiios de los catéteres



French Gauge  Didmetro interno Didmetro externo

1 27 0,1 mm 0,4 mm
2 23 0,3 mm 0,6 mm
3 20 0,5 mm 0,9 mm
4 18 0,6 mm 1,2 mm
5 16 0,7 mm 1,7 mm
7 13 1,3 mm 2,4 mm
9 11 1,6 mm 3,2 mm

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

Catéteres venosos periféricos

Los catéteres destinados a la canulacion de venas periféricas son tipicamente cortos (generalmente, de 5 cmde longitud) y tienen un calibre
(gauge) de 18 a 22 (tabla 6-2 ). Estos catéteres suelen insertarse utilizando un dispositivo en el que el catéter va sobre la aguja, como el que se
muestra en la figura 6-2 . El catéter se ajusta sobre la aguja, y su extremo es afilado para que la lesion sea minima en la punta del catéter y en los
tejidos blandos durante su insercion. La aguja tiene una boca de conexion transparente, denominada camara de vacio, que se llena de sangre
cuando la punta de la aguja entra en la luzde un vaso sanguineo. El tapon de cierre de la aguja debe retirarse antes de la insercion para facilitar el
movimiento de sangre en el interior de la cdmara de vacio. Cuando la punta de la aguja penetra en el vaso sanguineo (y la sangre llena la camara),
se avanza el catéter sobre la aguja y en el interior de la luzdel vaso.
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FIGURA 6-1 Relacion entre la tasa de flujo y el didmetro externo de un catéter. (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 Diferentes tipos de catéteres vasculares

Tipo de catéter Tamaiios Longitudes
Catéter venoso periférico 18 ga 5,7cm
22 ga 4,5cm

Catéter venoso central

Una via 16, 18,20 ga 15,12, 8 cm
Doble via (18, 18 ga) 7,5 Fr 15,20, 25 cm
Triple via (18, 18, 16 ga) 7 Fr 15, 20,25 cm

Catéter venoso central de insercion periférica (CCIP) 3 Fr 50 cm




4y 5Fr 60 cm

Catéter de hemodialisis 16 Fr 26 cm
Catéter introductor 9Fr 10, 13 cm
Catéter de la arteria radial 20,21 ga 5,25, 5cm
Catéter de la arteria femoral 18,20 ga 12, 8 cm

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

Las dimensiones de los catéteres citadas aqui proceden de un fabricante (Cook Critical Care, Bloomington, IN) y pueden ser diferentes de las de
otros fabricantes.

Catéteres venosos centrales

El término catéter venoso central se refiere a un catéter destinado a la canulacion de las venas subclavia, yugular interna o femoral. Como se indica
en la tabla 6-2 , estos catéteres son mucho mas largos que los utilizados para canular venas periféricas, y suelen tener una longitud de 15 a 25 cm.
Algunos disponen de dos o tres canales de infusion separados, algo muy util cuando se administran multiples farmacos.

~ cm;zb\< B

Cateter Cdamara de vacio
< =@
Agula

introductora Baoca de insercion

FIGURA 6-2 Dispositivo con el catéter sobre la aguja usado para canular venas periféricas.
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Técnica de Seldinger

Los catéteres venosos centrales se colocan pasando el catéter por un mandril (una técnica introducida a principios de la década de 1950, y
denominada técnica de Seldinger por su instaurador). La figura 6-3 ilustra esta técnica. Para tantear el vaso sanguineo se usa una aguja de
pequeiio calibre (generalmente, 20 gauge). Cuando la punta de la aguja penetra en el vaso, se pasa un cable largo y delgado con una punta flexible
através de ella y se introduce en la luzdel vaso. Se retira la aguja a continuacion, y se avanza un catéter por el mandril y en el interior del vaso.
Cuando se canulan vasos profundos, se pasa primero un catéter dilatador rigido con objeto de facilitar la insercion del catéter vascular.

Catéteres introductores

El primer catéter insertado en las venas centrales grandes suele ser un catéter introductor de gran calibre, como el que se muestra en la figura 6-4
(en la tabla 6-2 se detallan sus dimensiones). Una vez colocados, estos catéteres se fijan a la piel con un punto de sutura. A continuacion, puede
pasarse un catéter venoso central por el catéter introductor, y hacerlo avanzar hasta el lugar donde se desea que llegue la punta. Los catéteres de
introduccion permiten insertar y retirar repetidamente los catéteres venosos centrales sin necesidad de realizar una nueva puncioén. Un acceso de
infusion lateral en el catéter proporciona una via adicional de infusién y permite que el catéter introductor se utilice como dispositivo de infusion
independiente (una membrana de goma sobre la boca de conexion del catéter proporciona un precinto eficaz cuando se infunden liquidos a través
del acceso lateral del catéter). El gran diametro de los catéteres de introduccion (9 French) hace que sean particularmente utiles cuando se precisan
infusiones rapidas (p. ej., en el shock hemorragico).

Catéteres de varias vias

Los catéteres venosos centrales pueden tener una, dos o tres vias de infusion (v. tabla 6-2). Los catéteres de varias vias son los mas populares, ya
que permiten realizar miltiples infusiones a través de un solo punto de puncion. En la figura 6-4 se reproduce el popular catéter de tres vias, que



tiene un didmetro externo de 2,3 mm (7 French) y alberga una via de calibre (gauge) 16 y dos mas pequeiias de calibre (gauge) 18. La abertura distal
de cada via esta separada de las demas por, al menos, 1 cm, para evitar la mezcla de las soluciones que se infunden. Aunque cada una de las vias
de un catéter de varias se asocia independientemente al posible riesgo de infeccion (por roturas de las lineas de infusion conectadas a cada via),
en varios estudios clinicos no se ha demostrado que exista una mayor incidencia de infecciones relacionadas con los catéteres de varias vias
frente a las relacionadas con catéteres de una sola.

Catéteres con heparina

La parte intravascular de un catéter venoso central puede actuar como nido para la formaciéon de trombos, lo que puede ser el preludio de la
oclusioén tromboética del vaso sanguineo, asi como de una septicemia relacionada con el catéter. El vinculo entre la trombosis y la infeccion puede
ser el atrapamiento y la proliferacion de microorganismos en la malla de fibrina de un trombo. El riesgo de trombosis relacionada con el catéter varia
segun el sitio de canulacion venosa. La incidencia puede llegar a ser del 20 % en los catéteres de venas femorales, o s6lo del 2 % en catéteres de la
vena subclavia (5).
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FIGURA 6-3 Pasos de la canulacion de vasos sanguineos ayudada por un mandril (técnica de Seldinger).
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FIGURA 6-4 Catéter venoso central con triple via y un catéter introductor de gran calibre.
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Actualmente, existen catéteres venosos centrales y de la arteria pulmonar con una cubierta de heparina sobre la superficie externa que evita la
formacion de trombos. Existen algunas pruebas de que estos catéteres con heparina pueden causar una pequefia disminucion (2%) de la incidencia
de las infecciones relacionadas con los catéteres ( 6 ). Sin embargo, el flujo de sangre retira esta cubierta de heparina, que puede perderse
completamente unas horas después de la colocacion del catéter (5 ). Ademas, se ha comunicado que los catéteres cubiertos con heparina pueden
causar trombocitopenia inducida por ésta ( 7 ). Como el beneficio de los catéteres cubiertos con heparina es escaso, mientras que el riesgo de
trombocitopenia inducida por ésta puede ser importante, parece sensato evitar el uso de estos catéteres.

Catéteres impregnados con antimicrobianos

Existen catéteres venosos centrales con dos tipos de cubiertas antimicrobianas: una de ellas usa una combinacioén de clorhexidina y sulfadiazina
argéntica, y la otra utiliza una combinacién de minociclina y rifampicina. Los primeros catéteres usaban clorhexidina y sulfadiazina argéntica en la
superficie externa, y s6lo 2 de 9 estudios que evaluaron estos catéteres demostraron una reduccion significativa de la septicemia relacionada con
ellos (6). En un estudio multicéntrico que comparaba ambos tipos de catéteres antimicrobianos, se obtuvieron mejores resultados con los que
estaban cubiertos por minociclina y rifampicina ( 1, 8 ). Estos catéteres presentan cubierta antimicrobiana en sus dos superficies (interna y
externa), y su actividad antimicrobiana dura hasta 4 semanas, en comparacion con la de los catéteres con clorhexidina y sulfadiazina argéntica, que
dura s6lo 1 semana (9 ). Actualmente, parece que se prefieren los provistos de minociclina y rifampicina, aunque existen otros nuevos que
presentan clorhexidina y sulfadiazina argéntica en ambas superficies del catéter.
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FIGURA 6-5 Longitud de los segmentos venosos que intervienen en la insercion de catéteres centrales de insercion periférica (CCIP) y catéteres
venosos centrales (subclavia y yugular interna). El circulo del tercer espacio intercostal anterior sefiala la union de la vena cava superiory la
auricula derecha.
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Debera considerarse el uso de estos catéteres impregnados con antimicrobianos si el indice de septicemias relacionadas con los catéteres es mayor
en una UCI que el promedio nacional, que es de 3,8 a 5,3 infecciones por 1.000 catéteres/dia en UCI medicoquirtirgicas ( 1 ). También debe
considerarse su uso en pacientes neutropénicos y en pacientes con quemaduras.

Catéteres centrales de insercion periférica

Pueden insertarse catéteres largos (50 cma 60 cmde longitud) en la vena basilica o en la vena cefélica en el brazo, y después hacerlos avanzar por
la vena cava superior (fig. 6-5) (10, 11). Estos catéteres centrales de insercion periférica (CCIP) ofrecen una ventaja sobre la canulacion de las
venas subclavia y yugular interna, de localizacién mas central: no existe riesgo de causar neumotorax. Los CCIP son de goma y silicona blanda, y
se precisa un mandril para insertarlos. En el siguiente apartado, se describe brevemente la insercion de este tipo de catéteres.

Volver al principio

PUNTOS DE ACCESO VENOSO

A continuacion, se ofrece una breve descripcion de los lugares usados habitualmente para la canulacién percutdnea del sistema venoso, con las
ventajas e inconvenientes de cada uno, y los puntos de referencia cutaneos utilizados para localizar cada vaso.

Extremidad superior

La canulacion de venas periféricas proporciona un acceso rapido y seguro a la circulacion general. Como se coment6 anteriormente, los catéteres
usados para canular venas periféricas son tipicamente estrechos (18 a 22 gauge) y cortos (5 cm), y se insertan con un dispositivo con el catéter
sobre la aguja, como el mostrado en la figura 6-2 . Estos catéteres venosos periféricos deben reemplazarse cada 3 a 4 dias (realizando una nueva
puncion) para limitar el riesgo de causar flebitis ( 1). Es preferible utilizar los brazos a las piernas, porque en estas ultimas la incidencia de
trombosis venosas es mayor ( 1).

Comentario

La canulacion de venas periféricas es mas adecuada para un acceso venoso rapido y de poca duracion (p. ej., en el servicio de urgencias) y es muy
util en la reposicion aguda de liquidos, porque los catéteres son cortos. En la mayoria de los pacientes de la UCI, que con frecuencia presentan



inestabilidad clinica o precisan accesos venosos prolongados, es mas adecuado canular las grandes venas centrales. En los pocos pacientes de la
UCI que estan cronicamente estables y precisan una infusién prolongada debera tomarse en consideracion el uso de catéteres centrales de
insercion periférica.

Catéteres centrales de insercion periférica

Los CCIP se insertan por via percutanea en las venas de la fosa antecubital, y se hacen avanzar por la vena cava superior. Dos son las venas que
surgen de la vena antecubital, como muestra la figura 6-5 : la vena basilica, que asciende por la cara interna del brazo, y la vena cefalica, que lo hace
por la cara externa. Para la colocacion de CCIP se prefiere la primera de esta venas, porque es ligeramente mayor que la segunda (8 mm frente a 6
mm de didmetro) y tiene un trayecto mas recto a lo largo del brazo.

Colocacion de los catéteres.

Una vezinsertados, deben avanzarse los CCIP por el tercio inferior de la vena cava superior, justo por encima de la unioén de esta vena y la auricula
derecha. Esto puede hacerse a ciegas o con la ayuda de la radioscopia. Para la colocacion de un catéter a ciegas, las medidas que se muestran en la
figura 6-5 (que se aplican a un adulto de tamafio medio) ayudaran a determinar la longitud adecuada de la insercion del catéter. En la canulacion de
las venas basilicas derecha e izquierda, las distancias a la auricula derecha son de 52,5 cmy 56,5 cm, respectivamente. En la canulacion de las
venas cefalicas derecha e izquierda, las distancias a la auricula derecha son de 53,5 cmy 57,5 cm, respectivamente. Estas medidas aproximadas
pueden usarse para guiar la colocacion del catéter, o bien, en pacientes concretos, puede realizarse una medida directa de la distancia desde la fosa
antecubital hasta el tercer espacio intercostal derecho. Sin una guia radioscopica, la colocacion erronea de los CCIP es habitual (10, 11).

Comentario

Los CCIP pueden dejarse colocados 30 dias o mas sin que aumente el riesgo de septicemia relacionada con ellos, en comparacion con los catéteres
venosos centrales (10, 11). Sin embargo, la obstruccion tromboética de estos catéteres puede causar problemas, debido a su estrecho calibre, y la
flebitis mecanica puede ser también conflictiva, a causa de su gran longitud ( 10). La inica ventaja de estos catéteres sobre los venosos centrales
es que no hay riesgo de causar neumotodrax. Sin embargo, como se vera, el riesgo de que se produzca un neumotorax por la colocacion de catéteres
venosos centrales es minimo si el procedimiento lo realiza personal con experiencia.

TABLA 6-3 Efectos adversos de la canulacion de grandes venas

Indices de complicaciones

Efecto adverso Vena subclavia Vena yugular interna Vena femoral
Puncién arterial 1-15% 3% 9% @
Hemorragia importante 2% 1% 1%
Trombosis oclusiva 1% 0 6% *?
Neumotorax 1-3% 1% -
Sepsis sistémica 1-4% 0-8% 2-5%

*(Datos combinados de [ 16,17, 18 ]). Los indices que se muestran aqui se han redondeado al niimero entero mas proximo.

2 Sefiala un indice significativamente diferente de los demas.

En general, los CCIP presentan pocas ventajas sobre los catéteres venosos centrales. Pueden usarse para tratamientos de infusion prolongados
(30 dias 0 mas) en pacientes clinicamente estables, pero carecen de aplicacion en la asistencia a pacientes agudos o inestables.

Vena subclavia

Es una vena adecuada para la canulacion porque se trata de un gran vaso (con un didmetro de 20 mm) con una trayectoria fija. La principal
preocupacion en la canulacion de la vena subclavia es el riesgo de producir un neumotérax, aunque, como se demuestra en la tabla 6-3 (12,13, 14
), esto no ocurre con frecuencia. También es poco habitual que se produzca una hemorragia importante, y la presencia de una coagulopatia no
aumenta el riesgo de sangrado. De hecho, la presencia de un trastorno de la coagulacion no es una contraindicacion para la colocacion de
catéteres venosos centrales (15, 16, 17 ). Segun la informacion de la tabla 6-3 , el cateterismo de la vena subclavia es un procedimiento
relativamente inocuo cuando lo realiza personal con experiencia.

Anatomia



La vena subclavia es una continuacion de la vena axilar al pasar ésta sobre la primera costilla (v. fig. 6-5). La mayor parte de su trayectoria discurre
porellado externo de la clavicula, y en algunos puntos esta solamente 5 mm por encima de la pleura pulmonar apical. La cara inferior de la vena se
asienta sobre el musculo escaleno anterior, con la arteria subclavia situada profunda con respecto al misculo. Como la arteria estd mas profunda
que la vena, se evitara el riesgo de puncion de la primera si se evita la penetracion profunda con la aguja de prueba. La vena subclavia contintia
hacia la entrada toracica, donde se une a la vena yugular interna para formar el tronco braquiocefalico. La convergencia de las venas
braquiocefalicas derecha e izquierda forma la vena cava superior.

La distancia promedio desde los puntos de canulacion en la vena subclavia (y en la yugular interna) hasta la auricula derecha puede deducirse de
las longitudes de la vena en la figura 6-5 . La distancia promedio es de 14,5 cmy de 18,5 cmpara las canulaciones del lado derecho y del lado
izquierdo, respectivamente. Por lo tanto, para evitar colocar catéteres en el lado derecho del corazon, lo que conlleva cierto riesgo de perforacion
cardiaca, los catéteres usados para la canulacion de la vena subclavia y de la vena yugular interna no deben tener una longitud superiora 15 cm (
18).

Localizacion del vaso

En la figura 6-6 se ilustran los puntos cutdneos de insercion para la canulacion de la vena subclavia. Para localizar esta vena, hay que identificar el
musculo esternocleidomastoideo, que es el misculo grande que desciende por el cuello a cada lado de la linea media. Este miisculo se divide en
una porcién medial, que se inserta en el esternén, y una porcion lateral, que se inserta en la clavicula. Se identifica la cabeza lateral del masculo
(por palpacion, sies necesario) y el punto donde se inserta el misculo en la clavicula. La vena subclavia se encuentra justo por debajo de la
clavicula en este punto. Se marca el area de la clavicula por encima de la vena, como se muestra en la figura 6-6 , y se penetra en la vena en este
punto desde encima o desde debajo de la clavicula.
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FIGURA 6-6 Puntos de entrada y orientacion adecuada de las agujas de prueba para la canulacion de la vena subclavia (puntos 1y 2) y la vena
yugular interna (puntos 3y 4).
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Abordaje infraclavicular (posicion 1 de la aguja en la fig. 6-6) .

La aguja de tanteo debe penetrar en la piel justo por debajo de la clavicula y en el borde lateral del area marcada sobre ésta. El bisel de la aguja
debe dirigirse hacia arriba (hacia la parte superior) durante la insercion, y la aguja debe avanzar por debajo del area marcada sobre la clavicula. La
aguja pinchard la vena a unos centimetros de la superficie. Cuando se penetre en la vena, debe rotarse el bisel hasta las tres en punto, de forma que
el mandril pase en direccion a la vena cava superior. Un fallo habitual que cometen los que tienen poca experiencia consiste en insertar la aguja en



la curva de la clavicula, con lo que la aguja se coloca demasiado lejos del vaso objetivo (las agujas de prueba tienen s6lo unos centimetros de
longitud y puede que no alcancen la vena siel pinchazo en la piel se aleja de ella).

Abordaje supraclavicular (posicion 2 de la aguja en la fig. 6-6) .

Este enfoque es el mas sencillo de los dos. Se identifica el angulo formado por el borde externo del misculo esternocleidomastoideo y la clavicula;
la aguja se insertara de forma que siga la bisectriz de este angulo. Se mantiene el bisel de la aguja mirando hacia arriba y se dirige bajo la clavicula,
en direccion al pezon opuesto. Debe penetrarse en la vena a una distancia de 1 cma 2 cm desde la superficie cutanea (la vena subclavia es mas
superficial en el abordaje supraclavicular). Cuando el bisel de la aguja penetra en la vena, se gira hasta las 9 en punto, de modo que el mandril pase
en direccion a la vena cava superior.

Comentario

Para la canulacion venosa central debe preferirse la vena subclavia, por su facilidad de insercion, el escaso indice de complicaciones y el alto grado
de aceptacion por parte del paciente una vez que el catéter esta colocado. No esta justificado el temor a producir un neumotorax, al menos si quien
realiza el procedimiento es personal con experiencia. Sise evita la penetracion profunda de la aguja, se limitara el riesgo de pinchar la arteria
subclavia y de causar un neumotorax.

Vena yugular interna

La canulacion de la vena yugular interna se popularizo por la suposicion de que este procedimiento, que se realiza en la base del cuello, eliminaria
elriesgo de causar neumotodrax. Sin embargo, esto no es asi, como se demuestra en la tabla 6-3 . De hecho, la incidencia de neumotdrax es casila
misma tras la canulacion de la vena yugular interna que tras la de la vena subclavia. ;Como puede una puncion en la base del cuello causar
neumotorax? Aparte de por una mala técnica, es posible que la clipula pulmonar sobresalga en la base del cuello como resultado de los elevados
volumenes corrientes usados durante la ventilacion mecanica. Ademas del neumotérax ocasional, la canulacion de la vena yugular interna tiene
otros inconvenientes, como la puncioén de la arteria carotida y la mala aceptacion por parte del paciente, debido a las limitaciones en la movilidad
del cuello.

Anatomia

La vena yugular interna se localiza bajo el misculo esternocleidomastoideo en el cuello, y desciende oblicuamente siguiendo una linea desde el
pabellon auditivo hasta la articulacion esternoclavicular. Al girar la cabeza hacia el lado opuesto, el trayecto de la vena se endereza. Cerca de la
base del cuello, la vena yugular interna se encuentra justo por fuera de la arteria car6tida en la vaina carotidea, y es esta posicion la que genera
riesgo de puncion de la arteria carétida.

Localizacion del vaso

Se prefiere la vena yugular interna derecha porque los vasos siguen una trayectoria mas recta hacia la auricula derecha. Esto es particularmente util
para la colocacion de marcapasos transvenosos temporales y para asegurar un flujo adecuado a través de catéteres de hemodidlisis. Se puede
llegar a la vena mediante un abordaje anterior o posterior.

Abordaje anterior (posicion 4 de la aguja en la fig. 6-6) .

En este abordaje, se debe identificar primero un area triangular, en la base del cuello, creada por la separacion de las dos cabezas del misculo
esternocleidomastoideo. Se palpa el pulso de la arteria cardtida con los dedos de la mano izquierda (para un acceso por el lado derecho) y se retira
la arteria hacia la linea media. Se inserta la aguja en el vértice del tridangulo con el bisel orientado hacia arriba, y se avanza hacia el pezon
homolateral formando un dangulo de 45° con la superficie cutdnea. Sino se alcanza la vena profundizando 5 cm, se retira y se avanza de nuevo
siguiendo una direccidon mas lateral. Tras dos intentos fallidos, esté justificado abandonar este abordaje para intentar el posterior.

Abordaje posterior (posicion 3 de la aguja en la fig. 6-6) .

El punto de insercion para este acceso es 1 cmpor encima del punto donde la vena yugular externa cruza sobre el borde externo del misculo
esternocleidomastoideo. Se inserta la aguja con el bisel en la posicion de las tres en punto y se avanza a lo largo del vientre inferior del masculo, en
direccion hacia la escotadura supraesternal. La vena yugular interna debe encontrarse a unos 5-6 cmde la superficie cutanea (19 ). La vena
discurre justo por fuera de la arteria cardtida en esta region, y puede actuar como un escudo cuando la aguja que avanza se mantiene en el mismo
plano que la vena yugular interna.

Puncion de la arteria carotida.

Sise ha pinchado la arteria car6tida con una aguja de prueba (como indica el retorno de sangre roja brillante y pulsante a través de la aguja), ésta
debe retirarse y después hay que presionar en el punto durante al menos 5 min (se duplicara el tiempo de compresion si el paciente sufre una
coagulopatia). No deben realizarse mas intentos de canular la vena yugular interna en los dos lados para evitar puncionar ambas arterias cardtidas.
Siel catéter se ha colocado erroneamente en la arteria carotida, no debe retirarse, porque podria causar una grave hemorragia. Sise produce esta
situacion, deberd intervenir rdpidamente un cirujano vascular.

Comentario

La vena yugular interna no ofrece ventajas sobre la vena subclavia, salvo la utilidad ocasional para catéteres de marcapasos y catéteres de
hemodidlisis, a causa de la trayectoria recta de la vena yugular interna hacia el corazon. Los inconvenientes de la canulacion de la vena yugular
interna (puncioén de la arteria cardtida y escasa aceptacion por parte del paciente) hacen que este abordaje sea menos deseable que la canulacion
de la vena subclavia.
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FIGURA 6-7 Anatomia del tridngulo femoral (de Scarpa).
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Vena femoral

La vena femoral es la vena mas grande, y su canulacion es la mas facil y menos problematica. Los problemas que presenta la canulacion de esta
vena son el riesgo de puncion de la arteria femoral y un indice elevado de trombosis venosa (v. tabla 6-3 ). El riesgo de trombosis puede haberse
exagerado, ya que la mayor parte de los casos son asintomaticos y no tienen consecuencias ( 20 ). Los primeros estudios apuntaron un mayor
indice de infeccion con los catéteres de las venas femorales, pero las observaciones mas recientes (v. tabla 6-3 ) indican que no existe un aumento
delriesgo de infeccion ( 14).

Anatomia

La vena femoral es el principal conducto para el drenaje venoso de las extremidades inferiores. En el tercio proximal del muslo, la vena femoral
discurre junto a la arteria del mismo nombre. Ambos vasos se localizan en la parte interna del tridngulo femoral ( fig. 6-7 ), la vena justo por el
interior de la arteria femoral. Estos vasos sanguineos estan a unos centimetros de la piel y del pliegue inguinal.

Localizacion del vaso

La vena femoral puede localizarse por palpacion del pulso de la arteria del mismo nombre, justo por debajo del pliegue inguinal. Debe insertarse la
aguja (con el bisel hacia arriba) 1 cma 2 cmpor el interior del pulso palpado, y debe penetrarse en la vena a una profundidad de 2 cma 4 cmde la
piel. Sino se palpa el pulso de la arteria femoral, se trazara una linea imaginaria desde la cresta iliaca anterosuperior hasta el tubérculo pubico y se
dividira en tres segmentos iguales. La arteria femoral debe estar justo por debajo del punto de union entre los segmentos medio e interno, y la vena
femoral debe situarse 1 cma 2 cminterior a este punto. Este método para localizar la vena femoral consigue una canulacion certera en mas del 90 %
de los casos (21).



Comentario

Casinunca se recomienda la vena femoral como punto primario para una canulacion venosa central, debido al riesgo de que se produzcan
trombosis venosas; debe reservarse para casos de urgencia en los que es dificil lograr una via de acceso venoso en otros puntos. En algunos
casos, durante la reanimacion cardiopulmonar se prefiere la vena femoral, porque no interfiere con los esfuerzos de reanimacion en el torax (22 ).
Sin embargo, la American Heart Association no recomienda el uso de venas de las extremidades inferiores en la parada cardiaca, por el posible
retraso en la distribucion de farmacos (23 ). Si es necesario canular la vena femoral, deberan retirarse los catéteres tan pronto como sea posible
para limitar el riesgo de trombosis venosas.

Guia ecografica

Para facilitar la canulacion venosa puede usarse la ecografia bidimensional. La figura 6-8 muestra un ejemplo de una imagen ecografica obtenida
durante la canulacion de la vena yugular interna. En este caso, el transductor ecografico esté orientado a lo largo del eje longitudinal de la vena
cuando la aguja avanza hacia la misma. Este tipo de imagen en tiempo real (obtenida mientras se realiza el procedimiento) mejora el indice de éxito
de la canulacion y disminuye el riesgo de una puncion arterial accidental (22, 24,25 ). La guia ecogréafica en tiempo real se ha utilizado para
facilitar la canulacion de las grandes venas centrales (subclavia, yugular interna y femoral) y las venas periféricas mas pequeiias del brazo (22,24,
25,26). La mayor parte de la experiencia documentada se ha obtenido con la vena yugular interna, que es facil de visualizar.

Vena yugular interna

FIGURA 6-8 Visualizacion ecogréfica en tiempo real de una aguja que avanza hacia la vena yugular 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 guia ecografica para la canulacién venosa es cara, requiere tiempo y debe realizarla alguien con experiencia. Debido a ello, este método no se
utiliza de forma sistematica, sino que se reserva para situaciones en las que ha fallado el intento de la canulaciéon venosa central usando puntos de
referencia anatomicos. El fallo en la canulacién venosa se produce con mayor frecuencia cuando algun médico con escasa experiencia intenta una
canulacion de urgencia, como sucede durante la reanimacién cardiopulmonar ( 27, 28 ). Desgraciadamente, esta situacion no es muy adecuada para
eluso de la ecografia, a causa del tiempo que se necesita para ello y de la necesidad de disponer de personal con experiencia. Por lo tanto, rara vez
la ecografia constituye una ayuda util para la canulaciéon venosa.

Volver al principio




PROBLEMA S INMEDIATOS
Embolia gaseosa venosa

La entrada de aire en la circulaciéon venosa es una de las complicaciones mas temidas de la canulacion venosa central en el torax. Afortunadamente,
esta complicacion puede evitarse prestando atencion a las medidas que se describen en el siguiente apartado.

Medidas preventivas

Cuando la punta de un catéter venoso avanza en el torax, las presiones intratoracicas negativas generadas durante la respiracion espontanea
pueden atraer aire a la circulacion venosa a través de un catéter abierto y producir una embolia gaseosa venosa. Un gradiente de presion de so6lo 4
mm Hg a lo largo de un catéter de calibre (gauge) 14 puede arrastrar aire a una velocidad de 90 ml/s y producir una embolia gaseosa mortalen 1 s (
29). Esto destaca la importancia de mantener la presion venosa por encima de la presion atmosf€rica para evitar la embolia gaseosa venosa, lo cual
resulta mas facil sise coloca al paciente en posicion de Trendelenburg, con la cabeza 15° por debajo del plano horizontal. Recuérdese que la
posicion de Trendelenburg no evita la entrada de aire en las venas porque los pacientes siguen generando presiones intratoracicas negativas
mientras se encuentran en esta posicion. Cuando se cambian las conexiones en una via venosa central, puede crearse una presion positiva
temporal, con el murmullo del paciente audible. Esto no s6lo produce una presion intratoracica positiva, sino que también permite a los médicos oir
cuando es positiva la presion intratoracica. En los pacientes que dependen de un ventilador, el profesional de enfermeria o el fisioterapeuta
respiratorio debe iniciar una insuflacion pulmonar mecanica cuando se cambian las conexiones.

Presentacion clinica

La presentacion habitual es la aparicion subita de disnea durante el procedimiento. Rapidamente, pueden aparecer hipotension y parada cardiaca.
El aire puede pasar a través de un agujero oval permeable y obstruir la circulacion cerebral, produciendo un ictus isquémico agudo. Se oye un
caracteristico murmullo en «rueda de molino» sobre el corazdon derecho, que puede ser pasajero.

Maniobras terapéuticas

Ante una presunta embolia gaseosa venosa, debe insertarse inmediatamente una jeringa en la boca de conexion del catéter (para evitar cualquier
otra entrada de aire) e intentar aspirar aire a través del catéter permanente. También puede colocarse al paciente en decubito lateral izquierdo, con
lo que probablemente se conserve aire en el lado derecho del corazon. En circunstancias extremas puede insertarse una aguja a través de la pared
toracica anterior y en el ventriculo derecho, para aspirar el aire. (Para ello, se inserta una aguja larga en el cuarto espacio intercostal, justo a la
derecha del estern6n, y se avanza bajo éste formando un angulo de 45° hasta que retorne la sangre.) Desgraciadamente, en casos graves de
embolia gaseosa venosa, la mortalidad es elevada a pesar de la aplicacion de las maniobras terapéuticas sugeridas.

Neumotorax

El neumotodrax es una temida complicacion de la canulacion de la vena subclavia, pero también puede producirse en la canulacion de la vena
yugular (2,30 ). Elriesgo de neumotorax es una de las razones principales de que se recomiende la realizacion de radiografias de toraxtras la
canulacion venosa central (o los intentos). Estas radiografias toracicas deben realizarse en bipedestacion y durante la espiracion, sies posible. Las
imagenes obtenidas durante la espiracion facilitaran la deteccion de un pequefio neumotorax, porque la espiracion disminuye el volumen de aire de
los pulmones, pero no el volumen de aire en el espacio pleural. Asi, durante la espiracion, el volumen de aire de este espacio pleural constituye una
proporcion mayor del volumen total del hemitorax, con lo que se aumenta el aspecto radiografico del neumotoérax (31).

No siempre es posible realizar radiografias en bipedestacion a los pacientes ingresados en la UCIL Cuando hay que hacer radiografias en dectibito
supino, debe recordarse que en esta posicion el aire pleural no se congrega en el vértice pulmonar ( 32, 33 ). En esta situacion, el aire pleural tiende
a acumularse en el hueco subpulmonary a lo largo del borde anterointerno del mediastino (v. cap. 26 ), que son los puntos mas elevados del téorax
en decubito supino.

Neumotorax tardio

Un neumotoérax inducido por un catéter puede no ser evidente en la radiografia hasta 24 a 48 h después de la insercion del catéter (31, 33), lo que
significa que la ausencia de un neumotoérax en una placa de toraxrealizada inmediatamente tras la insercion no descarta totalmente la posibilidad de
que se haya producido un neumotérax por el catéter. Esto s6lo es importante en los pacientes que presentan disnea o hipoxemia progresiva en los
primeros dias tras la canulacion venosa central. En los pacientes que siguen asintomaticos tras la colocacion de un catéter venoso central no esta
justificado realizar radiografias de téraxseriadas.
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FIGURA 6-9 Catéter en la subclavia izquierda en una posicion que puede perforar la vena cava superior. (Imagen del catéter intensificada
digitalmente.)
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Posicion de la punta del catéter

Un catéter colocado adecuadamente en la vena subclavia o en la yugular interna debe discurrir paralelo a la sombra de la vena cava superior, y la
punta del catéter debe estar situada en el tercer espacio intercostal anterior o ligeramente por encima (v. fig. 6-5). Las siguientes posiciones
incorrectas del catéter justifican la adopcion de medidas correctoras.

Punta contra la pared de la vena cava

Los catéteres insertados desde el lado izquierdo deben realizar un giro agudo hacia abajo cuando entran en la vena cava superior desde el tronco
braquiocefalico izquierdo. Los catéteres que no realizan este giro pueden terminar en una posicion como la que se muestra en la figura 6-9. La
punta de este catéter sefiala directamente hacia la pared externa de la vena cava superior y puede perforar el vaso (v. fig. 7-1). Los catéteres que se
encuentran en esta posicion deben retirarse a la vena braquiocefélica o bien deben avanzar mas en la vena cava superior.

Punta en la auricula derecha

Es probable que la punta de un catéter que se extiende por debajo del tercer espacio intercostal derecho anterior esté en el lado derecho del
corazdn, y se considera que existe riesgo de que estos catéteres causen perforacion cardiaca ( 31). Sin embargo, la perforacion cardiaca es rara ( 35
), aun cuando mas de la mitad de los catéteres venosos centrales pueden colocarse erroneamente en el corazén derecho ( 35). A pesar del escaso
riesgo de perforacion cardiaca, debe evitarse la colocacion de catéteres en el lado derecho del corazon. Lo mejor es usar catéteres venosos
centrales cuya longitud no supere los 15 cm, como se comento6 anteriormente. Si la punta de un catéter se extiende por debajo del tercer espacio
intercostal anterior, debe retirarse hasta que la punta se encuentre en la posicion adecuada. Sino puede verse la parte anterior de la tercera costilla,
se mantendra la punta del catéter en la carina traqueal (la division de la trdquea en los bronquios principales derecho e izquierdo) o por encima de
ella.

Volver al principio
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Capitulo 7 Catéter Vascular Permanente
NA

Este capitulo es una continuacion del anterior, y describe los cuidados sistematicos y las consecuencias adversas de los catéteres vasculares
permanentes. Muchas de las recomendaciones que aqui se ofrecen proceden de las directrices y revisiones de la practica clinica que aparecen en la
bibliografia al final del capitulo (1,2,3,4).

CUIDADOS SISTEMATICOS DEL CATETER
Las siguientes medidas estan destinadas a evitar o limitar las complicaciones de los catéteres vasculares permanentes.
Apositos protectores

Como medida antiséptica habitual, los puntos de insercion del catéter en la piel se mantienen cubiertos en todo momento. Aunque una gasa estéril
resulta adecuada para ello (1), estos puntos se cubren a menudo con costosos apdsitos adhesivos formados por membranas de poliuretano
semipermeable transparentes (5, 6, 7). Estos apositos (p. €j., Opsite, Tegaderm) bloquean parcialmente la fuga de vapor de agua de la piel
subyacente y crean un ambiente humedo que se considera beneficioso para la curacion de las heridas. Aunque permiten la inspeccion del punto
de insercion del catéter, los apdsitos de poliuretano oclusivos no reducen la incidencia de colonizacion o infeccion del catéter, sise comparan con
los apositos de gasa estériles (1,5, 6, 7). De hecho, los apositos oclusivos pueden aumentar elriesgo de infeccion (5, 6 ) porque el incremento
de humedad que crean proporciona un entorno favorable para el crecimiento de microorganismos.

Debido al mayor coste de los apositos de poliuretano oclusivos y al minimo beneficio que proporcionan, las gasas estériles seran los apdsitos de
eleccion en la mayor parte de los puntos de insercion de catéteres. Los apositos de poliuretano adhesivos pueden reservarse para los puntos de
insercion que estan cerca de una fuente de secreciones infecciosas (p. ej., puntos de la vena yugular interna que estan proximos a una
traqueostomia).

Pomada antimicrobiana

En los puntos de insercién de catéteres venosos centrales a menudo se aplican pomadas o geles antimicrobianos. Se aplican cuando se inserta el
catéter y se vuelven a aplicar cada vez que se cambian los apdsitos (lo que suele ser cada 48 h). Sin embargo, esta practica no reduce la incidencia
de infecciones relacionadas con los catéteres (3 ) y puede fomentar la aparicion de microorganismos resistentes a los antibioticos ( 8 ). Por lo
tanto, es prudente evitar el uso de pomadas antimicrobianas topicas en los puntos de insercién de catéteres (1, 3).

Sustitucion de los catéteres
Catéteres venosos periféricos

Elriesgo que existe con la canulacion de venas periféricas es la aparicion de flebitis (por el catéter y las sustancias infundidas), pero no la
septicemia. La incidencia de flebitis aumenta significativamente sise dejan colocados los catéteres de venas periféricas durante mas de 72h (9).
Asipues, se recomienda cambiar estos catéteres (en un nuevo sitio de puncion) cada 72-96h ( 1).

Catéteres venosos centrales

Después de que los catéteres venosos centrales permanezcan 3 dias colocados, puede empezar a manifestarse la septicemia (1, 10 ). Esta
observacion fue la que llevo a la practica habitual de cambiar los catéteres vasculares cada pocos dias y reducir asi el riesgo de infeccion. Sin
embargo, este cambio a intervalos regulares, usando un nuevo sitio de punciéon o cambiando el mandril, no reduce la incidencia de infecciones
relacionadas con el catéter (11 )y puede, en cambio, aumentar el riesgo de complicaciones (tanto mecanicas como infecciosas) ( 12 ). Merece la
pena hacer hincapié en este ultimo punto, porque existe un indice de complicaciones del 7 % asociado al cambio de catéteres venosos centrales ( 3
). La falta de beneficios combinada con el riesgo afiadido hace que no se recomiende el cambio sistematico de los catéteres vasculares
permanentes (1,3 ,4).

Indicaciones para la sustitucion del catéter
Los catéteres vasculares deben cambiarse en las siguientes situaciones:

e Cuando existe un drenaje purulento por el punto de insercién del catéter. La aparicion de eritema alrededor del punto de insercién de un
catéter venoso central no es una prueba absoluta de infeccion ( 13 ) y no es una indicacion para cambiarlo.

e Cuando se sospecha que un catéter vascular insertado por via percutanea es una fuente de sepsis generalizada y el paciente tiene una
protesis valvular, estd inmunodeprimido, o presenta sepsis grave o shock séptico.

e Cuando se ha colocado un catéter de forma urgente, sin medidas estrictas de asepsia, y puede cambiarse sin problemas.

e Cuando un catéter lleva colocado en la vena femoral mas de 48 h y puede cambiarse sin problemas. Esto limitara el riesgo de aparicion de
trombosis venosa por catéteres en estas venas (v. tabla 6-3).

Lavado de los catéteres

Los catéteres vasculares se lavan a intervalos regulares con objeto de evitar la obstruccion trombdtica, aunque puede que esto no sea necesario
en los catéteres periféricos usados para infusiones intermitentes ( 14 ). La solucion habitual de lavado es la solucion salina heparinizada (con
concentraciones de heparina que oscilan entre 10 U/mly 1.000 U/ml) (1, 15). Las luces de los catéteres que s6lo se utilizan de modo intermitente
se tapan y se llenan con solucion salina heparinizada cuando no se usan. (Se utiliza el término cierre o bloqueo con heparina para describir este
proceso, porque el tapdn que sella el catéter crea un vacio parcial que mantiene la soluciéon de lavado en su sitio.) Los catéteres arteriales se lavan



continuamente, a una velocidad de 3 ml/h, usando una bolsa presurizada que dirige la solucién de lavado a través de ellos ( 16).

TABLA 7-1 Alternativas alos lavados heparinizados

Dispositivo vascular Técnica de lavado alterno Indicaciones

Catéteres venosos Lavado con cloruro sédico al 0,9 %, usando el mismo volumen (1-5 ml) e intervalo  Protocolo habitual para todos los
centrales y periféricos de tiempo (cada 8-12 h) que con la heparina ( 14) catéteres venosos

Catéteres venosos Lavado con cloruro sédico al 0,9 % (1-5 ml) s6lo tras la administracién de farmacos Protocolo habitual para catéteres
periféricos (16) periféricos

Trombocitopenia inducida por la

Catéteres arteriales Lavado con citrato sodico al 1,4%, usando una técnica de flujo continuo ( 17) heparina

Alternativas a la heparina

Eluso de heparina en las soluciones de lavado de los catéteres presenta dos inconvenientes: el coste de la heparina, que puede ser importante, si
se tienen en cuenta todos los lavados de catéteres que se realizan cada dia 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). La soluciéon
salina sola es tan eficaz como la heparinizada en los lavados de los catéteres venosos ( 15), pero no asien los catéteres arteriales ( 16 ); el citrato
sodico al 1,4 % constituye una buena alternativa para el lavado de estos ultimos ( 17).

Volver al principio
COMPLICA CIONES MECANICAS

Las complicaciones mecanicas de los catéteres permanentes pueden clasificarse en oclusivas (p. €j., oclusion vascular o del catéter) o erosivas (p.
ej., perforacion vascular o cardiaca). A continuacion se explican las complicaciones mecanicas previsibles mas frecuentes.

Oclusion del catéter

Las causas de la oclusion del catéter son los angulos o acodamientos agudos y las abolladuras localizadas a lo largo del catéter (producidas
generalmente durante la insercion), la trombosis (por retroceso de sangre al interior del catéter), los precipitados insolubles en la sustancia
infundida (por farmacos o sales inorganicas) o los residuos lipidicos (por nutricion parenteral total). La trombosis es la causa mas frecuente de
obstruccion del catéter, y la oclusion tromboética es la complicacion mas habitual de los catéteres venosos centrales permanentes (4 ). Los
precipitados insolubles pueden deberse a farmacos con hidrosolubilidad limitada (p. €j., barbituricos, diazepam, digoxina, fenitoina y trimetoprima-
sulfametoxazol) o a complejos anidon-cation (p. ej., fosfato calcico y complejos heparina-aminoglucdsido) precipitados por un pH 4cido o alcalino (
18,19).

El flujo limitado (oclusidn parcial), el cese del flujo de infusion (hacia delante) pero con posible extraccion de sangre (oclusion parcial), y el cese
total de flujo en ambas direcciones (oclusion completa) son signos de oclusion del catéter.

Restablecimiento de la permeabilidad

Deben realizarse todos los esfuerzos posibles para resolver la oclusion del catéter y evitar tener que sustituirlo. No se aconseja su cambio sobre un
mandril porque éste puede desprender una masa obstructiva y crear un émbolo, por lo que se precisa un nuevo punto de puncion venosa para
sustituir los catéteres obstruidos.

Oclusion trombotica.

Dado que la trombosis es la causa mas frecuente de oclusion del catéter, el primer intento de restablecer la permeabilidad debe consistir en la
instilacion local de un trombolitico. La tabla 7-2 detalla un régimen con alteplasa (activador del plasminégeno tisular recombinante) que ha
demostrado una eficacia del 90 % en el restablecimiento de la permeabilidad en catéteres vasculares con oclusion parcial y completa ( 19,20, 21).
La dosis trombolitica total en este régimen (hasta 4 mg) es demasiado pequefia para causar trombo6lisis sistémica, incluso sitoda la dosis alcanza la
circulacion sistémica ( 19).

Oclusioén no trombética.

El acido diluido fomentara la solubilidad de precipitados de fosfato calcico y algunos fAirmacos, y la oclusion del catéter que no responde a los
tromboliticos respondera a veces a la instilacion de acido clorhidrico 0,1 N (22). Sise sospecha que la causa de la oclusién del catéter son
residuos lipidicos (pacientes que reciben infusiones de concentrados lipidicos como parte de un régimen de nutriciéon parenteral), puede
restablecerse la permeabilidad del catéter con la instilacion de etanol (2 ml) al 70%.

TABLA 7-2 Protocolo para restablecer 1a permeabilidad de catéteres vasculares ocluidos




Farmaco: alteplasa (activador del plasmin6geno tisular recombinante)

Preparacion: reconstituir un vial de 50 mg de alteplasa con 50 ml de agua estéril para obtener una concentraciéon de 1 mg/ml. Preparar alicuotas
de 2 mly congelar hasta que sean necesarios.

Régimen:

1. Descongelar dos alicuotas (de 2 ml cada uno) de solucioén del firmaco. (El farmaco debe usarse en las 8 h siguientes a su
descongelacion.)

2. Extraer 2 ml de solucion del firmaco (2 mg) en una jeringa de 5 mly fijarla al tapon obturador del catéter ocluido.
3. Inyectar todo el volumen posible (<2 ml) en la luz del catéter y luego tapar el obturador del mismo.
4. Dejar la solucion en la luz del catéter durante 2 h.

5. Intentar lavar el catéter con una solucion salina. NO utilizar una jeringa de tuberculina para lavar catéteres ocluidos (las altas velocidades
generadas por estas jeringas pueden romper el tapon obturador de un catéter).

6. Siel catéter contintia obstruido, repetir los pasos 1a 4.

7. Siel catéter sigue obstruido, considerar la utilizacion de HC1 0,1 N (2 ml), en caso de farmacos o precipitados de fosfato célcico, o de
etanol al 70 % (2 ml) si se sospecha la presencia de residuos lipidicos. De lo contrario, sustituir el catéter.

(De[19,20,21,221])

Trombosis venosa

La formacion de trombos alrededor del catéter puede extenderse, a veces, y causar obstruccion tromboética de la vena. A partir de un catéter
vascular permanente pueden originarse los siguientes tipos de trombosis venosa.

Trombosis de las extremidades superiores

En alrededor del 1 % de los pacientes con catéteres en la vena subclavia se produce una trombosis sintomatica de esta vena (v. tabla 6-3). La
caracteristica de la trombosis de la vena subclavia es la tumefaccion unilateral del brazo del mismo lado de la insercion del catéter ( 23 ). Puede
producirse una embolia pulmonar sintomatica, pero la incidencia comunicada varia 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 oclusién completa de esta vena con el consiguiente
sindrome de la vena cava superior (tumefaccion cervical y facial, etc.) (25).

Con frecuencia, se utiliza la ecografia Doppler para evaluar la posible trombosis de la vena subclavia, pero la sensibilidad y la especificidad de esta
prueba son de tan s6lo el 56 % y el 69 %, respectivamente ( 26 ). La mejor prueba es la flebografia con contraste, pero rara vez se realiza.

Sise confirma la existencia de una trombosis de la vena subclavia, debe retirarse el catéter. La descoagulacion sistémica con heparina es un
tratamiento popular, aunque no habitual, para la trombosis de la vena subclavia inducida por el catéter ( 23, 24 ), pero la eficacia de este
tratamiento no esta probada y no existen directrices sobre su duracion nisobre la necesidad de una anticoagulacion continua con cumarina.

Trombosis de las extremidades inferiores

Como se comentd en el capitulo anterior, el riesgo de trombosis venosa es mayor con los catéteres femorales que con los catéteres de la vena
subclavia o de la vena yugular interna (v. tabla 6-3), y ésta es la razon por la que casinunca se utiliza la vena femoral como lugar primario para la
canulacion venosa central. En el capitulo 5 se ha descrito con detalle el diagnostico y el tratamiento de la trombosis venosa profunda en las
extremidades inferiores.

Perforacion vascular

Las perforaciones de la vena cava superior y de la auricula derecha inducidas por el catéter son complicaciones poco frecuentes, pero evitables, de
la canulacién venosa central, tal como se describe al final del capitulo 6 . La mejor medida para evitar la perforacion consiste en prestar atencion a
la posicion adecuada del catéter.

Perforacion de la vena cava superior

La perforacion de la vena cava superior esta causada, con mayor frecuencia, por catéteres venosos centrales del lado izquierdo que cruzan el
mediastino y entran en esta vena, pero que no realizan el giro agudo hacia abajo en direccion al corazon (v. figs. 6-9y 7-1) (27 ). También se ha
comunicado la apariciéon de esta complicacion tras el intercambio de mandril en catéteres del lado izquierdo ( 28 ). Durante el tiempo que esta
colocado un catéter permanente puede producirse una perforacion en cualquier momento. La mayor parte se producen en los primeros 7 dias tras la
insercion del catéter, pero se han comunicado perforaciones hasta 2 meses después de la colocacion (27). Los sintomas clinicos (dolor toracico
subesternal, tos y disnea) son inespecificos, y suele sospecharse por la subita aparicion de ensanchamiento mediastinico o un derrame pleural en
una radiografia de torax ( fig. 7-1 ). Los derrames pleurales representan el escape del liquido de infusioén, y pueden ser unilaterales (derecho o
izquierdo) o bilaterales. La aparicion inesperada de un derrame pleural en un paciente con un catéter venoso central siempre debe hacer sospechar



la existencia de una perforacion de la vena cava superior.
Diagnostico.

Es necesario realizar una toracocentesis para confirmar que la composicion del liquido pleural es similar a la del liquido de la infusion. Seran utiles
los niveles de glucosa en el liquido pleural si el liquido de infusion es una férmula de nutricion parenteral rica en glucosa. Puede confirmarse el
diagnostico mediante la inyeccion de un contraste radiologico a través del catéter: la presencia del colorante en el mediastino confirmara la
perforacion.

FIGURA 7-1 Radiografia de térax de un paciente con una perforacion de la vena cava superior por un catéter en la subclavia izquierda que esta
colocado como en la figura 6-9) (Imagen por cortesia del Dr. John E. Heffner [ 27 ]).
Herramientas de imagenes

Tratamiento.

Cuando se sospecha en primer lugar una perforacion de la vena cava, debe interrumpirse la infusion inmediatamente. Si se confirma el diagnostico,
debe retirarse el catéter (para no provocar una hemorragia mediastinica) ( 27 ). No es necesario el tratamiento antibiotico (27 ), salvo que existan



pruebas de infeccion en el liquido pleural. Si el derrame pleural es una formula de nutricion parenteral rica en glucosa, es prudente drenar el
derrame, ya que la elevada concentracion de glucosa proporciona un medio favorable para la proliferacion microbiana.

Taponamlento cardiaco

La perforacion cardiaca por un catéter mal colocado en las cavidades cardiacas derechas es una complicacion rara, pero gravisima, de la canulacion
venosa central. La perforacion puede conducir a un taponamiento cardiaco rapidamente progresivo y al colapso cardiovascular subito (29),
pudiéndose pasar por alto el diagndstico en la conmocion que rodea a la reanimacion cardiopulmonar. Es necesario realizar una pericardiocentesis
inmediatamente para confirmar el diagndstico (el liquido tendra la misma composicion que el liquido de infusion) y para aliviar el taponamiento;
incluso puede que sea necesaria una toracotomia si existe un gran desgarro en la pared del corazon. La reubicacion de los catéteres que se
extienden por debajo del tercer espacio intercostal anterior derecho (que sefala la unién de la vena cava superior con la auricula derecha) debe
evitar esta grave complicacion que puede poner en peligro la vida del paciente.

Volver al principio
COMPLICACIONES INFECCIOSAS

Las infecciones nosocomiales del torrente circulatorio aparecen con una frecuencia de 2 a 7 veces mayor en los pacientes de la UCI que en otros
pacientes hospitalizados ( 30), y los catéteres vasculares permanentes son los responsables de mas de la mitad de estas infecciones ( 31). Estas
infecciones relacionadas con el catéter se afiaden a la morbilidad y la mortalidad de la estancia en la UCI (32).

Patogenia
Biofilms (peliculas biologicas)

La mayor parte de los microorganismos no vive libremente, sino que existen en colonias protegidas denominadas biofilms, que se encuentran en
superficies humedas (el material resbaladizo que cubre las piedras en una corriente de agua es una pelicula bioldgica o biofilm). La formacion de
biofilms tiene lugar en dos etapas: la fijacion del microbio al objeto y la produccion de una matriz extracelular (denominada glucocaliz o /imo) que
rodea los microbios y los protege de las condiciones ambientales adversas. El ambiente protegido del biofilm permite que los microorganismos se
desarrollen y proliferen ( 33).

Pueden formarse también biofilms sobre la superficie de dispositivos médicos implantados, como los catéteres vasculares y las sondas urinarias (
34). Los que se forman sobre catéteres vasculares pueden proteger a los microbios que albergan de los antibioticos circulantes, y las
concentraciones de antibidticos deben ser de 100 a 1.000 veces superiores para erradicar las bacterias de losbhiofilmsque para destruir las bacterias
que se encuentran libres ( 2). Staphylococcus epidermidis, que es el microorganismo que se encuentra con mayor frecuencia en las infecciones
del torrente circulatorio relacionadas con los catéteres, muestra una tendencia a adherirse a las superficies de polimeros y a producir una pelicula
biologica (biofilm) protectora ( fig. 7-2) (35).



FIGURA 7-2 Microfotografia electronica de una pelicula biologica (biofilm) formada por Staphylococcus epidermidis. Lo que se visualiza como
borlas grandes y redondas representa bacterias encerradas en una matriz extracelular. (Imagen por cortesia de Jeanne M. Van Briesen y Vanesa
Dorn Briesen, Department of Biomedical Engineering Carnegie Mellon University.)

Herramientas de imagenes

Entender el comportamiento de los biofilms tiene importantes implicaciones en la prevencion y el tratamiento de las infecciones que se originan a
partir de dispositivos médicos. Por ejemplo, se ha demostrado que el peréxido de hidrégeno (agua oxigenada) rompe las peliculas biologicas (36 ),
y es posible que «biocidas» como éste sean mucho mas eficaces para erradicar estas infecciones relacionadas con los catéteres que el tratamiento
antimicrobiano convencional. Hay que prestar mucha mas atencion a los biofilms sise pretende desarrollar un plan mas eficaz para tratar las
infecciones que afectan a los dispositivos médicos permanentes.

Focos u origenes de infeccion

En la figura 7-3 se muestran los focos u origenes habituales de infeccion que afectan a los catéteres vasculares permanentes. Estos focos se
describen a continuacion, numerados como aparecen en la figura 7-3 .

e Los microbios pueden llegar a la luzinterna de los catéteres vasculares a través de puntos de ruptura en el sistema de infusion, por ejemplo,
las llaves de paso y el tapon obturador del catéter. Esta puede ser una importante via de infeccion de los catéteres insertados por un tanel
subcutaneo y de insercién prolongada ( 2).

e Los microbios que estan sobre la piel pueden desplazarse a lo largo del tracto subcutaneo creado por los catéteres permanentes. Se
considera que ésta es la via principal de infeccion en los catéteres percutaneos (sin tinel).

e Los microorganismos que se encuentran en la sangre circulante pueden fijarse directamente a los catéteres vasculares permanentes o
pueden quedar atrapados en la red de fibrina que rodea al catéter.



FIGURA 7-3 Fuentes de infeccion que afectan a los catéteres vasculares.
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Definiciones

Los Centers for Disease Control and Prevention han identificado las siguientes complicaciones infecciosas asociadas a los catéteres vasculares
permanentes (2).

e Colonizacion del catéter: se caracteriza por el crecimiento significativo de un microorganismo sobre el catéter (los criterios sobre
crecimiento significativo se presentan mas adelante, en este mismo capitulo), y ausencia de crecimiento en los hemocultivos.

e Infeccion del punto de salida: se produce cuando existe drenaje desde el punto de insercion del catéter, y éste desarrolla un
microorganismo en el cultivo. Los hemocultivos pueden ser positivos o negativos.

e Septicemia relacionada con el catéter: se produce cuando un hemocultivo obtenido de un punto distinto al catéter desarrolla un
microorganismo, y este mismo microorganismo se aisla en cantidad significativa a partir del catéter o de la sangre extraida a través de éste.

Manifestaciones clinicas

La colonizacidn del catéter es asintomatica, mientras que la septicemia relacionada con éste suele acompaiarse de signos inespecificos de
inflamacion sistémica (p. €j., fiebre, leucocitosis, etc.). El diagndstico de septicemia relacionada con el catéter no es facil en el terreno clinico (2 ). El
drenaje purulento desde el punto de insercion del catéter no es frecuente y podria indicar una infeccion del punto de salida sin septicemia; la
presencia o ausencia de inflamacion alrededor del punto de insercion carece de valor de prediccidon sobre la presencia o ausencia de infeccion en el
torrente circulatorio (2, 13 ). Suele sospecharse la presencia de septicemia relacionada con el catéter cuando se observa fiebre inexplicada en un
paciente con un catéter vascular colocado durante mas de 48 h. Para confirmarlo, se precisara la identificacion del mismo microorganismo en la
sangre y en el catéter.

Métodos de cultivo
Para el diagnoéstico de la septicemia relacionada con el catéter son ttiles los métodos de cultivo que se explican a continuacion.
Hemocultivos cuantitativos

Con este método se necesitan dos muestras de sangre (tabla 7-3 ): una de las muestras se obtiene a través del catéter vascular permanente, y la
otra a partir de una vena periférica. La sangre se procesa lisando las células para liberar microorganismos intracelulares y afiadiendo caldo al
sobrenadante (Isolator System, Dupont, Wilmington, DE). Esta mezcla se coloca sobre una placa de agary se incuba durante 24 h. El crecimiento
se mide como numero de unidades formadoras de colonias por mililitro (UFC/ml).

En la tabla 7-3 se enumeran los criterios para el diagndstico de septicemia relacionada con el catéter. Deben aislarse los mismos microorganismos a
partir de las dos muestras de sangre (catéter y vena periférica), y el recuento de colonias en la sangre procedente del catéter debe ser de 100
UFC/ml o mas, o el recuento de colonias en el catéter debe ser de 5a 10 veces mayor que en sangre periférica (2 ). En la figura 7-4 se observa el
crecimiento comparativo en un caso de septicemia relacionada con el catéter.

Ventajas e inconvenientes.

La principal ventaja de este método de cultivo es que evita la sustitucion de catéteres permanentes. El principal inconveniente es la incapacidad de
detectar infecciones que se originan en la superficie externa del catéter, lo que puede explicar la escasa sensibilidad (40 % a 50 %) de este método
para detectar septicemias relacionadas con los catéteres (2 ).

TABLA 7-3 Diagnéstico de septicemia relacionada con un catéter mediante hemocultivos cuantitativos

Muestras: 10 ml de sangre obtenida a través del catéter permanente y 10 ml de sangre obtenida de una vena periférica. Colocar las muestras de
sangre en tubos de cultivos (p. €j., Isolator System, Dupont Co.). NO colocar muestras de sangre en frascos de cultivo habituales.



Criterios de la septicemia relacionada con los catéteres:

Deben aislarse las mismas especies de microorganismos a partir de ambas muestras de sangre, y deben cumplirse las condiciones A y B.
1. En la sangre del catéter crecen > 100 unidades formadoras de colonias por ml (UFC/ml).

2. Elrecuento de colonias de la sangre del catéter es > 5 veces mayor que el recuento de colonias de la sangre periférica.

Rendimiento de la prueba: sensibilidad = 40-50%

Comentario: este método no precisa la retirada del catéter permanente, pero tiene una escasa sensibilidad porque no detecta infecciones que
surjan en la superficie externa del catéter.

(Toda la informacion de esta tabla procede de la directriz sobre practica clinica de [ 2 ].)

Sangre del catéter Sangre periférica
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FIGURA 7-4 Crecimiento comparativo de hemocultivos cuantitativos de un caso de septicemia relacionada con un catéter. La sangre obtenida a
través de un catéter venoso central (sangre del catéter) muestra un crecimiento notablemente mayor que la sangre obtenida de una vena periférica
(sangre periférica). (De Curtas S, Tramposch K. Culture methods to evaluate central venous catheter sepsis. Nutr Clin Pract 1991;6:43.)
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Cultivos de la punta del catéter

El segmento intravascular del catéter puede cultivarse retirandolo y (mediante una técnica estéril) cortando un segmento de 5 cmde la punta distal,
que se coloca en una cubeta estéril para transportarlo al laboratorio de microbiologia. A continuacion se describen los dos métodos de cultivo
disponibles (tabla 7-4).

Cultivo semicuantitativo.

Se hace rodar directamente el segmento de catéter cortado sobre la superficie de una placa de agar sangre, y ésta se incuba durante 24 h. El
crecimiento se mide como ntimero de unidades formadoras de colonias (UFC) sobre la placa de agar a las 24 h, y el crecimiento significativo se
define como un namero igual o superior a 15 UFC por punta de catéter ( 2). Este es el método habitual de cultivo de las puntas de los catéteres,
aunque no detecta infecciones que se originan en la superficie interna del catéter.



Cultivo cuantitativo.

La punta del catéter se coloca en caldo de cultivo y se agita enérgicamente para liberar los microorganismos adheridos. A continuacion, se somete
el caldo a diluciones seriadas y se coloca sobre una placa de agar sangre. Se identifica el crecimiento significativo como un numero igual o superior
a 100 UFC por punta de catéter a las 24 h ( 2). Este método puede detectar infecciones que se originan en ambas superficies del catéter, lo que
explica por qué tiene una mayor sensibilidad que el método semicuantitativo para detectar infecciones relacionadas con los catéteres (tabla 7-4).

TABLA 7-4 Diagndstico de septicemia relacionada con un catéter mediante cultivos de la punta del catéter

Muestras:
1. Se cortan los 5 cmdistales del catéter y se colocan en un tubo de transporte estéril.

2. Se obtiene una serie de hemocultivos a partir de una vena periférica.

Métodos de cultivo:

Cultivo semicuantitativo: se hace rodar la punta del catéter sobre la superficie de una placa de agar sangre y se registra el nimero de unidades
formadoras de colonias (UFC) a las 24 h.

Cultivo cuantitativo: se agita la punta del catéter en caldo de cultivo y se coloca en una placa de agar sangre. El crecimiento se registra como el
numero de unidades formadoras de colonias (UFC) a las 24 h.

Criterios de diagnéstico de la septicemia relacionada con un catéter:
Deben aislarse las mismas especies de microorganismos de la punta del catéter y de la sangre, y el crecimiento de la punta del catéter debe
mostrar:

1. Cultivo semicuantitativo > 15 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 detectaran infecciones que surgen a partir de la superficie interna del catéter. Los cultivos
cuantitativos son mas sensibles para detectar infecciones relacionadas con un catéter.

(Toda la informacion de esta tabla procede de las directrices de practica clinicade [2].)

;Qué método se prefiere?

La eleccion del método de cultivo viene determinada, en parte, por la conveniencia de sustituir el catéter. Cuando no es conveniente cambiar los
catéteres permanentes es preferible el método de hemocultivo cuantitativo. Esta situacion surge cuando la sustitucion del catéter podria no ser
necesaria (p. €j., en pacientes con fiebre aislada), cuando no es facil de realizar (en catéteres tunelizados, que deben sustituirse quirdrgicamente) y
cuando el acceso venoso es limitado (p. ¢j., pacientes con hemodialisis cronica). Debido a que mas de la mitad de los catéteres vasculares retirados
por presunta infeccion se muestran estériles al ser cultivados (2), eluso de hemocultivos cuantitativos paralelos limitara la retirada innecesaria de
catéteres.

Cada vez que esté indicada la sustitucion de un catéter (v. anteriormente en este capitulo), es esencial realizar cultivos de su punta. Para cultivar
las puntas de los catéteres, se prefiere el método cuantitativo al semicuantitativo ( 2 ), porque el primero puede detectar infeccion en ambas
superficies del catéter y tiene una mayor sensibilidad para detectar septicemias relacionadas con los catéteres.

Espectro microbiano

En un estudio de 112 UCI médicas en Estados Unidos se observo el siguiente espectro microbiano en bacteriemias nosocomiales (la mayor parte
debidas a catéteres permanentes) (37 ): estafilococos coagulasa negativos, fundamentalmente Staphylococcus epidermidis (36%), enterococos
(16%), bacilos aerdbicos 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 la otra
mitad intervienen microorganismos que suelen encontrarse en el intestino, entre ellos microorganismos tipo Candida. Es importante tener en
cuenta este espectro a la hora de escoger un tratamiento antimicrobiano empirico.

Tratamiento



La figura 7-5 ilustra como puede orientarse el tratamiento inicial de una presunta septicemia relacionada con un catéter. En los pacientes con fiebre
aislada y ningtin otro signo de infecciéon deben dejarse colocados los catéteres mientras se realizan hemocultivos cuantitativos paralelos. Este
enfoque se apoya en estudios que muestran que hasta el 70 % de los catéteres retirados por presuntas septicemias relacionadas eran estériles (2 ).
Suele recomendarse la retirada de catéteres en pacientes que presentan: drenaje purulento a partir del punto de insercion, sepsis grave, shock
séptico, neutropenia o una protesis valvular (2).

Tratamiento antibiotico empirico

Se recomienda un tratamiento antibidtico empirico en la mayor parte de los pacientes con presunta septicemia relacionada con un catéter (2 ). A
pesar de la preocupacion sobre la resistencia a la vancomicina, este antibidtico es adecuado en las presuntas infecciones relacionadas con un
catéter porque es activo frente a Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus aureus (incluso las cepas resistentes a la meticilina) y la mayor
parte de las cepas de enterococos, que juntas son responsables de mas del 50% de las infecciones asociadas a catéteres. Puede afiadirse una
cobertura frente a gramnegativos con ceftazidima o cefepima (por su actividad anti-Pseudomonas) en pacientes con sepsis grave, es decir, sepsis
méas alteracion funcional de dos o méds drganos importantes, o shock séptico, y en pacientes con neutropenia (recuento de neutréfilos <500/mm’)
puede afiadirse un carbapenem (imipenem o meropenem) a la vancomicina ( 2, 38 ). En pacientes con una protesis valvular debe afiadirse un
aminoglucosido a la vancomicina (los dos farmacos pueden mostrar sinergia frente a la endocarditis por Staphylococcus epidermidis). En la tabla
7-5 se relacionan las dosis de estos antibioticos.

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,

I

Neutropenia

Retirar el catéter e iniciar tratamiento
con vancomicina + imipenem

en espera de los resultados

de los cultivos.

Protesis valvular

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

de los cultivos.

FIGURA 7-5 Recomendaciones para el tratamiento inicial de una presunta septicemia relacionada con un catéter. (De [ 2y 38 ].)
Herramientas de imagenes

Tratamiento antibiotico dirigido

Silos resultados de los cultivos confirman la existencia de una septicemia relacionada con el catéter, puede empezarse un tratamiento antibiotico
dirigido usando los antibidticos que aparecen en la tabla 7-5 (2, 39 ). En casos no complicados de septicemia relacionada con el catéter, se
recomienda una pauta de 10 a 14 dias de tratamiento antibidtico, pero en la mayor parte de los casos de septicemia por Staphylococcus



epidermidis sera suficiente el tratamiento durante 5 a 7 dias ( 2 ). El tratamiento antimicotico de la candidemia debe continuar durante 14 dias
después de que los hemocultivos se muestren estériles o desaparezcan los signos de sepsis (39 ). Los catéteres que se han dejado colocados
deben retirarse silos cultivos confirman la presencia de septicemia relacionada con el catéter ( 2 ). Existen dos situaciones en las que los catéteres
pueden dejarse colocados si el paciente presenta una respuesta favorable al tratamiento antimicrobiano: cuando no es facil retirar el catéter (p. ¢j.,
catéteres tunelizados) y cuando el microorganismo responsable es Staphylococcus epidermidis. Sin embargo, tras el tratamiento antimicrobiano
sistémico, la recidiva es mayor cuando se han dejado colocados los catéteres (40 ),y esta recidiva es menos probable cuando se utiliza un
tratamiento de bloqueo antibiotico.

TABLA 7-5 Tratamiento antimicrobiano dirigido para casos no complicados de septicemia relacionada con un catéter

Microorganis mo Antibioticos eficaces
Estafilococos
Sensibles a la meticilina Nafcilina u oxacilina (2 g cada 4 h)

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

Staphylococcus epidermidis) Vancomicina (I g cada 12 h)

Enterococos
Sensibles a la ampicilina Ampicilina (2 g cada 4-6 h)
Resistentes a la ampicilina Vancomicina (1 g cada 12 h)
Resistentes a la vancomicina Linezolid (600 mg cada 12 h)
Bacilos gramnegativos Imipenem (500 mg cada 6 h)
Escherichia coli Meropenem (1 g cada 8 h)
Especies de Klebsiella

Especies de Enterobacter
Para P. aeruginosa, algunos prefieren ceftazidima (2 g cada 8 h) o una
penicilina anti-Pseudomonas

Pseudomonas aeruginosa

Fluconazol (6 mg/kg/dia) o capsofungina (70 mg de inicio, después 50

Candida me/dia)

Anfotericina B (0,7 mg/kg/dia): se reserva para infecciones graves

(Recomendaciones de antibioticos obtenidas de [2y 39].)

Tratamiento de bloqueo antibidtico

Este tratamiento conlleva la instilacion de soluciones de antibidticos concentradas (generalmente, 1 mg/ml a 5 mg/ml) en la luz de un catéter
infectado, dejandolas alli durante horas o dias (2 ). Se recomienda sdlo en catéteres infectados que no han sido retirados, y s6lo cuando la luz del
catéter no se usa continuamente para la infusion. Es mas adecuado para catéteres tunelizados que llevan colocados mas de 2 semanas, porque es
probable que exista una fuente de infeccion intraluminal ( 2 ). La duraciéon recomendada para el tratamiento es de 2 semanas ( 2 ). Cuando las
responsables de la infeccion son especies de Candida, este enfoque tiene una eficacia limitada (2 ).

Sepsis persistente



Los signos continuados de sepsis tras unos dias de tratamiento antibidtico pueden apuntar hacia las siguientes afecciones.
Trombosis supurativa

En la septicemia relacionada con un catéter, es frecuente la trombosis que rodea a la punta del catéter (4 ), y sise infecta el trombo, puede
transformarse en un absceso intravascular. Cuando esto sucede, existira septicemia persistente a pesar de la retirada del catétery de la
administracion de un tratamiento antimicrobiano adecuado. Puede observarse o no un drenaje purulento por el punto de insercion del catéter (2 );
ademas, la oclusion trombotica de las grandes venas centrales causard una tumefaccion del brazo homolateral. También se ha comunicado en esta
afeccion la existencia de émbolos sépticos en los pulmones ( 2 ). En casos de trombosis supurativa es obligado retirar el catéter. A menudo, se
precisa una incision quirargica y drenaje sise afectan los vasos periféricos. En las grandes venas centrales, el tratamiento antimicrobiano
combinado con anticoagulacion 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 catéter puede ser también un signo de endocarditis infecciosa.
Los catéteres vasculares son la causa mas frecuente de endocarditis nosocomial, y Staphylococcus aureus es el microorganismo causante mas
habitual (2 ). Debido al riesgo de esta afeccion, deben evaluarse todos los casos de bacteriemia porStaphylococcus aureuspor si existe
endocarditis (2 ). El procedimiento de eleccion sera la ecografia transesofagica. Sise observan vegetaciones, esta justificado realizar un
tratamiento antimicrobiano de 4 a 6 semanas (2).

Candidiasis diseminada

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 mas frecuente de esta afeccion son los catéteres vasculares, y entre los pacientes de riesgo se encuentran los
que han sufrido una intervenciéon quirirgica abdominal, quemaduras, trasplante de 6rganos, infeccion por el virus de la inmunodeficiencia humana,
y los que reciben quimioterapia antineoplasica, un tratamiento prolongado con esteroides o un tratamiento con antibiéticos de amplio espectro (42
). El diagnostico puede errarse en mas del 50 % de los casos porque los hemocultivos son, con frecuencia, negativos (43 ). Suele sospecharse la
presencia de esta afeccion por la colonizacion por candidas de multiples puntos (p. ¢j., orina, esputo, heridas, catéteres vasculares).

Los marcadores clinicos de la candidiasis diseminada son la candiduria sin sonda uretral permanente y la endoftalmitis. Una importante
colonizacién de la orina en pacientes con riesgo elevado, incluso en presencia de una sonda de Foley permanente, puede usarse como indicacion
para iniciar un tratamiento antimicotico empirico (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 afeccion pueden ser graves, debe realizarse una minuciosa
exploracion ocular a todos los pacientes con candidemia persistente (43 ).

El tratamiento habitual de la candidiasis invasiva es la anfotericina B (0,7 mg/kg/dia), disponible actualmente como una formulacion lipidica
especial (anfotericina B liposdmica, 3 mg/kg/dia) menos toxica. Un antifiingico mas reciente, la capsofungina (dosis inicial de 70 mg, seguida de 50
mg/dia), ha demostrado ser tan eficaz como la anfotericina frente a la candidiasis invasiva (45), y puede llegar a ser el farmaco de eleccion en esta
afeccion debido a su perfil inocuo. Desgraciadamente, a pesar de todos los esfuerzos, se han alcanzado resultados satisfactorios en sélo el 60-70
% de los casos de candidiasis invasiva (45).
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Capitulo 8 Tension Arterial
NA

Debe reconocerse claramente que la tension arterial no puede medirse con precision mediante esfigmomanometros.
--American Heart Association. Committee for Arterial Pressure Recording, 1951

La presion o tension arterial es una de las determinaciones mas populares en la medicina moderna. Sin embargo, como se destaca en la cita
introductoria, de hace mds de medio siglo, no se espera que el método habitual para medir la tension arterial con un manguito inflable
(esfigmomandmetro) proporcione resultados exactos. La imprecision de la determinacion indirecta de la tension arterial, que hace que uno se
sorprenda ante el diagndstico de hipertension, puede corregirse mediante la canulacion de una arteria periférica y el registro directo de presiones
intraarteriales. Se trata de un método habitual para medir la tension arterial en la UCI, aunque las determinaciones directas de la tension arterial
pueden ser engafiosas, igual que sus homdlogas indirectas.

En este capitulo se ofrece una breve descripcion de ambos métodos (directo e indirecto) de medicion de la tension arterial, y se hace hincapié en
los fallos de cada uno.

MEDICIONES INDIRECTAS

El método indirecto de determinacion de la tension arterial que se utiliza actualmente fue introducido por primera vez en Italia en 1896 (por un
médico italiano llamado Riva-Rocci), pero fue el famoso neurocirujano Dr. Harvey Cushing quien lo llevd a Estados Unidos al terminar el siglo. Este
método utiliza un dispositivo llamado esfigmomanometro (del griego sphygmos, que significa pulso, y mandmetro, que mide la presion),
consistente en una bolsa inflable cubierta por un manguito de tela y un indicador (mandémetro) o columna para medir la presion. El manguito de tela
se enrolla alrededor del brazo o de la pierna, en una zona situada sobre una arteria importante, y se infla la bolsa hasta que alcanza una presion que
comprima la arteria subyacente. Se desinfla luego la bolsa lentamente, permitiendo que la arteria comprimida se abra, y se determina la tension
arterial registrando los ruidos (método de auscultacion) o las pulsaciones vasculares (método oscilométrico) que se generan cuando la arteria se
abre.

! Longitud (L)
I 1
Manguito
L=0,8XC Bolsa Anchura
A=04 X C (A)
C=25 XA

: L\ﬂll_) I--

Circunferencia (C)
de la parte superior del
brazo

FIGURA 8-1 Dimensiones 6ptimas de la bolsa del manguito para obtener lecturas precisas de tension arterial. La anchura (A) y la longitud (L) de la
bolsa se expresan en relacion a la circunferencia (C) de la parte superior del brazo.
Herramientas de imagenes

Influencia del tamafio de la bolsa inflable

Los ruidos o vibraciones creadas por la apertura de la arteria son mas reproducibles cuando se comprime uniformemente un corto trecho de la
misma. Por lo tanto, para asegurar una medicion fiable de la tension arterial, la bolsa inflable del manguito de presion debe producir una compresion
uniforme de la arteria subyacente. Esto se determina por el tamafio de la bolsa inflable con respecto al tamafio de la extremidad que se comprime. La
figura 8-1 muestra las dimensiones 6ptimas de la bolsa del manguito para realizar determinaciones indirectas de la tension en la arteria humeral. La
bolsa debe tener una longitud de, al menos, el 80 % de la circunferencia de la parte superior del brazo (medida en el punto medio entre el hombro y
elcodo), y una anchura de, al menos, el 40% de la circunferencia de la parte superior del brazo (1). Sila bolsa es demasiado pequefia para el
tamafio del brazo, las determinaciones de la tension estaran falsamente elevadas (1,2,3,4,5).

«Miscuffing »

Es el término usado para describir el uso de manguitos de tamafio inadecuado para determinar la tension arterial. Se considera que ésta es la fuente
de errores mas habitual en la determinacion de la tension arterial, por lo que merece atencion. La tabla 8-1 recoge los tamafios 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
informacién cuando se mide la tension arterial, a continuacion se describe un método sencillo para determinar el tamafio adecuado del manguito.

Evaluacion del tamario del manguito a la cabecera del paciente

Antes de enrollar el manguito alrededor del brazo, ha de colocarse de modo que el eje longitudinal esté paralelo al eje longitudinal del brazo. A
continuacion, se da la vuelta al manguito, de modo que la bolsa del lado inferior mire hacia la persona que realiza la medicion, 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). Si la bolsa rodea menos de la mitad de la parte superior del brazo, el manguito serd demasiado pequefio y la determinacion de la



tension arterial puede ser falsamente elevada. Si el manguito rodea la mayor parte de la parte superior del brazo y parece demasiado grande, no es
necesario cambiar el tamafio (un manguito que es mayor de lo necesario no producird determinaciones falsas de tension) (1).

TABLA 8-1 Tamaiio adecuado del manguito de presion arterial en relacién con la circunferencia de la parte superior del brazo

Manguito de presién arterial

Circunferencia superior del brazo Tamaiio Dimensiones
22-26 cm Adulto de tamafio pequefio 12 x 24 cm
27-34 cm Adulto 16 x 30 cm
35-44 cm Adulto de gran tamafio 16 x 36 cm
45-52 cm Muslo de un adulto 16 x42 cm
(De[1])

Método auscultatorio

El método habitual para medir la tension arterial consiste en la insuflacion manual de un manguito colocado sobre la arteria humeral. A
continuacion, se desinfla gradualmente el manguito y se determina la tension 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 Hz) y que estan inmediatamente por encima del umbral normal del oido humano, que es de 16 Hz (6). El
habla humana se encuentra, generalmente, en el intervalo de frecuencia de 120 Hz a 250 Hz, y el oido humano detecta ruidos de forma 6ptima
cuando sus frecuencias son de 2.000 Hz a 3.000 Hz ( 6 ). Esto significa que debe haber silencio en la habitacion cuando se escuchen los ruidos de
Korotkoff (porque se oira mas facilmente la charla de las personas que estos ruidos), e incluso entonces, los ruidos seran débiles para el oido
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,
esta disefiada para detectar ruidos de frecuencia elevada. Por lo tanto, para optimizar la deteccion de los ruidos de Korotkoff de baja frecuencia y
medir la tension arterial debe usarse la campana del estetoscopio ( 1). Esto es algo que se olvida a menudo, jy algunos estetoscopios se fabrican
sin una pieza con forma de campana!

Situaciones de bajo flujo

Debido a que los ruidos de Korotkoff estdn generados por el flujo sanguineo, las situaciones de bajo flujo pueden disminuir la intensidad de estos
ruidos. Cuando esto sucede, es posible que los ruidos no se escuchen al principio (con la tension sistélica), lo que proporcionara registros bajos
falsos de tension arterial sistolica. La tabla 8-2 ilustra la tendencia a infravalorar la tension sistdlica en situaciones de bajo flujo. Los datos
pertenecen a un estudio que comparé determinaciones directas e indirectas de tension arterial sistolica en pacientes con bajo flujo e hipotension (
3). En la mitad de los pacientes, el método auscultatorio indirecto infravaloré la tension arterial sistolica real en mas de 30 mm Hg. Segun la
American Association for Medical Instrumentation, para poder ser consideradas precisas las determinaciones indirectas de la tension deben
situarse en torno a unos 5 mm Hg de las tensiones determinadas de forma directa (4 ). Usando este criterio, no habia un solo registro de tensién
con el método auscultatorio que pudiera considerarse preciso. Observaciones como ésta son las que hacen que en los pacientes con compromiso
hemodinamico se prefieran las determinaciones directas de la tension arterial.

TABLA 8-2 Discrepancia entre medidas directas e indirectas de la tension arterial en estado de shock

Diferencia de TA sistolica (TA directa-TA manguito) % de pacientes

0-10 mm Hg 0

11-20 mm Hg 28

21-30 mm Hg 22



>30 mm Hg 50

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

M¢étodo oscilométrico

Este método usa el principio de la pletismografia para detectar cambios de presion pulsatiles (oscilaciones) en una arteria subyacente. Cuando se
coloca un manguito inflado sobre una arteria, los cambios de presion pulsatiles en dicha arteria se transmitiran al manguito, produciendo en él
cambios similares de presion. Los cambios peridodicos de la presion del manguito (oscilaciones) se procesan a continuacion electronicamente para
dar un valor a las tensiones arteriales sistélica, diastolica y media (5).

Rendimiento

Los dispositivos oscilométricos aparecieron por primera veza mediados de la década de 1970, y desde entonces han logrado una amplia
aceptacion para el control de la tension arterial en los quirdéfanos, las UCl y las salas de urgencias. No obstante, la exactitud de las determinaciones
oscilométricas de la tension arterial es inquietantemente escasa. Esto se demuestra en la figura 8-2, que compara tensiones sistolicas medidas
directamente con determinaciones oscilométricas en pacientes sometidos a cirugia importante. La linea oscura es la linea de la unidad, donde las
determinaciones usando ambas técnicas debieran ser idénticas, y el rea limitada por las lineas mas claras (situadas a 5 mmHg a cada lado de la
unidad) es la zona de precision aceptable para las determinaciones oscilométricas de la presion. Obsérvese que la mayor parte de las medidas
oscilométricas (cuadrados rellenos) se encuentran fuera de la zona de precision aceptable, lo que indica que la mayoria de las determinaciones
oscilométricas realizadas en este estudio no fueron exactas.

Otros estudios realizados en pacientes ingresados en la UCI han demostrado que las determinaciones oscilométricas son constantemente
inferioresa las determinaciones directas de la presion (6, 7). Parte de esta discrepancia se debe al uso de manguitos de tamafio inadecuado
(miscuffing) (6,7), porlo que, igual que en las determinaciones auscultatorias, es importante prestar atencion a los tamafios de los manguitos al
realizar mediciones oscilométricas. Sin embargo, hasta que mejoren la exactitud y la fiabilidad, las determinaciones oscilométricas de la tension
arterial no deben contemplarse como método sustitutivo adecuado para las mediciones directas en la UCIL.
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FIGURA 8-2 Comparacion de medidas directas (cuadrados vacios) y oscilométricas (cuadrados rellenos) de la presion sistolica en la arteria
humeral. (De Gravlee GP, Brockschmidt JK. Accuracy of four indirect methods of blood pressure measurement, with hemodynamic correlations. J
Clin Monit 1990;6:284-298.)
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Volver al principio
MEDICIONES DIRECTAS

Se recomienda la determinacion directa de las presiones intravasculares en todos los pacientes de la UCI con inestabilidad hemodinamica o en
situacion de riesgo de sufrirla. Desgraciadamente, los registros directos de tension arterial tienen sus propios fallos, algunos de los cuales se
describiran a continuacion.

Presion y flujo

Es importante reconocer la diferencia entre presion y flujo, porque existe una tendencia a igualar ambos en determinadas situaciones. Esto es mas
evidente al observar la popularidad de agentes presores o vasoconstrictores en el tratamiento del shock clinico. En esta situacion, a menudo se
interpreta un aumento de la tension arterial como equivalente a un aumento del flujo sanguineo sistémico, aunque también es posible el efecto
opuesto, una disminucion del flujo.

Una de las principales diferencias entre presion y flujo es la transmision de ondas de presion y de flujo a través del aparato circulatorio. La
eyeccion del volumen sistolico desde el corazon se acompafia de una onda de presion y una onda de flujo. En circunstancias normales, la onda de
presion se desplaza 20 veces mas rapido que la onda de flujo (10 m/s frente a 0,5 m/s) y, por tanto, la presion del pulso registrada en una arteria
periférica precede al correspondiente volumen sistolico en cuestion de segundos ( 8 ). Cuando la impedancia vascular (distensibilidad y
resistencia) aumenta, la velocidad de la onda de presion también, mientras que la velocidad de la onda de flujo disminuye. Cuando la impedancia
vascular disminuye, la presion puede disminuir mientras aumenta el flujo. Asi, cuando la impedancia vascular es anormal, la tension arterial no es
un indice fiable del flujo sanguineo.

Forma de la onda de presion arterial

El perfil de la forma de la onda de presion arterial cambia cuando la onda de presion se desplaza alejandose de la aorta proximal, como se muestra
en la figura 8-3 . Obsérvese que, a medida que la onda de presion se desplaza hacia la periferia, la tension sistolica aumenta gradualmente, y la parte
sistolica de la forma de la onda se estrecha. La presion sistolica puede aumentar hasta 20 mm Hg desde la aorta proximal a las arterias radial o
femoral. Este aumento de la presion sistolica maxima se compensa con el estrechamiento de la onda de presion sistolica, de modo que la presion
arterial media no se modifica. Por lo tanto, la presion arterial media es una medida mas exacta de la presion adrtica central.
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FIGURA 8-3 Formas de ondas de presion arterial en puntos determinados de la circulacion arterial.
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Amplificacion sistdlica

El aumento de la presion sistolica en las arterias periféricas se debe a las ondas de presion que se reflejan hacia atras desde la periferia (9 ). Estas
ondas reflejadas se originan desde bifurcaciones vasculares y desde vasos sanguineos estrechados. A medida que la onda de presion se desplaza
periféricamente, los reflejos de ondas se hacen mas evidentes, y las ondas reflejadas se anaden a la onda de presion sistélica y amplifican la
presion sistolica. La amplificacion de la presion sistolica es particularmente destacada cuando las arterias no son distensibles, haciendo que las
ondas reflejadas reaccionen mas rapidamente. Este es el mecanismo de la hipertension sistolica en los ancianos (9 ). Como una gran proporcién de
los pacientes de la UCI son ancianos, la amplificacion de la presion sistdlica es algo probablemente habitual en este entorno.

Volver al principio
ARTEFACTOS DE LOS REGISTROS

Los sistemas de registro llenos de liquido pueden producir artefactos que, ademas, alteran la forma de la onda de la presion arterial. Un fallo en el
reconocimiento de los artefactos del sistema de registro puede causar errores de interpretacion.

Sistemas resonantes

Las presiones vasculares se registran mediante tubos de plastico llenos de liquido que conectan los catéteres arteriales a transductores de presion.
Este sistema, lleno de liquido, puede oscilar espontaneamente, y las oscilaciones pueden alterar la forma de onda de la presion arterial (10, 11).

El rendimiento de un sistema resonante se define por la frecuencia de resonancia y el factor de amortiguamiento del sistema. La frecuencia
resonante es la frecuencia inherente de oscilaciones producidas en el sistema cuando éste se altera. Cuando la frecuencia de una sefial entrante se
aproxima a la frecuencia resonante del sistema, las oscilaciones residentes se afladen a la sefial entrante y la amplifican. Este tipo de sistema se
denomina «sistema infraamortiguado ». El factor de amortiguamiento es una medida de la tendencia del sistema a atenuar la sefial entrante. Un
sistema resonante con un factor de amortiguamiento elevado se denomina «sistema hiperamortiguado».

Deformacion de la forma de la onda

En la figura 8-4 se muestran tres formas de ondas obtenidas en diferentes sistemas de registro. La forma de onda del panel 4, con el pico
redondeado y la escotadura dicrota, es la forma de onda normal que se espera de un sistema de registro sin ninguna alteracion. La forma de onda
del panel B, con el pico sistolico agudo, procede de un sistema de registro infraamortiguado. Los sistemas de registro que se usan en la practica
clinica suelen ser infraamortiguados, y pueden amplificar la presion sistolica hasta 25 mm Hg ( 12 ). La amplificacion sistélica puede reducirse al
minimo limitando la longitud del tubo conector entre el catéter y el transductor de presion.

La forma de onda del panel C de la figura 8-4 muestra un pico sistolico atenuado con una inclinacion gradual hacia arriba y hacia abajo, y una
presion de pulso estrecha. Esta forma de onda procede de un sistema hiperamortiguado. El hiperamortiguamiento reduce el beneficio del sistema y
es, a veces, el resultado de las burbujas de aire atrapadas en el tubo conector o en la boveda del transductor de presion. El lavado del sistema
hidraulico para evacuar las burbujas de aire deberia mejorar una sefial hiperamortiguada.



:l 20 mm Hg .Laua do.

d=2mm
=125 Hz

c

(25 mm/s) ‘

FIGURA 8-4 Prueba de lavado rapido. A) Prueba normal. B) Sistema infraamortiguado. C) Sistema hiperamortiguado.
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Desgraciadamente, no siempre es posible identificar sistemas infraamortiguados e hiperamortiguados a través de la forma de la onda de presién
arterial. La prueba que se describe en la siguiente seccion puede ser til en esta cuestion.

La prueba del lavado

Puede realizarse un breve lavado del sistema formado por el catéter y los tubos, para determinar si el sistema de registro esta deformando la forma
de la onda de presion (11, 13 ). La mayor parte de los sistemas transductores disponibles en el mercado estan equipados con una valvula
monodireccional que puede usarse para realizar un lavado desde una fuente de presion. La figura 8-4 muestra los resultados de una prueba de
lavado en tres situaciones diferentes. En cada caso, la presion aumenta bruscamente cuando se aplica el lavado. Sin embargo, la respuesta al final
dellavado difiere en cada panel. En la parte 4, el lavado va seguido de formas de onda algo oscilantes. La frecuencia de estas oscilaciones es la
frecuencia resonante (f) del sistema de registro, que se calcula como el valor reciproco del periodo entre las oscilaciones. Cuando se usa papel de
registro habitual dividido en segmentos de 1 mm, puede determinarse fmidiendo la distancia entre las oscilaciones y dividiéndola por la velocidad
delpapel ( 11); es decir, f(en Hz) es igual a la velocidad del papel (en mm/s) dividida por la distancia entre las oscilaciones (en mm). En el ejemplo
que se muestra en el panel 4, la distancia (d) entre las oscilaciones es de 1 mm, y la velocidad del papel es de 25 mnv/s, por lo que f=25 Hz (25
mnv's dividido por 1 mm).

La deformacion de la sefial es minima cuando la frecuencia resonante del sistema de registro es cinco veces mayor que la principal frecuencia en la
forma de onda de la tension arterial. Como la principal frecuencia en el pulso arterial es de alrededor de 5 Hz ( 14), la frecuencia resonante del
sistema de registro en la parte 4 (25 Hz) es cinco veces mayor que la frecuencia en la forma de onda entrante, y el sistema no deformara esta ultima.

La prueba de lavado en la parte B de la figura 8-4 muestra una frecuencia resonante de 12,5 Hz (f= 25/2), que estd muy proxima a la frecuencia de las
formas de onda de la tension arterial, por lo que este sistema deformara la sefial entrante y producira una amplificacion sistélica.

La prueba de lavado de la parte C de la figura 8-4 no produce oscilacion alguna. Esto indica que el sistema estd hiperamortiguado, y este sistema
producird un registro de presion falsamente bajo. Cuando se descubre un sistema hiperamortiguado debe realizarse un lavado minucioso
(incluyendo todas las llaves de paso) para liberar todas las burbujas de aire atrapadas. Si esto no corrige el problema, debe colocarse de nuevo o
cambiarse el catéter arterial.

Presion arterial media



La presion arterial media tiene dos caracteristicas que la hacen superior a la presion sistolica para el control de la tension arterial. En primer lugar, la
presion media es la presion real de conduccion del flujo sanguineo periférico. En segundo lugar, la presiéon media no cambia cuando la forma de
onda de presion se desplaza distalmente, ni se altera por las deformaciones generadas por los sistemas de registro ( 10).

La presion arterial media puede medirse o calcularse. La mayor parte de los dispositivos electronicos de registro de presion pueden medirla
integrando el area bajo la forma de onda de presion y dividiéndola por la duracién del ciclo cardiaco. Para la presion media calculada se prefiere la
determinacion electronica, que seria la presion diastdlica mas un tercio de la presion de pulso. Esta formula se basa en la suposicion de que la
diastole representa dos tercios del ciclo cardiaco, lo que corresponde a una frecuencia cardiaca de 60 latidos/min. Por lo tanto, las frecuencias
cardiacas superiores a 60 latidos/min, que son habituales en los pacientes graves, conducen a errores en la presion arterial media calculada.

Derivacion cardiopulmonar

En la mayor parte de los casos, las presiones medias en la aorta, la arteria radial y la arteria femoral varian en 3 mm Hg entre si. Sin embargo, en los
pacientes sometidos a una intervencion de derivacion cardiopulmonar, la presion media de la arteria radial puede ser significativamente inferior
(mas de 5 mm Hg) a la presion media en la aorta y en la arteria femoral ( 15 ). Esta situacion puede deberse a un descenso selectivo de la resistencia
vascular en la mano, porque la compresion de la mufieca a menudo suprime la diferencia de presion. Un aumento de la presion de la arteria radial
de, al menos, 5 mm Hg cuando se comprime la mufieca (distal al catéter de la arteria radial) indica una discrepancia entre la presion de la arteria
radial y las presiones en otros puntos de la circulacion ( 16).

Volver al principio
PALABRAS FINALES

Me aventuraria a opinar que, de todos los procedimientos realizados en medicina clinica que tienen consecuencias importantes, la medicion
de la tension arterial es, probablemente, la que se realiza mds a la aventura.

--Norman Kaplan, M.D.

Se calcula que hay alrededor de 50 millones de personas en Estados Unidos diagnosticadas de hipertension (17), lo que representa
aproximadamente el 25 % de la poblacion adulta (210 millones) e indica que la hipertension constituye el principal problema sanitario de este pais.
La hipertension es sin duda una enorme preocupacion sanitaria, y la fuente de esta preocupacion es una sencilla prueba diagndstica: la
determinacion de la tension arterial (indirecta). Asi, como indica el Dr. Norman Kaplan, experto en hipertension, esta determinacion recibe poca
atencion y suele realizarse sin ton ni son. Esto significa que una prueba diagnostica que se realiza mal (la medicion de la tension arterial) es
responsable del principal problema sanitario de este pais. Las implicaciones son evidentes.

Las consecuencias de una determinacion de la tension arterial realizada incorrectamente se ilustran en el siguiente escenario. Anualmente, se
miden la tension arterial unos 180 millones de adultos (el 85 % de la poblacion adulta). Si una medicion realizada incorrectamente produce una
lectura de tension arterial falsamente elevada en tan s6lo un 1 % de estas personas, se crearian cada afio 1,8 millones de nuevos casos de
hipertension (erroneamente diagnosticada). Esto explicaria por qué hay tantas personas con hipertensién en ese pais.

Independientemente de si se trabaja en la UCI o en otro lugar, es obligatorio aprender todo lo que se pueda sobre la determinacion indirecta de la
tension arterial para poder lograr asilecturas lo mas exactas posibles. Es un deber para con los pacientes y con el sobrecargado sistema sanitario.

Volver al principio
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Capitulo 9 Catéter en la Arteria Pulmonar
NA

Un faro no puede usarse con eficacia sin conocer minuciosamente el territorio que se va a iluminar.
--Fergus Macart, F.R.C.P.

Elnacimiento de los cuidados intensivos como especialidad se debe, fundamentalmente, a dos innovaciones: la ventilacion mecéanica con presion
positiva y el cateterismo de la arteria pulmonar. Este tiltimo es importante por los multiples parametros fisiolégicos que pueden medirse a la
cabecera del paciente. Antes de la introduccion del catéter de la arteria pulmonar, la evaluacion junto al enfermo de la funcién cardiovascular era,
esencialmente, un método de «caja negra» que dependia de marcadores cualitativos, indirectos, proporcionados por ruidos (p. €j., estertores
pulmonares, galopes cardiacos, tensiones arteriales con manguito), indicios visuales (p. ej., edema, color de la piel) e indicios téctiles (p. ej., pulso,
temperatura de la piel). El catéter de la arteria pulmonar mejor6 espectacularmente este método, permitiendo a los médicos medir parametros
fisiologicos cuantitativos junto al paciente y aplicar los principios béasicos de la fisiologia cardiovascular al tratamiento a la cabecera de los
pacientes con afecciones cardiovasculares.

Este capitulo describe los numerosos parametros que pueden determinarse con los catéteres de la arteria pulmonar (1,2,3,4,5). La mayor parte
de estos parametros se describen con detalle en los capitulos 1y 2, por lo que puede ser util revisarlos antes de seguir adelante.

Advertencia.

La utilidad del catéter de la arteria pulmonar no viene determinada tan sélo por las mediciones que permite, sino que depende también de la
capacidad del médico para entenderlas y entender el modo en que se obtienen. Merece la pena prestarles atencion, porque los estudios indican
que los médicos no entienden adecuadamente las determinaciones proporcionadas por los catéteres de la arteria pulmonar (6, 7).

Volver al principio
DISENO DEL CATETER

El catéter de la arteria pulmonar (AP) por flotacion del globo fue concebido por el Dr. Jeremy Swan, que era Jefe de Cardiologia del Cedars-Sinai
Hospital cuando tuvo la siguiente experiencia.

e «En elotofio de 1967 tuve ocasion de llevar a mis hijos (entonces pequefios) a la playa de Santa Mdnica. Era un sabado caluroso, y los
veleros estaban inmoviles en el agua. Sin embargo, aproximadamente media milla mar adentro, observé un barco con un gran spinnaker,
bien colocado, que se movia en el agua a una velocidad razonable. Se me ocurrié entonces la idea de colocar una vela o paracaidas al final
de un catéter muy flexible y aumentar asi la frecuencia de paso (pasaje) del dispositivo al interior de la arteria pulmonar ( 1).»

Tres afios después (en 1970), el Dr. Swan introdujo un catéter de la arteria pulmonar que estaba equipado con un pequeiio globo inflable en su
punta. Alinflarse, el globo actuaba como una vela que impulsa el catéter a través del lado derecho del corazon y hacia una de las arterias
pulmonares gracias al flujo de la sangre venosa. El principio de «flotacion del globo» permite realizar el cateterismo del lado derecho del corazon a
la cabecera del paciente, sin necesidad de guia radioscopica.

Caracteristicas basicas

En la figura 9-1 se citan las caracteristicas basicas de un catéter de la arteria pulmonar. Tiene 110 cmde longitud y un didmetro externo de 2,3 mm (7
French). Presenta dos canales internos: uno discurre por toda la longitud del catéter y se abre en la punta (la luz de la arteria pulmonar), y el otro
termina a 30 cm de la punta del catéter, que debe colocarse en la auricula derecha (en su luz). La punta del catéter cuenta con un pequeo globo
inflable (1,5 ml de capacidad). Cuando se hincha totalmente, el globo crea un hueco para la punta del catéter que evita que ésta entre en contacto
con las paredes del vaso a medida que el catéter avanza (y las lesione). El catéter también tiene un pequefio termistor, un transductor que percibe
cambios de temperatura, que se localiza a 4 cmde la punta. El termistor puede medir el flujo de un liquido frio que se inyecte a través del puerto
proximal del catéter, y esta tasa de flujo equivale al gasto cardiaco. Este es el método de termodilucién para medir el gasto cardiaco, y se describira
con mas detalle mas adelante, en este mismo capitulo.
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FIGURA 9-1 Caracteristicas basicas de un catéter de la arteria pulmonar (AP). Obsérvese que el catéter se ha pasado a través de un catéter
introductor de gran calibre que cuenta con un puerto de infusion lateral.
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Accesorios adicionales
Otros accesorios disponibles en los catéteres de la arteria pulmonar que estan especialmente disefiados son:

e Un canal extra que se abre a 14 cmde la punta del catéter y que puede usarse para pasar derivaciones de marcapasos al interior del
ventriculo derecho (8).

e Un sistema de fibra 6ptica que permite el control continuo de la saturacion venosa mixta de oxigeno (9).
e Un termistor de respuesta rapida que puede medir la fraccion de eyeccion del ventriculo derecho ( 10).
e Un filamento térmico que genera pulsos de calor de baja energia y permite la medicion por termodilucion continua del gasto cardiaco ( 11).

Con esta gran variedad de accesorios, el catéter de la arteria pulmonar es la «navaja suiza» del especialista de cuidados intensivos.

Volver al principio
INSERCION DEL CATETER

El catéter de la arteria pulmonar se inserta en las venas subclavia o yugular interna. Primero se inserta un catéter introductor de gran diametro
interior (v. fig. 6-4), y después se pasa el catéter de la arteria pulmonar a través del introductor. Justo antes de insertar el catéter, se conecta la luz
distal (AP) a un transductor de presion, y se controla la presion continuamente durante la inserciéon. Cuando se pasa el catéter de la arteria



pulmonar a través del introductor y entra en la vena cava superior, aparece una forma de onda de presion venosa y se hincha el globo con 1,5 ml
de aire. El catéter se hace avanzar con el globo inflado. La localizacién de la punta del catéter se determina a partir de los trazados de presion
registrados desde la luz distal (AP), como muestra la figura 9-2 .

e Japresion de la vena cava superior se identifica por una forma de onda de presion venosa que aparece como oscilaciones de escasa
amplitud. Esta presién permanece inalterada después de avanzar la punta del catéter en la auricula derecha. La presion normal en la vena
cava superior y la auricula derecha es de 1 mm Hg a 6 mm Hg.

e Cuando se avanza la punta del catéter a través de la valvula tricispide y hacia el interior del ventriculo derecho, aparece una forma de onda
pulsatil. La presion maxima (sistélica) es funcion de la fuerza de la contraccion del ventriculo derecho, y la presion menor (diastdlica)
equivale a la presion de la auricula derecha. La presion sistdlica en el ventriculo derecho es, normalmente, de 15 mm Hg a 30 mm Hg.

e Cuando el catéter se desplaza a través de la valvula pulmonar y al interior de la arteria pulmonar principal, la forma de la onda de presion
muestra una elevacion repentina de la presion diastolica sin cambio alguno en la presion sistolica. Esta elevacion de la presion diastolica se
debe a la resistencia al flujo en la circulacion pulmonar. La presion diastodlica en la arteria pulmonar es, normalmente, de 6 mm Hg a 12 mm
Hg.

e Alavanzar el catéter por la arteria pulmonar desaparece la forma de onda pulsatil, dejando una forma de onda de presion de tipo venoso al
mismo nivel que la presion diastolica de la arteria pulmonar. Es la presion de oclusion de la arteria pulmonar, también denominada presion
de enclavamiento capilar pulmonar (PECP) o, sencillamente, presion de enclavamiento. Esta presion se obtiene en ausencia de flujo entre
la punta del catéter y la auricula izquierda, y es un reflejo de la presion venosa en el lado izquierdo del corazon (presion en la auricula
izquierda y presion diastoélica del ventriculo izquierdo). La presion de enclavamiento equivale a la presion diastdlica de la arteria pulmonar.

e Cuando aparece el trazado de la presion de enclavamiento, se deja colocado el catéter (no se avanza mas) y se deshincha el globo,
momento en que debe reaparecer la presion pulsatil de la arteria pulmonar. Si asisucede, se asegura el catéter de la arteria pulmonar en el
sitio (generalmente, con una simple sutura que fije el catéter a la piel), y se deja el globo desinflado.

Arteria pulmonar
enclavada

Auricula derecha
30

Arteria pulmonar

204

104

Ventriculo derecho

204

10+

0

FIGURA 9-2 Formas de ondas de presion en diferentes puntos a lo largo de la trayectoria normal de un catéter de la arteria pulmonar. Las formas de
las ondas se usan para identificar la localizacién de la punta del catéter a medida que éste avanza.
Herramientas de imagenes

El globo

Siel 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 catéter estd colocado. Tan sdlo se hincha el globo para medir la presion de enclavamiento y, cuando se



procede a la medicion, no debe inflarse el globo con 1,5 ml de aire de golpe (a menudo, los catéteres se mueven a las arterias pulmonares mas
pequeias, y un globo totalmente hinchado puede romper el vaso). El globo debe inflarse lentamente hasta obtener un trazado de presion de
enclavamiento. Una vez que se ha registrado una presion de enclavamiento satisfactoria, debe deshincharse completamente el globo. Retirar la
jeringa del puerto de inyeccion del globo ayudara a evitar que éste permanezca inadvertidamente inflado mientras el catéter esta colocado.

Inconvenientes
He aqui algunos problemas habituales que aparecen durante el avance del catéter de la arteria pulmonar.
El catéter no avanza al interior del ventriculo derecho

La mayor parte de los catéteres deben penetrar en el ventriculo derecho después de haber avanzado una distancia de 20 cma 25 cm (v. fig. 6-5). El
avance dificultoso de un catéter al interior del ventriculo derecho, que puede suceder en caso de regurgitacion tricuspidea o insuficiencia cardiaca
derecha, se corrige, a veces, llenando el globo con solucidn salina estéril en lugar de aire ( 12 ), y colocando al paciente en dectibito lateral
izquierdo. El liquido afade 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 solucion salina y sustituirse por aire.

El catéter no avanza al interior de la arteria pulmonar

Los catéteres pueden enrollarse en el ventriculo derecho y no pasara la circulacion pulmonar. Este problema se corrige, a veces, retirando el
catéter a la vena cava superior y avanzdndolo de nuevo con un movimiento lento y continuo, permitiendo que el flujo venoso conduzca el catéter a
la circulacién pulmonar, y evitando avances rapidos. El problema puede persistir en pacientes con hipertension pulmonar.

Arritmias

En mas de la mitad de las colocaciones de catéteres de la arteria pulmonar pueden aparecer arritmias auriculares y ventriculares ( 13 ), pero casi
siempre son benignas y se resuelven espontaneamente sin precisar tratamiento. Siaparece un bloqueo cardiaco completo durante la colocacion del
catéter, éste debe retirarse inmediatamente y, si es necesario, inicar un breve periodo con un marcapasos transtoracico. El bloqueo cardiaco
prolongado podria indicar una lesion del n6dulo auriculoventricular y requerir un marcapasos transvenoso.

Imposibilidad de lograr una presion de enclavamiento

En el 25% de las colocaciones de catéteres de la arteria pulmonar, aproximadamente, nunca desaparece la presion pulsatil de esta arteria a pesar de
avanzar al maximo el catéter en la circulacion pulmonar. Esto puede deberse a que no se ha inflado el globo uniformemente, pero en la mayor parte
de los casos no es posible explicarlo. Siesto sucede, se usara la presion diastolica de la arteria pulmonar como sustituto de la presion de
enclavamiento capilar pulmonar; sino existe hipertension pulmonar, ambas presiones deben ser iguales.

Volver al principio
GASTO CARDIA CO POR TERMODILUCION

La adicion de un termistor al catéter de la arteria pulmonar aument6 la capacidad de control del catéter de 2 parametros (presion venosa central y
presion de enclavamiento) a mas de 10 pardmetros (tablas 9-1y 9-2).

El método

La termodilucion es un método por dilucion del indicador para medir el flujo sanguineo, y se basa en la premisa de que cuando se afiade una
sustancia indicadora al torrente circulatorio, la tasa de flujo sanguineo es inversamente proporcional al cambio de concentracion del indicador con
eltiempo ( 14, 15). La sustancia, en este caso, no es un colorante, sino un liquido con una temperatura diferente a la de la sangre.

TABLA 9-1 Parametros cardiovasculares

Parametro Abreviatura Valores normales
Presion venosa central PVC 1-6 mm Hg

Presion de enclavamiento capilar pulmonar PECP 6-12 mm Hg

indice cardiaco IC 2,4-4 V/min/m?

indice de volumen sist6lico VS 40-70 ml/latido/m?
[ndice de trabajo sistolico del ventriculo izquierdo ITSVI 40-60 g - mm?

En ventriculo derecho:



Indice de trabajo sistolico

Fraccion de eyeccion

Volumen telediastolico

Indice de resistencia vascular sistémica

Indice de resistencia vascular pulmonar

ITSVD

FEVD

VIDVD

IRVS

IRVP

4-8 g - m/m’

46-50%

80-150 ml/m?

1.600-2.400 dinas

200-400 dinas - s'
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. CmS
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©cmr
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TABLA 9-2 Parimetros de transporte de oxigeno

Parametro Simbolo Valores normales

Saturacién venosa mixta de oxigeno SvO,

Aporte de oxigeno AO,

Captacion de oxigeno VO,

Proporcion de extraccion de oxigeno PEO,

70-75%

20-30%

520-570 ml/min/m?

110-160 ml/min/m?
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FIGURA 9-3 Método de termodilucion para medir el gasto cardiaco.
Herramientas de imagenes

En la figura 9-3 se ilustra el método de termodilucion. Se inyecta una solucion salina o glucosada que esta mas fria que la sangre a través del puerto
proximal del catéter en la auricula derecha. El liquido frio se mezcla con sangre en las cavidades derechas del corazon, y la sangre enfriada es
expulsada a la arteria pulmonar y fluye mas alld del termistor, en el extremo distal del catéter. El termistor registra el cambio de temperatura de la
sangre a lo largo del tiempo y envia esta informacion a un instrumento electronico que registra y proporciona una curva de temperatura-tiempo. El
area bajo esta curva es inversamente proporcional a la velocidad del flujo sanguineo en la arteria pulmonar. Sino hay cortocircuitos intracardiacos,
esta tasa de flujo equivale al gasto cardiaco (promedio).

Curvas de termodilucion

La figura 9-4 muestra ejemplos de curvas de termodilucion. La curva de bajo gasto cardiaco (parte superior) tiene una elevacion y un descenso
graduales, mientras que la de gasto cardiaco elevado (parte media) presenta un rapido ascenso, un maximo abreviado y una inclinaciéon de
descenso empinada. Obsérvese que el area bajo la curva de gasto cardiaco bajo es mayor que el area bajo la curva de gasto cardiaco elevado; es
decir, el area bajo las curvas esta en relacion inversa con la tasa de flujo. Usando monitores cardiacos electronicos se integra el area bajo las
curvas de temperatura-tiempo y se consigue una imagen digital del gasto cardiaco calculado.

Consideraciones técnicas

La solucion indicadora puede enfriarse en hielo o inyectarse a temperatura ambiente, y el volumen de solucion inyectada es de 5ml o 10 ml. En
general, las soluciones inyectadas que tienen mayor volumen y menor temperatura producen las mayores relaciones sefial:ruido y, por tanto, las
mediciones mas exactas ( 16). Sin embargo, las soluciones inyectadas a temperatura ambiente, que precisan menos preparacion que las inyectadas
heladas, producen mediciones fiables en los pacientes mas graves ( 17, 18 ). Cuando se inyecta el liquido indicador a temperatura ambiente, los
resultados mas fiables se obtienen con un volumen de inyeccion grande (10 ml).

Se recomienda realizar mediciones seriadas para cada determinacion del gasto cardiaco. Sera suficiente con tres mediciones si éstas difieren un
10% o menos, y se tomara como gasto cardiaco el promedio de todas las mediciones. Las determinaciones seriadas que difieran mas del 10% no se



consideraran fiables ( 19).

GC =2 I/min

GC =15 I/min

Insuficiencia
tricuspidea

FIGURA 9-4 Curvas de termodilucion para un gasto cardiaco bajo (parte superior), un gasto cardiaco elevado (parte media) e insuficiencia
tricuspidea (parte inferior). La inflexion aguda de cada curva sefiala el final del periodo de medicion. GC, gasto cardiaco.
Herramientas de imagenes

Variabilidad

El gasto cardiaco por termodilucion puede variar hasta un 10% sin que haya ningtin cambio aparente en la situacion clinica del paciente ( 20 ). Esto
significa que un gasto cardiaco basal de 5 I/min puede variar de 4,5 /min a 5,5 I/min sin cambio clinicamente significativo. Para que el cambio del
gasto cardiaco por termodilucion pueda considerarse clinicamente significativo debe superar el 10%.

Otras consideraciones
La exactitud de las mediciones del gasto cardiaco por termodilucion puede verse alterada por las siguientes afecciones clinicas.
Regurgitacion tricuspidea.

Esta afeccion puede ser frecuente durante la ventilacion mecanica con presion positiva. El flujo regurgitante hace que se recicle el liquido
indicador, produciendo una curva de termodilucion prolongada y de escasa amplitud similar a la curva de bajo gasto de la parte inferior de la figura
9-4 . Esto genera un falso gasto cardiaco bajo por termodilucion (21).

Cortocircuitos intracardiacos.

Estos cortocircuitos producen mediciones del gasto cardiaco por termodilucion falsamente elevadas. En los cortocircuitos de derecha a izquierda,
una parte del liquido indicador frio pasa a través de ellos, con lo que se crea una curva por termodilucion abreviada, similar a la curva abreviada de
gasto elevado. En los cortocircuitos de izquierda a derecha, la curva de termodilucion es abreviada porque la sangre que ha pasado por el
cortocircuito aumenta el volumen sanguineo en las cavidades derechas del corazon, y esto diluye la solucion indicadora que se inyecta.



Gasto cardiaco continuo

El método de termodilucion se ha adaptado para permitir la realizacion de mediciones automaticas del gasto cardiaco minuto a minuto, sin la
molestia de tener que realizar inyecciones intermitentes en bolus de liquido indicador (22 ). Este método usa un catéter de la arteria pulmonar
especializado, equipado con un filamento térmico de 10 cmlocalizado a 15-25 cmde la punta del catéter. El filamento genera pulsos de calor de baja
energia que se transmiten a la sangre circundante. El cambio que se produce en la temperatura de la sangre se utiliza después para generar una
curva de termodilucion. Este método registra un gasto cardiaco promedio durante intervalos de tiempo sucesivos de 3 min.

El método de termodilucion continua proporciona mediciones fiables del gasto cardiaco en pacientes graves (2),y es mas exacto que el método de
termodilucion mediante inyeccion intermitente en bolus ( 24 ). Para realizar determinaciones del gasto cardiaco en la UCI es preferible el método
continuo de control del gasto cardiaco, porque requiere menos tiempo y es mas exacto que el método mediante inyeccion intermitente en bolus.

Volver al principio
PARAMETROS HEMODINAMICOS

La importancia del catéter de la arteria pulmonar se encuentra en los mltiples parametros hemodinamicos que pueden generarse: 10 parametros
que se usan para describir diferentes aspectos de la funcidon cardiovascular (v. tabla 9-1 ) y 4 parametros que describen el transporte sistémico de
oxigeno (v. tabla 9-2). En los dos primeros capitulos de este libro se describen detalladamente estos parametros.

Tamafio corporal

Las variables hemodinamicas se expresan a menudo con respecto al tamafio corporal. En lugar de la masa (peso), el indice de tamafio corporal para
las determinaciones hemodinamicas es el area de superficie corporal (ASC) que puede determinarse con esta sencilla ecuacion ( 25):

El adulto de tamafio medio tiene un area de superficie corporal de 1,6 a 1,9 n?.
Parametros cardiovasculares

En la tabla 9-1 se enumeran los parametros que se usan para evaluar la funcion cardiovascular. Los parametros ajustados al tamafio, expresados en
relacion con el rea de superficie corporal, se identifican con el término indice.

Presion venosa central

Cuando el catéter de la arteria pulmonar se coloca de forma adecuada, su puerto proximal debe estar situado en la auricula derecha, y la presion
registrada por este puerto debe ser la presion auricular derecha. Como se ha comentado anteriormente, la presion en la auricula derecha es la misma
que la presion en la vena cava superior, y estas presiones se denominan en conjunto presion venosa central (PVC). Sino existe disfuncion de la
valvula tricuspide, la presion venosa central debe ser equivalente a la presion auricular derecha (PAD) y a la presion telediastélica del ventriculo
derecho (PTDVD).

Presion de enclavamiento capilar pulmonar

La determinacion de la presion de enclavamiento capilar pulmonar (PECP) se ha descrito antes en el capitulo, y el siguiente capitulo se dedica casi
exclusivamente a esta medicién. La presion de enclavamiento capilar pulmonar se mide cuando no existe flujo entre la punta del catéter y la auricula
izquierda porque el globo de la punta del catéter de la arteria pulmonar esta inflado, de modo que serd igual que la presion de la auricula izquierda
(PAI). Cuando la valvula mitral es normal, la PAI debe ser igual a la presion telediastolica del ventriculo izquierdo (PTDVI).

Indice cardiaco

El gasto cardiaco por termodilucion suele corregirse para el tamafio corporal, tal como se muestra a continuacion. El gasto cardiaco asicorregido se
denomina indice cardiaco (IC).

Volumen sistolico

Es el volumen de sangre expulsada por los ventriculos durante la sistole. Se calcula dividiendo el gasto cardiaco por la frecuencia cardiaca (FC).
Cuando se usa el indice cardiaco (IC), el parametro se denomina «indice del volumen sist6lico» (IVS).

Fraccion de eyeccion del ventriculo derecho

La fraccion de eyeccion es la fraccion del volumen ventricular que se expulsa durante la sistole, y equivale a la proporcion entre el volumen
sistélico y el volumen telediastdlico ventricular. Este pardmetro es una indicacion de la intensidad de la contraccion ventricular durante la sistole.



La fraccion de eyeccion del ventriculo derecho (FEVD) es la proporcion entre el volumen sistolico (VS) y el volumen telediastolico del ventriculo
derecho (VIDVD).

Como se coment6 anteriormente, la fraccién de eyeccion del ventriculo derecho puede medirse mediante un catéter de la arteria pulmonar
especializado, que cuenta con un termistor de respuesta rapida ( 10).

Volumen telediastolico del ventriculo derecho

El volumen telediastolico ventricular es la medida real de la precarga ventricular (v. cap. 1). El volumen telediastélico del ventriculo derecho puede
determinarse cuando se mide la fraccion de eyeccion de este ventriculo usando el catéter de la arteria pulmonar mencionado anteriormente.
Reordenando los términos de la ecuacion 9.6 se obtiene la ecuacion siguiente:

Indice de trabajo sistélico del ventriculo izquierdo

El trabajo sistolico del ventriculo izquierdo (TSVI) es el trabajo realizado por el ventriculo para expulsar el volumen sistélico. El trabajo sistélico es
una funcion de la carga de presion sistolica (poscarga menos precarga), que equivale a la presion arterial media menos la presion de enclavamiento
(PAM - PECP), y del volumen sistolico (VS). La ecuacion siguiente esta corregida para el tamafio corporal (por lo que el TSVI se convierte en
ITSVI), y el factor 0,0136 convierte la presion y el volumen en unidades de trabajo.

Indice de trabajo sistélico del ventriculo derecho

El trabajo sistolico del ventriculo derecho (TSVD) es el trabajo necesario para desplazar el volumen sistolico por la circulacion pulmonar. Es una
funcion de la carga de presion sistolica del ventriculo derecho, que equivale a la presion media en la arteria pulmonar menos la presion venosa
central (PAP - PVC), y del volumen sistélico (VS). La ecuacion siguiente esta corregida para el tamafio corporal e incluye el mismo factor de
correccion de unidades que la ecuacion 9.8 .

Indice de resistencia vascular sistémica

La resistencia vascular sistémica (RVS) es la resistencia vascular a través de la circulacion sistémica. Es directamente proporcional al gradiente de
presion desde la aorta a la auricula derecha (PAM - PVC), y esta en relacion inversa con el flujo sanguineo (IC). La siguiente ecuacion esta
corregida para el tamafio corporal, y es necesario el factor de 80 para convertir unidades.

Indice de resistencia vascular pulmonar

El indice de resistencia vascular pulmonar (RVP) es directamente proporcional al gradiente de presion a través de los pulmones, desde la arteria
pulmonar (PAP) hasta la auricula izquierda (PAI). Debido a que la presion de enclavamiento (PECP) es equivalente a la PAIL el gradiente de presion
através de los pulmones puede expresarse como (PAP - PECP). La resistencia vascular pulmonar puede calcularse usando la ecuacion 9.11, que
esté corregida para el tamafio corporal. Como en la ecuacion 9.10, se usa el factor de 80 para convertir unidades.

Parametros del transporte de oxigeno

El transporte de oxigeno desde los pulmones hasta los 6rganos sistémicos se describe usando los parametros de la tabla 9-2, que se describen con
detalle en el capitulo 2 y se presentan s6lo brevemente aqui.

Aporte de oxigeno

Elindice de transporte de oxigeno en la sangre arterial se denomina aporte de oxigeno (AQO,),y es una funcion del gasto cardiaco y de la
concentracion de oxigeno en la sangre arterial. En la ecuacion 9.12 se recogen los factores determinantes del aporte de O,. Esta ecuacion se explica
en el capitulo 2.

Saturacion venosa mixta de oxigeno

La saturacion de oxigeno de la hemoglobina en la sangre de la arteria pulmonar (venosa mixta) (SvO,) puede controlarse continuamente con un
catéter de la arteria pulmonar especializado, o puede medirse in vitro con una muestra de oxigeno obtenida del puerto distal del catéter de la arteria
pulmonar. En el capitulo 20 se describe el modo de medir la saturacion de O, de la hemoglobina. La SvO, se usa como un marcador indirecto del
flujo sanguineo sistémico. Un descenso del gasto cardiaco se acompaiia de un aumento de la extraccion de O, de los capilares, y esto disminuira la
SvO,. Por lo tanto, una disminucién de la SvO, puede indicar una disminucioén del gasto cardiaco. Sila extraccién de O, es fija y no varia con



cambios del flujo sanguineo (lo que puede suceder en caso de sepsis), la SvO, no es fiable como indice del flujo sanguineo.
Captacion de oxigeno

La captacion de oxigeno (VO,), también llamada consumo de oxigeno, es el indice de captacion de oxigeno de los capilares sistémicos a los tejidos.
La ecuacién 9.13 recoge los factores determinantes de la VO,. Esta ecuacion se explica con detalle en el capitulo 2 .

Proporcion de extraccion de oxigeno

La proporcion de extraccion de oxigeno (PEO,) es la captacion fraccionada de oxigeno desde la microcirculacion sistémica, y equivale a la
proporcion entre la captacion de O, y el aporte de O,. Al multiplicar la proporcion por 100, se expresa como un porcentaje.

Volver al principio
SUBGRUPOS HEMODINAMICOS

Los parametros que se acaban de describir pueden organizarse en grupos o subgrupos que se ajustan a problemas especificos. A continuacion, se
presentan algunos ejemplos de subgrupos hemodinamicos.

Hipotension

La presion arterial media es una funcion del gasto cardiaco y de la resistencia vascular sistémica: PAM = IC x IRVS. El gasto cardiaco, a su vez,
depende del retorno venoso. Sise usa la presion venosa central como un indice del retorno venoso, hay tres variables que pueden utilizarse para
describir a cualquier paciente con hipotension: la presion venosa central, el gasto cardiaco y el indice de resistencia vascular sistémica. Este
subgrupo de tres variables se usa para describir las tres formas clasicas de hipotension:

Hipovolémica Cardiogénica Vasogénica

PVC baja PVC alta PVCbaja

IC bajo ICbajo IC alto

IRVS alta IRVS alta IRVS baja

Estos tres parametros pueden usarse para identificar el problema hemodinamico en cualquier paciente con hipotension. Por ejemplo, supongamos
que un paciente con hipotension tiene una presion venosa central baja, un gasto cardiaco normal y un indice de resistencia vascular sistémica
bajo. Este patron esta mas proximo a la categoria de disfuncion vascular (vasogénica) que se ha mostrado anteriormente, excepto en que el gasto
cardiaco es normal en lugar de elevado. Por lo tanto, el problema hemodinamico de este paciente es una combinacion de disfuncién vasculary
disfuncion cardiaca. Hay 3° 0 27 posibles combinaciones de estas tres variables (PVC, CI, IRVS), y cada una de ellas identifica un problema
hemodinamico diferente. Asipues, este subgrupo hemodinamico de tres variables identificara el problema hemodinamico en cualquier paciente con
hipotension.

Shock clinico

El grupo de tres variables hemodinamicas que acabamos de presentar identificara un problema hemodindmico, pero no las consecuencias del
problema sobre la oxigenacion tisular. La adicion de la captacion de oxigeno (VO,) corregira este defecto y puede ayudar a identificar una situacion
de shock clinico. Este puede definirse como una situacion en la que la oxigenacion tisular no es la adecuada para las necesidades del metabolismo
aerobio. Dado que una captacion de oxigeno que esta por debajo de lo normal puede usarse como prueba indirecta de un metabolismo aerobio con
oxigeno limitado, una captacion de oxigeno por debajo de lo normal puede usarse como prueba indirecta de shock clinico. El siguiente ejemplo
muestra como puede afiadirse la captacion de oxigeno a la evaluacion de un paciente en una situacion de bajo gasto.

Insuficiencia cardiaca Shock cardiogénico

PVC elevada PVC elevada

IC bajo ICbajo



IRVS elevada IRVS elevada

VO, normal VO, baja

En los perfiles anteriores, sin la determinacion de la captacion de oxigeno es imposible diferenciar una situacion de bajo gasto del shock
cardiogénico. Este ejemplo ilustra como puede usarse el control del transporte de oxigeno para determinar las consecuencias de las alteraciones
hemodinamicas sobre la oxigenacion periférica. Los usos y limitaciones del control del transporte de oxigeno se describen con mas detalle en el
capitulo 11.

Volver al principio
PALABRAS FINALES

En los ultimos afios se ha hablado mal del catéter de la arteria pulmonar debido a estudios clinicos que indican que no se reduce la mortalidad ( 26
), ¥y que ésta puede ser mayor ( 27 ) en pacientes con catéteres de la arteria pulmonar. A causa de estos estudios, el uso de este catéter en el mundo
occidental ha descendido un 10% en los ltimos afios ( 28 )y los criticos mas exigentes han solicitado una moratoria sobre su uso.

Dos son los problemas fundamentales en la critica a este catéter, y se basan en los datos de mortalidad. El primero es el simple hecho de que el
catéter de la arteria pulmonar es un dispositivo de control, no un tratamiento. Sise coloca un catéter de la arteria pulmonar para evaluar un
problema y se descubre un trastorno intratable y mortal (p. ej., shock cardiogénico), el problema no es el catéter, sino la falta de tratamiento eficaz.
Los indices de mortalidad deben usarse para evaluar tratamientos, no mediciones.

El segundo problema es la idea aparentemente prevalente de que, para que tenga valor, todo lo que se hace en la UCI 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 la mortalidad
de los pacientes graves y también porque la mortalidad es un resultado posible en todos los pacientes ingresados en la UCL Las decisiones de
tratamiento deben basarse en el fundamento cientifico para una intervencion: aquellos que esperen que sus decisiones terapéuticas salven vidas
de forma consistente estan destinados a fracasar.

Volver al principio
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Capitulo 10 Presion Venosa Central y Presion de Enclavamiento
NA

Lo que ya creemos conocer es lo que, a menudo, nos impide aprender.
--Claude Bernard

La presion venosa central (PVC) y la presion de oclusion (enclavamiento) de la arteria pulmonar, que son mediciones clinicas de las presiones de
llenado de los ventriculos derecho e izquierdo, respectivamente (1,2, 3 ), se han popularizado como medidas hemodinamicas debido a la relacion
de Frank-Starling del corazon, que identifica el volumen de llenado ventricular (precarga) como el principal factor determinante del volumen
sistolico cardiaco (v. fig. 1-1). Desgraciadamente, la presion venosa central y la presion de enclavamiento de la arteria pulmonar comparten dos
defectos importantes: a menudo, son engafiosas como medidas de la precarga ventricular (4 ), y las formas de onda de presion se interpretan, con
frecuencia, de forma erréonea (5,6, 7). Sise presta atencion a la informacion de este capitulo, se podran reducir los errores en la interpretacion de
estas determinaciones.

FUENTES DE VARIABILIDAD
Posicion corporal

El punto de referencia cero para las presiones venosas en el toraxes un punto en la zona externa del torax, en la interseccion del cuarto espacio
intercostal con la linea medioaxilar, la linea media entre los pliegues axilares anterior y posterior. Este punto, denominado eje flebostatico, se
corresponde con la posicion de las auriculas derecha e izquierda cuando el paciente se encuentra en decubito supino. No es un punto de
referencia valido en posicion lateral, lo que significa que las presiones venosa central y de enclavamiento de la arteria pulmonar no deben
registrarse cuando los pacientes estan colocados en posiciones laterales ( 8).

+

mm Hg

FIGURA 10-1 Variaciones respiratorias en la presion venosa central. La presion transmural puede permanecer constante durante todo el ciclo
respiratorio, a pesar de las variaciones de la presion intravascular.
Herramientas de imagenes

Cambios en la presion toracica

La presion registrada con una canula vascular es la presion intravascular (la presion de la luz del vaso con respecto a la presion atmosférica [cero]).
Sin embargo, la presion vascular fisiologicamente importante, la que determina la distension de los ventriculos y el indice de formacion de edema,
es la presion transmural (la diferencia entre las presiones intravascular y extravascular). La presion intravascular es un reflejo preciso de la presion
transmural s6lo cuando la presion extravascular es cero (presion atmos férica).

Cuando las presiones vasculares se registran en el torax, los cambios de la presion tordcica pueden transmitirse a través de la pared de los vasos
sanguineos, lo que produce una discrepancia entre las presiones intravascular y transmural. Esto se ilustra por las variaciones respiratorias en el
trazado de la presion venosa central, como se muestra en la figura 10-1 . Los cambios de la presion intravascular de este trazado estan causados
por variaciones respiratorias de la presion intratoracica que se transmiten a la luz de la vena cava superior. En esta situacion, la presion transmural
(la presion de llenado del corazon) puede ser constante a pesar de los cambios fasicos de la presion intravascular. No es posible determinar la
magnitud del cambio de la presion toracica que se transmite al vaso sanguineo en un paciente concreto y, por tanto, no es posible determinar si la
presion transmural es absolutamente constante. Asi, la variacion respiratoria de las presiones intravasculares en el toraxno indica que la presion
transmural (la presion de llenado del corazon) también esté cambiando (9).

Final de la espiracion

Las presiones intravasculares seran equivalentes a las presiones transmurales cuando la presion extravascular sea cero. En las personas sanas,
con frecuencias respiratorias normales, esto sucede al final de la espiracion, cuando la presion intratoracica (extravascular) vuelve a la presion
atmosférica o cero. Por lo tanto, las presiones intravasculares deben medirse al final de la espiracion, cuando son equivalentes a la presion
transmural (1, 9). Las presiones intravascular y transmural diferiran al final de la espiracion solo si existe presion intratoracica positiva al final de
la espiracion, como se explica a continuacion.

Presion positiva al final de la espiracion o presion teleespiratoria positiva (PEEP). Hay dos situaciones en las que la presion intratoracica esta por
encima de la presion atmosférica al final de la espiracion. En una de ellas se aplica presion teleespiratoria positiva durante la ventilacion mecéanica



para evitar el colapso alveolar. En la otra situacion, el vaciado alveolar incompleto (p. ej., por obstruccion del flujo aéreo) no permite que la presion
alveolar regrese a la presion atmosférica al final de la espiracion. Estas dos situaciones se denominan PEEP extrinseca (v.cap.25)y PEEP
intrinseca (v. cap. 26 ), respectivamente. En ambas, las presiones intravasculares medidas al final de la espiracion serdn superiores a la presion
transmural.

Cuando se aplica presion teleespiratoria positiva externa, las presiones intravasculares deben medirse al final de la espiracion, cuando el paciente
se desconecta brevemente del ventilador ( 10 ). En presencia de presion teleespiatoria positiva intrinseca, puede ser dificil registrar de forma
precisa las presiones intravasculares ( 11). En el capitulo 26 describe el modo en que pueden corregirse la presidn venosa central y la presion de
enclavamiento en presencia de presion teleespiratoria positiva intrinseca.

Monitores de presion

Silos monitores de cabecera en la UCI tienen pantallas de muestra de osciloscopio con cuadriculas horizontales, la presion venosa central y la
presion de enclavamiento deben medirse directamente a partir de los trazados de presion de la pantalla. Asise proporcionan medidas mas precisas
de las presiones que las que se muestran digitalmente ( 12 ). La mayor parte de los monitores de la UCI tienen un dispositivo de muestra digital que
incluye las presiones sistolica, diastdlica y media, cada una de ellas medida en intervalos de tiempo sucesivos de 4 s, que es el tiempo de un
barrido a través de la pantalla del osciloscopio. La presion sistdlica es la presion mas elevada, la diastolica es la mas baja y la presion media es el
area integrada bajo la onda de presion en cada periodo de tiempo. Durante la respiracion espontanea, la presion al final de la espiracion es la
presion mas elevada (presion sistolica); durante la ventilacion mecanica con presion positiva, la presion al final de la espiracion es la presion mas
baja (presion diastolica). Por lo tanto, la presion sistdlica debe usarse como la presion vascular al final de la espiracion en los pacientes que
respiran espontaneamente, mientras que se usara la presion diastolica en los pacientes con ventilacion mecanica con presion positiva. La presion
media nunca debe usarse como reflejo de la presion transmural cuando existen variaciones respiratorias en la presion intravascular (9).

Unidades de medida

La mayor parte de las presiones intravasculares se miden con transductores electronicos que registran la presion en milimetros de mercurio (mm
Hg). Los mandémetros llenos de agua que miden la presion en cmde H,O se usan a veces para medir la presion venosa central ( 13 ). Como el
mercurio es 13,6 veces mas denso que el agua, las presiones medidas en cmde H,O pueden dividirse por 13,6 x 1/10 = 1,36 para expresarse en mm
Hg (el factor 1/10 convierte cmen mm; es decir, la presion en cm H,O + 1,36 = presion en mm Hg). El apéndice 1 incluye una tabla de conversion
para estas unidades.

Variaciones espontaneas

Como cualquier variable fisiologica, las presiones vasculares en el torax pueden variar espontaneamente sin que se produzca ningtin cambio en la
situacion clinica del paciente. La variacion espontanea de la presion de enclavamiento es de 4 mm Hg o menos en el 60% de los pacientes, pero
puede ser de hasta 7 mm Hg en cualquier paciente concreto ( 14 ). En general, un cambio de la presion venosa central o de la presion de
enclavamiento de menos de 4 mm Hg no debe considerarse un cambio clinicamente significativo.

Volver al principio
PRESION DE ENCLA VAMIENTO DE LA ARTERIA PULMONAR

Pocas presiones se malinterpretan tan frecuentemente y tan constantemente en la UCI como la presion de enclavamiento capilar pulmonar (5,6, 7
, 15). Probablemente, la caracteristica mas importante de la presion de enclavamiento es lo que no es:

e [apresion de enclavamiento no es la precarga ventricular izquierda.

e Lapresion de enclavamiento no es la presion hidrostatica capilar pulmonar.

e lapresion de enclavamiento no es una medida fiable para diferenciar el edema pulmonar cardiogénico del no cardiogénico.
Estas limitaciones se explican en la siguiente descripcion de la presion de enclavamiento.
Trazado de la presion de enclavamiento

Cuando el catéter de la arteria pulmonar esta colocado adecuadamente, la presion pulsatil desaparece al inflar el globo situado en su punta, como
se muestra en la figura 10-2 . La presion no pulsatil o «enclavada» es equivalente a la presion diastolica en la arteria pulmonar, y representa la
presion en el lado venoso de la circulacion pulmonar. La secciéon aumentada de la presion de enclavamiento de la figura 10-2 muestra los
componentes individuales de la presion: la onda a la produce la contraccion de la auricula izquierda, la onda c la produce el cierre de la vélvula
mitral durante la contraccién isométrica del ventriculo izquierdo, y la onda v es producida por la contraccion sistélica del ventriculo izquierdo
contra una valvula mitral cerrada. A menudo, estos componentes, (que también se encuentran en el trazado de la presion venosa central, no se
distinguen en un trazado normal de presion de enclavamiento, pero pueden ser evidentes en situaciones en las que se aumenta un componente (p.
ej., la regurgitacion mitral produce grandes ondas v, que pueden identificarse en un trazado de presion de enclavamiento).
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FIGURA 10-2 Trazado de presiéon que muestra la transicién de una presioén pulsatil en la arteria pulmonar a una presioén de oclusién con globo
(enclavamiento). El area aumentada muestra los componentes de la presion de enclavamiento: onda a (contraccioén auricular), onda c (cierre de la
vélvula mitral) y onda v (contraccion ventricular).
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Principio de la presion de enclavamiento

La presion de enclavamiento es una medida de la presion de llenado en el lado izquierdo del corazon, y el fundamento de esta afirmacion se
muestra en la figura 10-3 (13 ). Alinflarse el globo de la punta del catéter de la arteria pulmonar se crea una columna estatica de sangre entre la
punta del catéter y la auricula izquierda. En esta situacion, la presion en la punta de este catéter es la misma que la presion en la auricula izquierda.
Se puede demostrar esto usando la sencilla relacion hidraulica Q = AP/R, que indica que el flujo uniforme en un tubo (Q) es directamente
proporcional a la caida de presion a lo largo del mismo (AP) e inversamente proporcional a la resistencia al flujo en el tubo (R). Reordenando
términos, se llega a la siguiente relacion: AP = Q x R. Esta relacion se expresa a continuacion para el lado venoso de la circulacién pulmonar, donde
P_ es la presion capilar, P4 es la presion en la auricula izquierda, O es el flujo sanguineo pulmonary R, es la resistencia venosa pulmonar.
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FIGURA 10-3 Principio de la medicion de la presion de enclavamiento. Cuando el flujo cesa por la insuflacion del globo (Q = 0), la presion en la
punta del catéter (P.) es la misma que la presion en la auricula izquierda (P,;). Esto solo sucede en la zona pulmonar mas declive. El pulmoén se
divide en tres zonas, segun la relacion entre la presion alveolar (P,), la presion media en la arteria pulmonar (P,) y la presion capilar pulmonar (P,).
La presion de enclavamiento es un reflejo preciso de la presion de la auricula izquierda so6lo en la zona 3, donde P, es mayor que Pj.

Herramientas de imagenes

Asi, cuando el globo se infla, la presion en la punta del catéter de la arteria pulmonar (P,) es igual a la presion en la auricula izquierda (P ;). Como la
presion en la auricula izquierda es, normalmente, la misma que la presion telediastolica en el ventriculo izquierdo (PTDVI), puede usarse la presion
de enclavamiento capilar pulmonar como una medida de la presion de llenado del ventriculo izquierdo. Dicho esto, lo que real/mente mide la presion
de enclavamiento constituye el eje central del resto de este capitulo.

Presion de enclavamiento como precarga

A veces, se utiliza la presion de enclavamiento como un reflejo del llenado del ventriculo izquierdo durante la didstole (precarga ventricular). En el
capitulo 1, se defini6 la precarga como la fuerza que estira un misculo en reposo, y se identifico la precarga para el ventriculo izquierdo intacto
como el volumen telediastolico (VID). Sin embargo, la presion de enclavamiento capilar pulmonar, como la presion venosa central, es una medida
de la presion telediastolica, y ésta no puede ser un reflejo preciso de la precarga (VID). La grafica de la figura 10-4 muestra la relacion entre la
presion de enclavamiento capilar pulmonar y el volumen telediastélico del ventriculo izquierdo en un grupo de personas normales (4 ). Obsérvese
la escasa relacion entre las dos medidas (» = 0,04). De hecho, solamente 7 de las 12 determinaciones de la presion de enclavamiento (58 %) se
encuentran dentro de los valores normales (area sombreada). Esto indica que la presion de enclavamiento de la arteria pulmonar no es un reflejo
preciso de la precarga del ventriculo izquierdo (4, 16). Se han documentado también resultados similares con la presion venosa central (4 ).

Presion de enclavamiento como presion de la auricula izquierda

Las situaciones que se describen a continuacion pueden influir en la precision de la presion de enclavamiento como medida de la presion en la
auricula izquierda.

Zonas de los pulmones

Sila presion de los alvéolos circundantes supera la presion capilar (venosa), la presion en la punta del catéter de la arteria pulmonar puede reflejar
la presion alveolar en lugar de la presion en la auricula izquierda. Esto se ilustra en la figura 10-3 . El pulmén de esta figura se divide en tres zonas,
segun la relacion entre la presion alveolar y las presiones en la circulacion pulmonar ( 1, 3 ). La zona pulmonar mas declive (zona 3) es la inica
region donde la presion capilar (venosa) supera a la presion alveolar. Por lo tanto, la presion de enclavamiento es un reflejo de la presion en la
auricula izquierda so6lo cuando la punta del catéter de la arteria pulmonar se localiza en la zona 3 del pulmon.

Posicion de la punta del catéter

Aungque las zonas pulmonares que se muestran en la figura 10-3 se han establecido segun criterios fisioldgicos en lugar de anatomicos, se
considera que las regiones pulmonares por debajo de la auricula izquierda estan en la zona pulmonar 3 (1, 3). Por lo tanto, la punta del catéter de
la arteria pulmonar debe colocarse por debajo del nivel de la auricula izquierda para asegurar que la presion de enclavamiento esta midiendo la
presion de la auricula izquierda. Debido al aumento del flujo sanguineo en las regiones pulmonares declives, la mayor parte de los catéteres de la
arteria pulmonar se avanzan hasta regiones pulmonares situadas por debajo delnivel de la auricula izquierda. Sin embargo, hasta el 30 % de estos
catéteres se coloca con la punta por encima del nivel de la auricula izquierda ( 3 ). Cuando los pacientes estan en decubito supino, no pueden
usarse radiografias toracicas portatiles (anteroposterior) sistematicas para identificar la posicion de la punta del catéter con respecto a la auricula
izquierda. Se necesitara, en su lugar, una imagen lateral del torax. Un método alternativo consiste en suponer que las puntas de los catéteres estan
en la zona 3 de los pulmones en todas las situaciones salvo en las siguientes: cuando existen variaciones respiratorias importantes en la presion de
enclavamiento, y cuando se aplica la PPFEy la presion de enclavamiento aumenta un 50% o mas de la PPFE aplicada ( 3).
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FIGURA 10-4 Relacion entre la presion de enclavamiento capilar pulmonar (PECP) y el indice del volumen telediastélico del ventriculo izquierdo
(IVTDVI) en 12 personas normales. El drea sombreada representa el intervalo normal para la PECP, y el valor r es el coeficiente de correlacion. (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.)
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TABLA 10-1 Criterios de validacion de las presiones de enclavamiento

PO, de enclavamiento — PO, arterial > 19 mmHg

PCO, arterial — PCO, de enclavamiento > 11 mm Hg

pH de enclavamiento — 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

autorizacion.)

Gasometria enclavada

Hasta el 50 % de las presiones no pulsatiles producidas al inflar el globo representa presiones amortiguadas de la arteria pulmonar, en lugar de
presiones de enclavamiento capilar pulmonar ( 17 ). Puede usarse la aspiracién de sangre de la punta del catéter durante el inflado del globo para
identificar una presioén de enclavamiento real (capilar) utilizando los tres criterios que se citan en la tabla 10-1 . Aunque es una practica molesta,
que no se usa sistematicamente, parece justificada cuando se toman decisiones diagndsticas importantes y terapéuticas basadas en la

determinacion de la presion de enclavamiento.



Presion de enclavamiento como presion telediastolica del ventriculo izquierdo

Incluso cuando la presion de enclavamiento es un reflejo preciso de la presion de la auricula izquierda, puede existir una discrepancia entre la
presion de la auricula izquierda y la presion telediastdlica del ventriculo izquierdo (PTDVI). Esto puede suceder en las siguientes situaciones:

e [nsuficiencia adrtica: la presion telediastolica del ventriculo izquierdo puede ser mayor que la presion de enclavamiento capilar pulmonar
(PECP) porque la valvula mitral se cierra prematuramente mientras el flujo retrogrado contintia llenando el ventriculo.

e Ventriculo no distensible: la contraccion auricular contra un ventriculo rigido produce una rapida elevacion de la presion telediastolica que
cierra la valvula mitral prematuramente. El resultado es una presion de enclavamiento inferior a la presion telediastélica del ventriculo
izquierdo.

e [nsuficiencia respiratoria: la presiéon de enclavamiento capilar pulmonar puede ser superior a la presion telediastolica del ventriculo
izquierdo en pacientes con enfermedad pulmonar. El mecanismo supuesto es la constriccion de pequeiias venas en regiones pulmonares
que estan hipoxicas ( 18).

Presion de enclavamiento como presion hidrostatica capilar

A menudo se considera la presion de enclavamiento como una medida de la presion hidrostatica en los capilares pulmonares. El problema con esta
suposicion es que la presion de enclavamiento se mide sin flujo sanguineo. Cuando se desinfla el globo y se restablece el flujo sanguineo, la
presion en los capilares pulmonares s6lo seguira siendo la misma que la presion auricular izquierda (enclavamiento) si la resistencia al flujo en las
venas pulmonares es insignificante. Esto se expresa a continuaciéon en una ecuacion en la que P, es la presion hidrostatica capilar, R, la resistencia
hidraulica en las venas pulmonares, Q el flujo sanguineo, y en la que la presion de enclavamiento (PECP) se sustituye por la presion en la auricula
izquierda.

siP,=0,P.-PECP=0,y P,=PECP.
Resistencia venosa pulmonar

A diferencia de las venas sistémicas, las venas pulmonares son responsables de una parte importante de la resistencia vascular total a través de
los pulmones. Esto refleja mas bien una baja resistencia en las arterias pulmonares que una elevada resistencia en las venas pulmonares. Como se
ilustra en la figura 10-5, el 40 % de la caida de presion a través de la circulacion pulmonar se produce en el lado venoso de la misma, lo que
significa que las venas pulmonares contribuyen en un 40% a la resistencia total de la circulacion pulmonar ( 19 ). Aunque estos datos proceden de
estudios realizados en animales, es probable que la contribucion en los seres humanos sea de similar magnitud.

La contribucion de la resistencia hidraulica en las venas pulmonares puede ser incluso mayor en los pacientes graves, debido a que varias
afecciones que son frecuentes en los pacientes de la UCI pueden estimular la vasoconstriccion pulmonar. Entre ellas cabe citar la hipoxemia, la
endotoxemia y el sindrome de distress respiratorio agudo ( 18,20 ). Estas afecciones magnifican, ademas, las diferencias entre la presion de
enclavamiento y la presion hidrostatica capilar, como se demuestra mas adelante.

Conversion de presion de enclavamiento en hidrostdtica

La ecuacion 10.3 puede usarse para convertir la presion de enclavamiento (PECP) en presion hidrostatica de los capilares pulmonares (P,). Esta
conversion se basa en la suposicion de que la caida de presion desde los capilares pulmonares a la auricula izquierda (P, - P,p) representa el 40 %
de la caida de presion desde las arterias pulmonares a la auricula izquierda (P, - P,;). Sustituyendo la presion de enclavamiento por la presion en la
auricula izquierda (es decir, P5; = PECP), se obtiene la siguiente relacion:

(P,-P,.) (P, - PECP)
0,6 0,4
ALVEOLO
R,
P

a

PECP

FIGURA 10-5 Distincion entre la presion hidrostatica capilar (P,) y la presion de enclavamiento (PECP). Cuando se desinfla el globo y se reanuda el
flujo (Q), la P_y la PECP son equivalentes s6lo cuando la resistencia hidraulica en las venas pulmonares (R,) es despreciable. P,, presion en la



arteria pulmonar. Si la resistencia venosa pulmonar (R,) es superior a cero, la presion hidrostatica capilar (P,) sera mayor que la presion de
enclavamiento.
Herramientas de imagenes

Para una presion normal (media) en la arteria pulmonar de 15 mm Hg y una presion de enclavamiento de 10 mm Hg, esta relacion predice lo
siguiente:

P.=12mmHg, P - PECP =2 mm Hg

Asi, en el pulmén normal, la presién de enclavamiento es equivalente a la presion hidrostatica capilar. Sin embargo, si existe venoconstriccion
pulmonar e hipertension pulmonar (p. ej., en el sindrome de distress respiratorio agudo [SDRA]), puede haber una considerable diferencia entre la
presion de enclavamiento y la presion hidrostatica capilar. El ejemplo siguiente se basa en una presion media en la arteria pulmonar de 30 mm Hg y
una resistencia venosa que es el 60 % de la resistencia vascular pulmonar total.

P.=22mmHg, P,—PECP =12 mmHg

Desgraciadamente, en pacientes graves no puede medirse la resistencia venosa pulmonar, lo que limita la precision de la presion de enclavamiento
como una medida de la presion hidrostatica capilar.

Oclusion del globo

7’4

¢ Presion hidrostatica capilar?

V;

Presion del
enclavamiento

FIGURA 10-6 Trazado de la presion en la arteria pulmonar que muestra un componente rapido y lento tras la oclusion del globo. El punto de
inflexion puede representar la presion hidrostatica capilar, que es mayor que la presiéon de enclavamiento.
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Perfil de presion de oclusion

La transicion de la presion pulsatil de la arteria pulmonar a la presién de enclavamiento no pulsatil muestra, en la figura 10-6 , una fase inicial rapida
seguida por un cambio de presion mas gradual y mas lento. La fase inicial rdpida puede representar la caida de presion a través de las arterias
pulmonares, mientras que la fase mas lenta puede representar la caida de presion a través de las venas pulmonares. Si es asi, el punto de inflexion
que sefiala la transicion de la fase rapida a la fase lenta representa la presion hidrostatica capilar. Desgraciadamente, los puntos de inflexion a
menudo no se reconocen tras la oclusion con el globo (21,22).

Volver al principio
PALABRAS FINALES
A pesar de su popularidad, la presién venosa central y la presion de enclavamiento de la arteria pulmonar proporcionan informacion limitada, y a

veces engaflosa, sobre el volumen intravascular, los volimenes de llenado del corazon y la presion hidrostatica capilar. Esto significa que no
deben usarse estas presiones (al menos de forma aislada) para determinar siun paciente presenta deshidratacion o sobrecarga de liquido (23 ),y



que la presion de enclavamiento no debe utilizarse para diagnosticar el edema pulmonar hidrostatico. El catéter de la arteria pulmonar proporciona
determinaciones mucho mas importantes, concretamente el gasto cardiaco y algunas variables del transporte de oxigeno sistémico, y éstas, junto
con otros métodos de evaluacion de la oxigenacion tisular (v. cap. 11), hacen de las presiones de enclavamiento y de la presion venosa central
medidas obsoletas que no son necesarias en la evaluacion hemodindmica de los pacientes graves.

Volver al principio
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Capitulo 11 Oxigenacion Tisular
NA

Las personas dicen que no puede existir vida sin aire, pero si bajo el agua, de hecho, se inicio en el mar.
--Richard Feynman

El tratamiento de los pacientes graves tiene un objetivo fundamental: mantener unos niveles adecuados de oxigenacion tisular y sostener el
metabolismo aerobico. Sin embargo, mucho de lo que se realiza en nombre del soporte aerdbico se basa en creencias tradicionales en lugar de en
una necesidad documentada, porque no existe una medida directa de la oxigenacion tisular. Este capitulo describe algunas de las medidas
indirectas de la oxigenacion tisular que utilizan los especialistas en cuidados intensivos.

EQUILIBRIO DE LA OXIGENACION TISULAR

La idoneidad de la oxigenacion tisular se determina por el equilibrio entre el oxigeno aportado a los tejidos y el oxigeno que se precisa para
mantener el metabolismo aerdbico. Este equilibrio se ilustra en la figura 11-1 . La VO, es una tasa de captacion de oxigeno hacia los tejidos, y la
NMO; es la necesidad metabolica de oxigeno. Cuando la VO, es equivalente a la NMO,, la glucosa se oxida completamente para proporcionar 36
moléculas de ATP (673 kcal) por mol de glucosa. Cuando la VO, no puede igualar la NMO,, parte de la glucosa se desvia para formar lactato, con
un rendimiento energético de 2 moléculas de ATP (47 kcal) por mol de glucosa. Asi, un aporte inadecuado de oxigeno limita la produccion de
energia a partir del metabolismo del sustrato. La situacion en la que la produccion metabdlica de energia esta limitada por el aporte o la utilizacion
de oxigeno se denominadisoxia( 1),y la expresion clinica de esta situacion se denominaskock. La disoxia puede deberse a un aporte inadecuado
de oxigeno, como sucede en el shock hipovolémico y en el shock cardiogénico, o puede estar causada por un defecto en la utilizacién mitocondrial
del oxigeno, como sucede en el shock séptico. El control de la VO, puede ayudar a identificar la disoxia tisular causada por un aporte inadecuado
de oxigeno, como se describe a continuacion.

Glucosa y
NMO,, 4

36 AIP

B e

e

Arterial f

HbO,

VOQ < NM(}Q = Shock

FIGURA 11-1 Ilustracion que muestra la relacion entre la captacion de oxigeno hacia el interior de los tejidos (VO,) y las necesidades metabolicas
de oxigeno (NMO,). Cuando la VO, es equivalente a las NMO,, el metabolismo oxidativo sigue sin dificultad. El shock se define como la situacion
en la que la VO, no puede igualar las NMO,.
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Volver al principio
CAPTACION DE OXiGENO

La tasa de captacion de oxigeno a partir de los capilares sistémicos (VO,) es una medida de la disponibilidad de oxigeno en los tejidos, como ya se
ha descrito. Debido a que el oxigeno no se almacena en los tejidos, la VO, es también una medida del consumo de oxigeno tisular.

VO, calculada o medida

La VO, puede calcularse usando una modificacion de la ecuacion de Fick ( ecuacion 11.1) o medirse directamente como la tasa de desaparicion de
oxigeno de los pulmones. Ambos métodos se describen en el capitulo 2 . La VO, medida directamente es mas exacta y mas fiable que la calculada,
como se describira a continuacion.



VO, corporal total

La VO, calculada no es una medida de la VO, corporal total, porque no incluye la VO, de los pulmones. Esta distincion tiene escasa importancia 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
inflamacion pulmonar (p. ej., por neumonia o sindrome de distress respiratorio agudo), la VO, de los pulmones puede ser el 20% de la VO, corporal
total (4 ). Por lo tanto, cuando existe inflamacién pulmonar, la VO, calculada infravalorara la VO, corporal total hasta en un 20%. Esta es una razén
para evitar el uso de la VO, calculada, sies posible, en pacientes con afecciones inflamatorias en los pulmones. Como se vera algo mas adelante, la
VO, determinada por cualquier método (calculada o medida) puede no ser una medida de valor en pacientes con inflamacion diseminada.

TABLA 11-1 Variabilidad de 1a VO

Parametro Variabilidad
Gasto cardiaco por termodilucion +10%
Concentracion de hemoglobina +2%
% de saturacién de hemoglobina +2%
Contenido de oxigeno de la sangre +4%
Ca0, - CvO, +8%
VO, calculada +18%
VO, medida + 5%
De[5,6,7])
Variabilidad

Otro defecto de la VO, calculada es su variabilidad. La ecuacion que se usa para derivar la VO, incluye cuatro determinaciones separadas (gasto
cardiaco, concentracion sanguinea de hemoglobina, y el porcentaje de saturacion de oxihemoglobina en sangre arterial y en sangre venosa mixta),
y cada una de ellas tiene su propia variabilidad inherente. Todos estos datos se incluyen en la tabla 11-1 (5, 6, 7). La variabilidad de la VO,
calculada es del 18%, que equivale a la suma de las variabilidades de sus componentes (v. ecuacion 11.1). A causa de esta variabilidad, la VO,
calculada debe cambiar, al menos, en un 18 o 20% para que el cambio se considere significativo. La VO, medida tiene una variabilidad de menos del
5% (6,7)y,porello, es mucho mas fiable que la VO, calculada.

Disponibilidad

La VO, calculada esta facilmente disponible en pacientes con un catéter permanente en la arteria pulmonar, utilizado para medir el gasto cardiaco y
el porcentaje de saturacion de oxithemoglobina en sangre venosa mixta. Por otro lado, la VO, medida directamente precisa de un equipo
especializado, un dispositivo como un registro metabolico que esté equipado con un sensor de oxigeno, y personal formado para manejar el
equipo. Por este motivo, la VO, medida no siempre estd disponible en las UCI, al menos no la VO, de 24 h.

Uso de la VO,

La VO, puede usarse para identificar un estado global (de todo el cuerpo) de disoxia tisular debida a una alteracion de la oxigenacion tisular, como
se describe en el apartado siguiente.

Déﬁcit de VOZ

Una VO, anormalmente baja (menos de 100 ml/min/m?) puede deberse a hipometabolismo o disoxia tisular por alteracion de la oxigenacion tisular.
Debido a que el hipometabolismo no es habitual en pacientes graves, puede considerarse que una VO, inferior a los valores normales (por debajo
de 100 ml/min/m?) es una prueba de alteracion de la oxigenacion 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 someti6 a una reparacion de un aneurisma adrtico abdominal. La primera serie de
determinaciones posoperatorias (2 h después de la intervencion) muestra un indice cardiaco y un nivel de lactato en sangre normales, ademas de
una VO, anormalmente baja. La VO, baja persiste, y el nivel de lactato en sangre empieza a elevarse uniformemente hasta llegara 9 mEq/124 h
después de la intervencion. La VO, anormalmente baja es una prueba de un déficit generalizado de oxigeno, como demuestra el eventual ascenso
de los niveles de lactato en sangre. El control de la VO, en este caso proporciond, por tanto, una prueba precoz de la alteracion de la oxigenacion



tisular. Obsérvese que el indice cardiaco permanece dentro de los valores normales a pesar de la prueba de alteracion de la oxigenacion tisular.
Esto pone de manifiesto que el control del gasto cardiaco no tiene valor en la evaluacion de la oxigenacion tisular.

Indice cardiaco
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FIGURA 11-2 Mediciones seriadas del indice cardiaco, la captacion sistémica de oxigeno y los niveles de lactato en sangre en un paciente al que se
intervino de un aneurisma adrtico abdominal. Las lineas de puntos indican los limites inferiores de los valores normales para cada determinacion. El
drea sombreada representa el débito (deuda) de oxigeno.
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Débito de oxigeno.

El area sombreada en la curva de la VO, de la figura 11-2 muestra la magnitud del déficit de VO, en el periodo posoperatorio inmediato. El déficit
acumulado se denomina débito (deuda) de oxigeno. Los estudios clinicos han demostrado una relacion directa entre la magnitud del débito de
oxigeno y el riesgo de fallo multiorganico y muerte ( 8,9 ). Esto indica que deben corregirse los déficits de VO,, sies posible, para evitar la lesion
organica progresiva y una evolucién mortal.

Correccion de los déficits de VO,

Las intervenciones disefiadas para corregir un déficit de VO, pueden identificarse usando los factores determinantes de la VO, en la ecuacion
siguiente.

Esta ecuacion deriva de la 11.1, en la que se ha eliminado el término conmin en la ecuacion del contenido de O, (CaO, y CvO,) (v. cap. 2 ). Es una
ecuacion que identifica tres factores determinantes de la VO,: el gasto cardiaco (Q), la concentraciéon de Hb en sangre (Hb) y la diferencia de
saturacion de oxthemoglobina entre la sangre arterial y la venosa (SaO, - SvO,). Las intervenciones que se describen a continuacion estan
disefiadas para aumentar cada uno de estos determinantes.



Aumento del gasto cardiaco.

Si el gasto cardiaco es bajo (indice cardiaco < 2,4 I/min/m?), el siguiente paso serd medir la presion de llenado ventricular (la presion venosa central
[PVC] o la presion de enclavamiento capilar pulmonar [PECP]). Si la presion venosa central es menor de 4 mm Hg o la presion de enclavamiento es
inferior a 6 mm Hg, estara indicada la restauracion volumétrica hasta que la presion venosa central se eleve a unos 10 mm Hg o la presion de
enclavamiento aumente a unos 15 mm Hg (estos valores son ligeramente superiores a los valores normales para cada presion). Silas presiones de
llenado ventricular son normales o estan elevadas, debe normalizarse el gasto cardiaco usando dobutamina, un inotrdpico positivo que se describe
en el capitulo 16.

Correccion de la anemia.

Sila hemoglobina estd por debajo de 7 g/dl, habra que considerar una transfusiéon sanguinea. Este método es problematico en situaciones de bajo
gasto, porque un aumento del hematdcrito aumentara la viscosidad sanguinea, y esto puede disminuir el gasto cardiaco (v. fig. 1-8).

Correccion de la hipoxemia.

Sila saturacion de oxihemoglobina arterial (SaO,) es menor del 90 %, debera aumentarse la concentracion de oxigeno inhalado hasta que la SaO, se
eleve por encima del 90%.

Este enfoque pretende corregir déficits de captacion de O, (VT,) en pacientes con alteracion de la oxigenacion tisular debida a shock hipovolémico
o shock cardiogénico. Puede que no sea adecuado aplicarlo en pacientes con shock séptico, en los que la disoxia tisular puede deberse a un
defecto en la utilizacién del oxigeno mas que a la disponibilidad de éste, como se explica a continuacion.

La VO, en la sepsis

La VO, puede no ser un parametro adecuado para controlar a los pacientes con sepsis grave o shock séptico, porque no necesariamente refleja el
indice de metabolismo aerdbico en la sepsis. La activacion de los neutrofilos y macréfagos se acompaiia de un notable aumento del consumo
celular de oxigeno, denominado estallido respiratorio. El oxigeno consumido en este proceso se usa para generar productos intermedios toxicos
del oxigeno (p. ¢j., radical superdxido y perdxido de hidrégeno), que se liberan como parte del proceso inflamatorio ( 10). Este consumo de oxigeno
contribuye a la determinacion de la VO,, pero no esta relacionado con el metabolismo aerdbico. Esto significa que en la sepsis hay una VO, no
metabolica (que es la contribucion del estallido respiratorio en los fagocitos) que se afiade a la VO, metabolica, o el indice de metabolismo
aerobico.

TABLA 11-2 Variables del transporte de oxigeno, el lactato en sangre y la supervivencia en el shock séptico

Determinacion Supervivientes No supervivientes Diferencia
Indice cardiaco (/min/m?) 3.8 39 +2,6%
Captacién de oxigeno (ml/min/m?) 173 164 -52%
Lactato arterial (mmol/1) 2,6 7,7 +296%

Las determinaciones en los no supervivientes son las ultimas antes del fallecimiento.
De[231])

Como se acaba de describir, en pacientes con sepsis grave o una afeccion inflamatoria sistémica, la VO, medida no es un reflejo real del
metabolismo aerdbico (la VO, metaboblica). Se espera que la captacion de O, (VT,) medida suponga una sobreestimacion de la VT, en la sepsis en
una magnitud que es equivalente a la VT, no metabdlica en los fagocitos. Se desconoce la magnitud de la VT, no metabolica en la sepsis, pero
puede ser considerable (11).

Los datos de la tabla 11-2 demuestran la falta de valor de la medida de la VT, en la sepsis. En este estudio de pacientes con shock séptico, la VT,
estaba ligeramente por encima de los limites normales (100-160 ml/min/m?), tanto en los supervivientes como en los que no sobrevivieron. Sin
embargo, la VT, metabolica debe ser inferior al valor normal (reflejo del metabolismo anaerdbico) en los pacientes con shock, especialmente en los
que no sobreviven. La VO, de la tabla 11-2 , que es mayor de lo esperado, puede ser un reflejo de la contribucion afiadida de la VT, no metabdlica
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 quizas sisea un reflejo del consumo afiadido de O, en los fagocitos activados.

Oxigenacion tisular en la sepsis

El grafico de la figura 11-3 muestra la PO, registrada con un electrodo de oxigeno colocado en un misculo del antebrazo en un grupo de personas
sanas y un grupo de pacientes con sepsis grave ( 12). Obsérvese que la PO, tisular estd aumentada en los pacientes con sepsis, lo que indica que
la oxigenacion tisular no esté alterada en la sepsis. Se han documentado resultados similares en la mucosa intestinal de animales a los que se
inyectd endotoxina ( 13 ). A pesar de la mejor oxigenacion tisular, la sepsis pone a prueba el metabolismo aerdbico, porque existe un fallo aparente
de la oxigenacion tisular en las mitocondrias ( 14 ). No obstante, dado que en la sepsis no se alteran los niveles tisulares de oxigeno, el tratamiento



destinado a mejorar la oxigenacion no parece justificado en pacientes con sepsis grave o shock séptico.
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FIGURA 11-3 La PO, (media) tisular registrada en los musculos del antebrazo de seis voluntarios sanos y siete pacientes con sepsis grave. Los
travesarios representan el error estandar de la media. (De Sair M, Etherington PJ, Winlove CP y cols. Tissue oxygenation and perfusion in patients
with systemic sepsis. Crit Care Med 2001;29:1343.)
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Resultados clinicos

El valor de las variables del transporte de oxigeno (aporte de oxigeno y captacion de oxigeno) como objetivos terapéuticos en pacientes graves es
un tema que esta sometido a un considerable debate. Algunos estudios muestran mejores resultados con este método ( 15 ), mientras que otros no
( 16). Una fuente de confusion pudiera ser el hecho de que en muchos de estos estudios se incluian pacientes con sepsis ( 16 ), y no se esperaba
que éstos tuvieran mejores niveles tisulares de oxigeno ni que mejoraran con las intervenciones disefiadas para fomentar la oxigenacion tisular.

Resumen

Resumiendo, una VO, anormalmente baja (menos de 100 ml/min/m”) puede ser un marcador de una alteracion de la oxigenacion tisular, pero s6lo en
pacientes sin sepsis ni inflamacion sistémica (en el cap. 40 se describe la sepsis y algunos sindromes inflamatorios). Ademas, el tratamiento
destinado a mejorar la oxigenacion tisular puede no ser adecuado en esta afeccion.

Volver al principio
SATURACION VENOSA DE O,

La saturacion de oxigeno de la hemoglobina en sangre venosa mixta (arteria pulmonar) puede usarse para evaluar el equilibrio entre la distribucion
sistémica de oxigeno y la captacion sistémica del mismo. En el capitulo 2 se describe este concepto (v. la seccion Control de la captacion de
oxigeno), que se revisa aqui brevemente.

Control de la captacion de O,

Elsistema de transporte de oxigeno actia para mantener un indice constante de captacion de oxigeno a los tejidos (VO,), con independencia de las
variaciones del aporte sistémico de oxigeno (AO,). Esto se logra variando la desaturacién de oxigeno de la hemoglobina en sangre capilar a medida
que el AO, varia. Esta relacion se expresa en la siguiente ecuacion:

La SaT, y la SvT, representan la saturaciéon de oxigeno de la hemoglobina (el porcentaje de hemoglobina total que esta completamente saturada
con oxigeno) en sangre arterial y venosa mixta, respectivamente. La diferencia (SaT, - SvT,) representa el grado de desaturacion de oxigeno de la
hemoglobina cuando pasa a través de los capilares, también conocido como extraccion de oxigeno de la hemoglobina en la sangre capilar.

La grafica de la figura 11-4 muestra la relacion entre el aporte de O, (AT,), la captacion de O, (VT,) y la extraccion 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 extraccion de O,



normal del 25%. Esto significa que el 25 % de las moléculas de hemoglobina se desaturan cuando pasan a través de los capilares. Cuando el aporte
sistémico de oxigeno (AO,) empieza a disminuir por debajo de lo normal, la VO, permanece constante, lo que indica que esta aumentando la
extraccion de O,. En el punto en que la extraccion de O, es maxima, la SaO, permanece invariable al 95 %, pero la SvO, ha disminuido al 50%. La
maxima extraccion de O, es, por tanto, del 45 %, o casiel doble de lo normal. Cuando la extraccion de O, alcanza su maximo nivel, las disminuciones
adicionales del AO, van acompafiadas de disminuciones similares en la VO,. Esta situacion, en la que la VO, depende del aporte, es un signo de
disoxia tisular, es decir, de la produccion aerdbica de energia limitada por el oxigeno.

VO, = AO,, X (Sa0,, — SVO,)
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FIGURA 11-4 Relacion entre el aporte sistémico de oxigeno (AO,), la captacion sistémica de oxigeno (VO,) y la extraccion de oxigeno (Sa0O, - SvO,)
en sangre capilar. Sa0O, y SvO, representan la hemoglobina oxigenada expresada como un porcentaje de la hemoglobina total en sangre arterial y
venosa mixta (arteria pulmonar), respectivamente.
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Uso de la SvO,
Segun la relacion que se muestra en la figura 11-4, el control de la SvO, puede proporcionar la siguiente informacion.

e Una disminucion de la SvO, por debajo del 70 % indica que el aporte sistémico de O, esta alterado. Los posibles origenes de la alteracion
delaporte de O, se identifican por los factores determinantes del AO, en la ecuacion 11.4 (que se describen con mas detalle en el cap. 2).
Un descenso del AO, puede deberse a un bajo gasto cardiaco (Q), a anemia (Hb) o a hipoxemia (SAO,).

e Una disminucion de la SvO, al 50 % indica un estado global de disoxia tisular o disoxia inminente.

La medicion de la SvO, requiere el uso de un catéter en la arteria pulmonar (AP) (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 ahi el término de sangre venosa «mixta» o «mezclada». La medicion suele
realizarse con una muestra de sangre obtenida de la luz distal del catéter de la arteria pulmonar. Existe también un catéter especial de la arteria
pulmonar que es capaz de realizar determinaciones continuas in vivo de la SvO, en la sangre de esta arteria. El método para la determinacion de la
saturacion de O, en sangre (que se denomina oximetria) se describe con detalle en el capitulo 20 .

Variabilidad

La monitorizacion continua de la SvO, con catéteres de la arteria pulmonar especiales ha demostrado que existe una variaciéon espontanea 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 mas de 10
min se considera un cambio significativo ( 18).

Saturacion venosa central de O,



Para la determinacion de la saturacion de O, en pacientes sin catéter en la arteria pulmonar se ha recomendado la sangre de la vena cava superior,
obtenida a través de un catéter venoso central, como una alternativa adecuada a la sangre venosa mezclada (arteria pulmonar) ( 19). La
concordancia entre la saturacion venosa central de O, (SvcO,)y la saturacion venosa mezclada de O, (SvO,) es razonable (en el 5 %) sise
promedian miltiples mediciones, pero las medidas tinicas de la SvcO, pueden diferir de la SvO, hasta en un 10 % (diferencia absoluta) (20 ). Asi
pues, se recomienda realizar miltiples determinaciones de la SvcO, antes de tomar decisiones diagnosticas y terapéuticas basadas en ellas.

La ScvT, esta ganando popularidad como medida sustitutiva de la saturaciéon venosa mixta de O,, porque obvia el coste y la morbilidad asociados
a los catéteres de la arteria pulmonar. En recientes directrices sobre el tratamiento precoz de pacientes con sepsis grave y shock séptico, se incluye
como objetivo terapéutico una SvcT, de mas del 70 % (19).

Volver al principio
NIVELES DE LACTATO EN SANGRE

Como se indica en la figura 11-1, la acumulacioén de lactato en los tejidos y en la sangre es una consecuencia esperada de la disoxia ( 21 ). El
control de los niveles de lactato en sangre es el método mas utilizado para evaluar el equilibrio de oxigeno tisular y detectar la disoxia tisular global
(de todo el cuerpo). El lactato puede medirse en sangre total o en plasma (22 ), y las concentraciones por encima de 2 mEq/l se consideran
anormales. El aumento del umbral a 4 mEq/l puede ser mas adecuado para predecir la supervivencia ( 22).

Lactato en sangre y supervivencia

Como se demuestra en la figura 11-2 , la acumulacion de lactato en sangre puede ser un hallazgo tardio en los pacientes con una alteracion de la
oxigenacion tisular. Sin embargo, una vez elevados, los niveles de lactato en sangre muestran una relacion directa con la mortalidad en los
pacientes con shock circulatorio, como se muestra en la figura 11-5 . Obsérvese que la mayoria de los pacientes sobreviven cuando la
concentracion de lactato en sangre es inferior a 2 mmol/l, mientras que la mayoria no sobrevive cuando el nivel de lactato en sangre se aproxima a
10 mmol/1. En los pacientes con shock circulatorio (p. €j., hipotension, oliguria, etc.), la probabilidad de que la evoluciéon sea mortal cuando el nivel
de lactato es mayor de 2 mmol/l es del 60 %, y del 80% cuando el nivel de lactato supera los 4 mmol/1(22).
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FIGURA 11-5 Relacion 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 séptico, un nivel elevado de lactato en sangre es mas predictivo de una evolucién mortal que las variables del
transporte de oxigeno, tal como se demuestra en la tabla 11-2 (23 ). Niel gasto cardiaco ni la captacion sistémica de oxigeno (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 evolucion mortal.

Otros origenes del lactato

Desgraciadamente, la acumulacion de lactato en sangre no es especifica de la disoxia tisular global. Otras causas de hiperlactacidemia son:



insuficiencia hepatica, que altera la depuracion de lactato de la sangre; déficit de tiamina, que inhibe la actividad de la piruvato deshidrogenasay
bloquea la entrada de piruvato en las mitocondrias; sepsis grave, con el mismo mecanismo del déficit de tiamina, como se describe a continuacion,
y alcalosis intracelular, que estimula la glucolisis (21, 24 ). El capitulo 29 contiene mas informacion sobre estas afecciones.

Sepsis

La acumulacion de lactato en la sepsis puede no deberse a la privacion tisular de oxigeno. El responsable puede ser la endotoxina, que bloquea las
acciones de la enzima piruvato deshidrogenasa, que desplaza el piruvato a las mitocondrias. Asi, el piruvato se acumula en el citoplasma celular,
donde se convierte en lactato. En el grafico de la figura 11-6 se ilustra la capacidad de la endotoxina para promover la formacion de lactato (25 ). En
este estudio realizado con animales, la infusién de endotoxina durante 1 h se asocié a un aumento progresivo del lactato en sangre. A
continuacion, se administré dicloroacetato a los animales, una sustancia que activa la piruvato deshidrogenasa en presencia de oxigeno. Esto
produjo un progresivo descenso de los niveles de lactato hasta niveles normales, lo que indica que se activé la piruvato deshidrogenasa y que
habia oxigeno en las células para permitir la activacion. Finalmente, cuando se sometio a los animales a hipoxemia haciéndoles respirar una mezcla
gaseosa pobre en oxigeno, los niveles de lactato en sangre no aumentaron. Estos hallazgos indican que la alteracién de la oxigenacion tisular no es
una causa de acumulacion de lactato en sangre en la sepsis.
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FIGURA 11-6 Influencia de la endotoxina, el dicloroacetato y la situacion hipoxica sobre los niveles de lactato en sangre. La respuesta al
dicloroacetato indica que la acidosis lactica asociada a la endotoxina no esta causada por situaciones anaerobicas. (De Curtis SE, Cain SM.
Regional and systemic oxygen delivery/uptake relations and lactate fluxin hyperdynamic, endotoxin-treated dogs. Am Rev Respir Dis
1992;145:348-354.)
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TABLA 11-3 H lactato como combus tible oxidativo

Sustrato Peso molecular Calor de combustién Valor calérico

Glucosa 180 673 kcal/mol 3,74 kecal/g

Lactato 90 326 kcal/mol 3,62 kcal/g
Oxidacion

Glucosa —— = 673 kcal

(2) Lactato 2930190 o £59 Keal

(De Lehninger AL. Bioenergetics. New York: WA Benjamin, 1965:16. Reproducida con autorizacion.)



La combinacion de niveles tisulares de oxigeno elevados (v. fig. 11-3 ) y acumulacion de lactato en la sepsis es compatible con el concepto de que
la disoxia en la sepsis puede deberse a un fallo en la utilizacion celular del oxigeno.

Lactato como combustible

Una caracteristica del lactato que a menudo se pasa por alto es su capacidad para actuar como combustible oxidativo. En la tabla 11-3 se recogen
los datos sobre la energia proporcionada por la oxidacion de glucosa y de lactato. La oxidacion de la glucosa proporciona el doble de energia que
la del lactato, ya que cada mol de glucosa produce 2 moles de lactato. Por lo tanto, la energia proporcionada por el metabolismo de la glucosa es
practicamente la misma cuando la glucosa se oxida directamente que cuando la glucosa se convierte en lactato y éste se oxida.

El lactato puede servir como combustible oxidativo en varios 6rganos, entre ellos el corazon, el encéfalo, el higado y el miisculo esquelético ( 26,
27). Siel lactato generado por la disoxia tisular puede oxidarse en estos érganos mas adelante, cuando se restablezca el metabolismo aer6bico,
entonces la energia proporcionada por la oxidacioén de la glucosa se conservara. En este contexto, la produccion de lactato podria servir como
medio para conservar el aporte de energia nutriente durante periodos limitados de disoxia tisular.

Volver al principio
HIPERCAPNIA DEL TRACTO ALIMENTARIO

La disoxia promueve la acidosis intracelular por aumento de la produccién de lactato e hidrdlisis de compuestos de fosfato de alta energia. La
amortiguacion de esta acidosis intracelular basada en el bicarbonato conduce a un aumento de la produccion de CO, y a un 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 a la lesion isquémica. La citada lesion de la pared intestinal puede producirse precozmente en el shock
circulatorio y desempefar una funcion en el desarrollo del fallo multiorganico, a través de la translocacion de microorganismos y citocinas
inflamatorias ( 30).

Se han desarrollado dos métodos para detectar la hipercapnia en el tracto alimentario: la tonometria géastrica (31 )y la capnometria sublingual (32).
A pesar del entusiasmo inicial por estos métodos, ninguno ha logrado una amplia aceptacion, y la capnometria sublingual no esta disponible
actualmente. A partir de las referencias bibliograficas 31 y 32 se puede obtener mas informacion sobre estos métodos.

Volver al principio
PALABRAS FINALES

Son tres los mensajes con los que hay que quedarse de este capitulo. En primer lugar, que no es posible evaluar de modo fiable la oxigenacion
tisular en el marco clinico y, que, por tanto, todas las intervenciones destinadas a fomentar la oxigenacion tisular se realizan sin justificaciéon y sin
un objetivo mensurable. En segundo lugar, que los niveles de oxigeno tisular no estan, aparentemente, reducidos en los pacientes con sepsis o
con inflamacion sistémica y, por tanto, los esfuerzos para fomentar la oxigenacion tisular no estan justificados en estos pacientes. Y finalmente,
que la idea de consenso de que la oxigenacion tisular es un factor determinante importante de la viabilidad en los pacientes graves carece de
pruebas.

Volver al principio

BIBLIOGRAFIA

Equilibrio de oxigeno tisular

1. Connett RJ, Honig CR, Gayeski TEJ, et al. Defining hypoxia: a systems view of VO2, glycolysis, energetics, and intracellular PO2. J Appl Physiol
1990;68:833-842. Citado aqui

2. Shoemaker WC, Kram HB, Appel PL. Therapy of shock based on pathophysiology, monitoring, and outcome prediction. Crit Care Med
1990;18(suppl):S19-S25.

Captacion de oxigeno

3. Nunn JF. Nonrespiratory functions of the lung. In: Nunn JF, ed. Applied respiratory physiology. London: Butterworth, 1993:306-317. Citado aqui

4. Jolliet P, Thorens JB, Nicod L, et al. Relationship between pulmonary oxygen consumption, lung inflammation, and calculated venous admixture
in patients with acute lung injury. Intensive Care Med 1996;22:277-285. Citado aqui

5. Sasse SA, Chen PA, Berry RB, et al. Variability of cardiac output over time in medical intensive care unit patients. Chest 1994;22:225-232. Citado
aqui

6. Bartlett RH, Dechert RE. Oxygen kinetics: pitfalls in clinical research. J Crit Care 1990;5:77-80. Citado aqui

7. Schneeweiss B, Druml W, Graninger W, et al. Assessment of oxygenconsumption by use of reverse Fick-principle and indirect calorimetry in
critically ill patients. Clin Nutr 1989;8:89-93. Citado aqui

8. Dunham CM, Seigel JH, Weireter L, et al. Oxygen debt and metabolic acidemia as quantitative predictors of mortality and the severity of the
ischemic insult in hemorrhagic shock. Crit Care Med 1991;19:231-243. Citado aqui



9. Shoemaker WC, Appel PL, Krom HB. Role of oxygen debt in the development of organ failure, sepsis, and death in high-risk surgical patients.
Chest 1992;102:208-215. Citado aqui

10. Hurst JK, Barrette WC, Jr. Leukocyte activation and microbicidal oxidative toxins. Crit Rev Biochem Mol Biol 1989;24:271-328. Citado aqui

11. Jolliet P, Thorens JB, Nicod L, et al. Relationship between pulmonary oxygen consumption, lung inflammation, and calculated venous admixture
in patients with acute lung injury. Intensive Care Med 1996;22:277-285. Citado aqui

12. Sair M, Etherington PJ, Winlove CP, et al. Tissue oxygenation and perfusion in patients with systemic sepsis. Crit Care Med 2001;29:1343-1349.
Citado aqui

13. VanderMeer TJ, Wang H, Fink MP. Endotoxemia causes ileal mucosal acidosis in the absence of mucosal hypoxia in a normodynamic porcine
model of septic shock. Crit Care Med 1995;23:1217-1226. Citado aqui

14. Fink MP. Impaired cellular use of oxygen in critically ill patients. J Crit Illness 2001;16(suppl):S28-S32. Citado aqui
15. Kern JW, Shoemaker WC. Meta-analysis of hemodynamic optimization in high-risk patients. Crit Care Med 2002;30:1686-1692. Citado aqui

16. Alia I, Esteban A, Gordo F, et al. A randomized and controlled trial of the effect of treatment aimed at maximizing oxygen delivery in patients
with severe sepsis and septic shock. Chest 1999;115:453-461. Citado aqui
Saturacion venosa de O,

17. Noll ML, Fountain RL, Duncan CA, et al. Fluctuations in mixed venous oxygen saturation in critically ill medical patients: a pilot study. AmJ
Crit Care 1992;3: 102-106. Citado aqui

18. Krafft P, Stelzer H, Heismay M, et al. Mixed venous oxygen saturation in critically ill septic shock patients. Chest 1993;103:900-906. Citado aqui

19. Dellinger RP, Carlet JM, Masur H, et al. Surviving sepsis campaign guidelines for management of severe sepsis and septic shock. Crit Care Med
2004;32: 858-873. Citado aqui

20. Dueck MH, Kilmek M, Appenrodt S, et al. Trends but not individual values of central venous oxygen saturation agree with mixed venous
oxygen saturation during varying hemodynamic conditions. Anesthesiology 2005;103:249-257. Citado aqui

Niveles de lactato en sangre

21. Duke T. Dysoxia and lactate. Arch Dis Child 1999;81:343-350. Citado aqui

22. Aduen J, Bernstein WK, Khastgir T, et al. The use and clinical importance of a substrate-specific electrode for rapid determination of blood
lactate concentrations. JAMA 1994;272:1678-1685. Citado aqui

23. Bakker J, Coffernils M, Leon M, et al. Blood lactate levels are superior to oxygen-derived variables in predicting outcome in septic shock. Chest
1991;99: 956-962. Citado aqui

24. Mizock BA, Falk JL. Lactic acidosis in critical illness. Crit Care Med 1992;20: 80-93. Citado aqui

25. Curtis SE, Cain SM. Regional and systemic oxygen delivery/uptake relations and lactate fluxin hyperdynamic, endotoxin-treated dogs. AmRev
Respir Dis 1992;145: 348-354. Citado aqui

26. Brooks GA. Lactate production under fully aerobic conditions: the lactate shuttle during rest and exercise. Fed Proc 1986;45:2924-2929. Citado
aqui

27. Maran A, Cranston I, Lomas J, et al. Protection by lactate of cerebral function during hypoglycemia. Lancet 1994;343:16-20. Citado aqui

PCO, tisular

28. Sato Y, Weil MH, Tang W. Tissue hypercarbic acidosis as a marker of acute circulatory failure (shock). Chest 1998;114:263-274.

29. Tang W, Weil MH, Sun S, et al. Gastric intramural PCO 2 as a monitor of perfusion failure during hemorrhagic and anaphylactic shock. J Appl
Physiol 1994;76:572-577. Citado aqui

30. Fiddian-Green RG. Studies in splanchnic ischemia and multiple organ failure. In: Marston A, Bulkley GB, Fiddian-Green RG, et al., eds.
Splanchnic ischemia and multiple organ failure. St. Louis:CV Mosby, 1989:349-364. Citado aqui

31. Hameed SM, Cohn SM. Gastric tonometry: the role of mucosal pH measurement in the management of trauma. Chest 2003;123(suppl):475S-481S.
Citado aqui

32. Weil MH, Nakagawa Y, Tang W, et al. Sublingual capnometry: a new noninvasive measurement for diagnosis and quantitation of severity of
circulatory shock. Crit Care Med 1999;27:1225-1229. Citado aqui



Capitulo 12 Hemorragia e Hipovolemia
NA

La principal preocupacion en el paciente que sangra es la intolerancia del aparato circulatorio a la pérdida aguda de sangre. El aparato circulatorio
funciona con un pequefio volumen y una bomba que responde a ese volumen. Esto parece ser un diseflo energético eficaz, pero el sistema falla
cuando no se mantiene el volumen de sangre. Mientras que la mayor parte de los drganos internos pueden perder mas del 50% de su masa
funcional antes de que sea evidente una insuficiencia organica, la pérdida de tan sélo el 30% al 40% del volumen de sangre puede causar una
insuficiencia circulatoria potencialmente mortal. La intolerancia del aparato circulatorio a la pérdida de sangre se traduce en que el tiempo es el
enemigo del paciente que sangra.

En este capitulo se describe la evaluacion y el tratamiento precoz de la pérdida aguda de sangre (1,2 ),y en el siguiente se describira la variedad y
eluso de liquidos de reanimacion no sanguineos. Estos dos capitulos nos introduciran en los liquidos con los que se convive en la UCI, entre
ellos los liquidos corporales (sangre y plasma), los liquidos de transfusién (sangre completa y concentrados de hematies) y los liquidos de
infusion (coloides y cristaloides).

PERDIDA DE LIQUIDOS CORPORALES Y SANGRE

Los liquidos suponen, al menos, la mitad del peso corporal en los adultos sanos. El volumen de liquido total del organismo (en litros) es
equivalente al 60% del peso magro del cuerpo (en kilogramos) en los varones, y al 50% del peso magro del cuerpo en las mujeres. En la tabla 12-1
se recogen estos volimenes: 600 ml/kg en los varones y 500 ml/kg en las mujeres. Un varén adulto sano que pesa 80 kg tendra, por tanto, 0,6 x 80
=48 1de liquido corporal total, y una mujer adulta sana que pese 60 kg tendra 0,5 x 60 =30 1de liquido corporal total. La tabla 12-1 también contiene
célculos basados en el peso para el volumen de sangre ( 3 ): 66 ml/kg para los varones y 60 ml/kg para las mujeres. Un vardn adulto de 80 kg tendra
0,066 x 80 =5,3 1 de sangre, y una mujer adulta de 60 kg tendra 0,06 x 60 =3,6 1 de sangre. Segun estos calculos, la sangre representa un 11-12% del
liquido corporal total.

Los vasos graduados de la figura 12-1 muestran una comparacion de los volumenes de liquido corporal total, sangre y componentes de la sangre
(plasma y eritrocitos) en un vardn adulto de 80 kg. Los vasos se han dibujado a escala; el tamafio de los vasos mas pequefios, de 5 ml, es una
décima parte del tamafio del vaso grande, de 50 ml, para ayudar a demostrar que s6lo una pequefia proporcion del liquido corporal total se
encuentra en el compartimiento vascular (el vaso pequeio). El reducido volumen en el torrente circulatorio es un inconveniente durante una
hemorragia, porque la pérdida de volimenes aparentemente pequefios de sangre puede representar en realidad la pérdida de una importante
fraccion.

TABLA 12-1 Volumenes de sangre y de liquido corporal

Liquido Varones Mujeres

Liquido corporal total 600 ml/’kg 500 ml/kg
Sangre 66 ml/’kg 60 ml/kg
Plasma 40 ml/’kg 36 ml/’kg
Hematies 26 ml/kg 24 ml/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 pérdida de sangre desencadena respuestas compensadoras que ayudan a mantener el volumen de sangre y la perfusion tisular (4 ). La primera
respuesta supone el desplazamiento de liquido intersticial al interior de los capilares. Este relleno transcapilar puede reponer alrededor del 15 %
del volumen sanguineo, pero deja un déficit de liquido intersticial.
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FIGURA 12-1 Dibujo a escala que compara el volumen de liquidos corporales totales y el volumen de sangre y sus componentes en un varon
adulto de 80 kg de peso. El tamafio del vaso pequefio es la décima parte del tamafio del vaso grande.
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La pérdida aguda de sangre también conduce a la activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona, que hace que los rifiones conserven
sodio. El sodio retenido se distribuye uniformemente en el liquido extracelular. Como el liquido instersticial constituye alrededor de 2/3 del liquido
extracelular, el sodio retenido ayuda a reponer el déficit de liquido intersticial generado por el relleno transcapilar. La capacidad del sodio para
reponer los déficits de liquido intersticial, no los déficits de volumen de sangre, es el motivo por el que los liquidos cristaloides que contienen
cloruro sodico (liquidos salinos) se popularizaron rapidamente como liquidos de reposicion en la pérdida aguda de sangre (5).

Pocas horas después del inicio de una hemorragia, la médula 6sea empieza a aumentar la produccion de eritrocitos. Esta respuesta se desarrolla
lentamente, y la reposicion completa de la pérdida de eritrocitos puede durar hasta 2 meses (4).

Estas respuestas compensadoras pueden mantener un volumen de sangre adecuado en casos de pérdidas leves de sangre (pérdida < 15% del
volumen sanguineo), pero cuando la pérdida supera el 15 %, suele ser necesaria la reposicion de volumen.

Pérdida progresiva de sangre
El American College of Surgeons identifica cuatro categorias de pérdida aguda de sangre, segin el porcentaje de la pérdida de volumen ( 6).

e (lase I. Pérdida del 15% o menos del volumen total de sangre. Este grado de pérdida de sangre suele compensarse totalmente mediante
relleno transcapilar. Como se mantiene el volumen de sangre, los hallazgos clinicos son minimos o no existen.

e (lase II. Pérdida del 15 % al 30% del volumen de sangre. Los hallazgos clinicos de esta etapa pueden incluir cambios ortostaticos de la
frecuencia cardiaca y de la tension arterial. Sin embargo, estos hallazgos no son constantes (v. mas adelante). La vasoconstriccion
simpatica mantiene la presion arterial y la perfusion de los drganos vitales ( 7), pero la diuresis puede descender a 20 ml/h o 30 ml/h, y el
flujo esplacnico también puede verse afectado ( 8 ). La hipoperfusion esplacnica es un problema concreto, porque puede conducir a la
rotura de la barrera intestinal y la translocaciéon de microorganismos y citocinas inflamatorias, y establecer el escenario para la inflamacion
sistémica y el fracaso multiorganico ( 8 ). (En los caps. 4y 40 se ofrece mas informacion sobre este tema.)

e (lase III. Pérdida del 30 % al 40% del volumen de sangre. Esto sefiala el inicio del shock hipovolémico descompensado, en el que la
respuesta vasoconstrictora a la hemorragia ya no puede mantener la tension arterial ni la perfusion organica. Las consecuencias clinicas
seran la hipotension y la disminucion de la diuresis (generalmente, 5 ml/h a 15 ml/h). La vasoconstriccion sistémica puede atenuarse o
perderse en este marco ( 7 ), causando una hipotension exagerada.

e (lase IV. Pérdida de mas del 40% del volumen de sangre. La hipotension y la oliguria son intensas (la diuresis puede ser <5 ml/h), y estos
cambios pueden ser irreversibles.



Volver al principio
EVALUACION CLINICA

La evaluacion clinica del paciente que sangra (o, por otra razon, hipovolémico) pretende determinar la magnitud del déficit de volumen de sangre y
su impacto sobre el flujo circulatorio y la viabilidad orgénica. Existen diversas técnicas de cabecera, analiticas y cruentas para esta evaluacion, que
se describiran brevemente en esta seccion.

Constantes vitales

A menudo se supone que la taquicardia en reposo (> 90 latidos/min) es algo habitual en el paciente hipovolémico, pero en una mayoria de los
pacientes con pérdida de sangre moderada a intensa no se observa taquicardia en decubito supino (tabla 12-2) (9 ). De hecho, en la pérdida
aguda de sangre, la bradicardia puede ser mas prevalente (9 ). La hipotension (tension arterial sistdlica <90 mm Hg) en dectbito supino tampoco
es un marcador sensible de la pérdida de sangre, como se muestra en la tabla 12-2 (la sensibilidad de la hipotension en dectbito supino es del 50%
0 menos en los pacientes con pérdida moderada o intensa de sangre) (9 ). La hipotension suele aparecer en etapas avanzadas de hipovolemia,
cuando la pérdida de sangre supera el 30% del volumen de sangre ( 6 ). El método usado para medir la tension arterial es una cuestion importante
en el paciente que sangra porque, en estados de bajo flujo, las determinaciones no invasivas de la tension arterial a menudo proporcionan valores
engafiosamente bajos (v. cap. 8, tabla 8-2). Para controlar la tension arterial en los pacientes que sangran se recomiendan los registros
intraarteriales directos.

Constantes vitales ortostaticas

Alpasar del decubito supino a la bipedestacion se produce un desplazamiento de 7 a 8 ml/’kg de sangre hacia las extremidades inferiores (9 ). En
las personas sanas, este cambio de posicion corporal se asocia a un pequefio aumento de la frecuencia cardiaca (unos 10 latidos/min) y a un
pequeiio descenso de la tension arterial sistolica (unos 3-4 mm Hg) (9 ). Estos cambios pueden ser exagerados en el paciente hipovolémico,
aunque no son hallazgos constantes.

Alregistrar los cambios posturales en la frecuencia del pulso y la tension arterial, el paciente debe desplazarse del decubito supino a la
bipedestacion (sentarse, en lugar de ponerse de pie, reduce la intensidad del cambio y la sensibilidad de la prueba), y debe pasar al menos 1 min en
bipedestacion antes de que se realicen las mediciones (9 ). Un cambio postural significativo (ortostatico) se define como cualquiera de los
siguientes: un aumento de la frecuencia del pulso de, al menos, 30 latidos/min, una disminucién de la tension arterial sistolica superior a 20 mm Hg
o mareo en bipedestacion. En la tabla 12-2 se muestra la sensibilidad de estos cambios posturales para detectar hipovolemia. Las tinicas pruebas
con una sensibilidad lo suficientemente elevada para tener valor son el mareo postural y los aumentos posturales de la frecuencia cardiaca en la
pérdida importante de sangre (definida en la tabla 12-1 como la pérdida de 630 ml a 1.150 ml de sangre). La informacion de la tabla 12-1 indica que
las constantes vitales ortostaticas tienen escaso valor en la evaluacion de la hipovolemia.

TABLA 12-2 Precision de las constantes vitales en la deteccion de la pérdida aguda de sangre

Intervalo de sensibilidades comunicadas

Parametro Pérdida moderada de sangre (450-630 ml) Pérdida importante de sangre (630-1.150 ml)
Taquicardia en decubito supino 0-42% 5-24%
Hipotensién en dectibito supino 0-50% 21-47%

Incremento postural del pulso °

0 mareo postural 6-48% 91-100%

Hipotension postural ©

Edad < 65 afios 6-12% Desconocido

Edad > 65 afios 14-40% Desconocido

aResultados sumados de nueve estudios clinicos. (De McGee Sy cols. JAMA 1999;281:1022.)

b Aumento de la frecuencia del pulso > 30 latidos/min en bipedestacion.



¢ Disminucion de la presion sistolica > 20 mm Hg en bipedestacion.

Hematocrito

Eluso del hematocrito y la concentracion de la hemoglobina en sangre para determinar la intensidad de la pérdida aguda de sangre es frecuente e
inadecuado. Merece la pena destacar la siguiente afirmacion del Advanced Trauma Life Support Course:«Eluso del hematdcrito para evaluar la
pérdida aguda de sangre no es fiable ni adecuado» (6 ). Los cambios en el hematdcrito tienen escasa relacion con los déficits de volumen de
sangre y los déficits de eritrocitos en la hemorragia aguda ( 10 ); la razon de esta discrepancia se muestra en la figura 12-2 . La pérdida aguda de
sangre supone la pérdida de sangre entera, con descensos proporcionales de los volimenes plasmatico y eritrocitario. Debido a ello, el
hematdcrito no variard significativamente al principio de la pérdida aguda de sangre. Sino se realiza una reposicién de volumen, el hematdcrito
disminuirad finalmente, porque la hipovolemia activa el sistema renina-angiotensina-aldosterona y desencadena la conservacion renal de sodio y
agua, y la expansion del volumen plasmatico. Este proceso se inicia de 8 h a 12 h después de la pérdida aguda de sangre, y puede tardar algunos
dias en establecerse completamente.

Liquidos de reposicion y hematocrito

Eldescenso del hematdcrito en las primeras horas tras una hemorragia aguda suele deberse a la reposicion de volumen en lugar de a la pérdida de
sangre. En la figura 12-2 se ilustra la influencia de diferentes liquidos de reposicion sobre el hematocrito. La infusién de solucion salina (cloruro
sédico al 0,9%) aumenta el volumen plasmatico selectivamente y, por tanto, disminuye el hematdcrito sin afectar al volumen eritrocitario. Todos los
liquidos de reposicion carentes de células tienen un efecto de dilucién similar sobre el hematdcerito ( 11). La figura 12-2 muestra también el efecto
de la reposiciéon con sangre completa: en este caso, los volimenes plasmatico y eritrocitario aumentan proporcionalmente, sin que se produzcan
cambios en el hematdcrito. Asi, la figura 12-2 muestra claramente que en las primeras horas, tras una hemorragia aguda, el hematdcrito es un reflejo
del esfuerzo de reposicion (el tipo de liquido de infusién y el volumen infundido) y no de la gravedad de la pérdida de sangre. A continuacion se
resume el cambio en el hematdcrito producido por cada tipo de liquido de reposicion.

Liquido de reposicion Cambio esperado en el hematécrito

Liquidos no sanguineos  Disminucién

Sangre completa Ninguno

Concentrado de eritrocitos Aumento
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FIGURA 12-2 Influencia de la hemorragia aguda y el tipo de liquido de reposicion sobre el volumen sanguineo y el hematécrito. Cada columna
muestra la contribucién del plasma y los hematies al volumen sanguineo; el correspondiente hematocrito aparece encima de las columnas.
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Medidas hemodinamicas invasivas

En los pacientes hipovolémicos, se insertan catéteres venosos centrales de forma sistematica, y estos catéteres permiten determinar la presion en
la vena cava superior, que equivale a la presion de llenado del lado derecho del corazon. También permiten la determinacion de la saturacion
venosa central de oxihemoglobina (SvcO,), que puede usarse para evaluar el equilibrio global de oxigeno tisular (v. cap. 11).

Los catéteres de la arteria pulmonar pueden insertarse para dirigir el tratamiento de pacientes hemodinamicamente inestables, ya que permiten
medir el gasto cardiaco y el transporte sistémico de oxigeno. En el capitulo 9 se describen las determinaciones proporcionadas por este catéter.

Presiones de llenado del corazon

La popular idea de que las presiones de llenado del corazon (presion venosa central, para el corazon derecho, y presion de oclusion de la arteria
pulmonar [enclavamiento], para el corazon izquierdo), proporcionan una representacion precisa de la situacion del volumen sanguineo no esta
apoyada por estudios experimentales (12, 13, 14 ). Como se describe en el capitulo 10y se demuestra en la figura 10-4, existe una escasa relacion
entre las presiones de llenado ventricular y los volimenes ventriculares ( 13 ). Esta discrepancia se debe a la influencia de la distensibilidad
ventricular sobre las presiones de llenado del corazon; una disminucion de la distensibilidad ventricular producird mayores presiones de llenado
del corazdn para cualquier volumen ventricular determinado. De hecho, la hipovolemia puede ir acompafiada de un descenso de la distensibilidad
ventricular (probablemente, a causa de la activacion simpatica) ( 15), lo que significa que a partir de las presiones de llenado del corazon se
sobreestimara el estado del volumen intravascular en los pacientes hipovolémicos.

Las presiones de llenado del corazon pueden proporcionar informacion cualitativa sobre el estado general del volumen intravascular, pero s6lo
cuando las determinaciones son muy elevadas (p. ej., PVC > 15 mm Hg) o muy bajas (p. ej., PVC=0-1 mm Hg). Las determinaciones de valores
intermedios no pueden interpretarse.

Parametros del transporte de oxigeno

La monitorizacioén de los parametros del transporte de oxigeno permite la identificacion de pacientes con shock hipovolémico, como se ilustra en la
figura 12-3 . La hipovolemia progresiva causa un descenso constante del aporte sistémico de O, (AO,), pero en los primeros momentos de la
hipovolemia, la captacion sistémica de O, (VO,) no varia. Esta situacion, en la que la VO, permanece constante a pesar de las disminuciones del
volumen de sangre, se denomina hipovolemia compensada, y se caracteriza por un aumento de la extraccion de O, de la sangre capilar para
compensar la disminucion del aporte de O,. Cuando la extraccion de O, alcanza su maximo nivel, alrededor del 50 % (lo que significa que el 50 % de



las moléculas de hemoglobina libera su oxigeno en los capilares) la VO, empieza a disminuir en respuesta a las disminuciones del AO,. El punto en
que la VO, (consumo de O,) empieza a descender marca el inicio del metabolismo anaerébico y del shock hipovolémico. (Los pardmetros del
transporte de O, se describen con detalle en el cap. 2 .)

Segun las relaciones que se ilustran en la figura 12-3 , la hipovolemia compensada se identifica a partir de una VO, normal (> 100 ml/min/m’) y una

extraccion de O, menor del 50 %, mientras que un shock hipovolémico se identifica por una VO, anormalmente baja (< 100 ml/min/m?) y una
extraccion de O, del 50%.
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FIGURA 12-3 Efectos de la hipovolemia progresiva sobre el aporte de oxigeno (AO,) y la captacion de oxigeno (VO,) sistémicos. El punto donde la
captacion de O, empieza a disminuir sefiala el inicio del shock hipovolémico.
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Parametros acidobasicos

Hay dos medidas del equilibrio acidobésico que pueden proporcionar informacion sobre la idoneidad de la oxigenacion tisular: el déficit de bases
arterial y la concentracion de lactato arterial. Ambos se usan como marcadores de la alteracion de la oxigenacion tisular.

Déficit arterial de bases

El déficit de bases es la cantidad de bases (en milimoles) necesaria para ajustar 1 I de sangre a un pH de 7,40, a una temperatura de 37 °Cy una
PCO, =40 mm Hg. Como el déficit de bases se mide cuando la PCO, es normal, se introdujo este parametro como marcador mas especifico que el
bicarbonato sérico de las alteraciones acidobasicas no respiratorias ( 16 ). En el paciente lesionado o que sangra, un déficit de bases elevado es un
marcador de acidosis tisular global por alteracion de la oxigenacion ( 17).

Una de las ventajas del déficit de bases es su disponibilidad. La mayor parte de los analizadores de gases sanguineos lo determinan de forma

sistematica usando un nomograma PCO,/HCO?, y los resultados se incluyen en la ficha de la gasometria. El déficit de bases (DB) puede calcularse
también usando la ecuacién que se muestra a continuacion ( 18 ), en la que DB es el déficit de bases en mmol/l, Hb es la concentracion de
hemoglobina en sangre y HCOj; es la concentracion de bicarbonato sérico.

El intervalo normal para el déficit de bases es de +2 a -2 mmol/l. Las elevaciones anormales del déficit de bases se clasifican como leves (-2 a -5
mmol/l), moderadas (=6 a —14 mmol/l) e intensas (<—15 mmol/l).

Los estudios clinicos realizados en pacientes de traumatologia han demostrado que existe una relacién directa entre la magnitud del aumento del
déficit de bases cuando llegan y la magnitud de la pérdida de sangre ( 19). La correccion del déficit de bases unas horas después de la reposicion
volumétrica se asocia a una evolucion favorable ( 19 ), mientras que las elevaciones persistentes del déficit de bases son, a menudo, el preludio de
un fracaso multiorgénico.

Concentracion arterial de lactato

Como se describe en el capitulo 11, la concentracion de lactato en sangre es un marcador de la alteracion de la oxigenacion tisular y un factor



pronéstico en el shock circulatorio (v. fig. 11-5). Las concentraciones sérica o en sangre de lactato por encima de 2 mEq/l se consideran anormales.
Alcomparar los niveles de lactato en sangre con el déficit de bases, los primeros muestran una relacion mas estrecha tanto con la magnitud de la
pérdida de sangre (20 ) como con elriesgo de muerte por hemorragia ( 20, 21 ). El valor predictivo del lactato sérico no se limita al momento de
evaluacion inicial, sino que también se extiende al periodo de reposicion de volumen. Las elevaciones persistentes del lactato sérico, a pesar de la
reposicion de volumen, se asocian a un mal prondstico (21, 21).

Volver al principio
FUNDAMENTOS DE LA REPOSICION DE VOLUMEN

La mortalidad en el shock hipovolémico esta relacionada directamente con la intensidad y la duraciéon de la hipoperfusion organica (22 ), lo que
significa que la reposicion rapida de los déficit volumétricos es la clave del éxito en el tratamiento del paciente hipovolémico. La informacién que
proporcionamos a continuacion ayudara a asegurar una rapida reposicion volumétrica y también contribuird a aclarar algunos conceptos erroneos
sobre la misma.

Posicion de Trendelenburg

La elevacion de la pelvis por encima del plano horizontal en dectibito supino fue introducida, a finales del siglo XIX, como método para facilitar la
exposicion quirdrgica de los 6rganos de la pelvis. El inventor fue un cirujano llamado Friedrich Trendelenburg, que se especializd en la correccion
quirargica de las fistulas vesicovaginales (22 ). La posicién del cuerpo que ahora lleva su nombre fue adoptada mas adelante, durante la Segunda
Guerra Mundial, como una maniobra antishock que presumiblemente fomenta el retorno venoso desplazando volumen de sangre desde las piernas
hacia el corazon. Esta maniobra sigue siendo popular actualmente, a pesar de que la evidencia indica que no funciona como se esperaba (24,25,
26,27).

Efectos hemodinamicos

En la tabla 12-3 se muestran los efectos hemodinamicos de la posicion de Trendelenburg (piernas elevadas y cabeza por debajo del plano
horizontal). Los datos de esta tabla proceden de un estudio que realizamos en pacientes postoperados con catéteres permanentes en la arteria
pulmonar y con signos de hipovolemia grave (bajas presiones de llenado del corazon e hipotension) ( 24 ). Las medidas hemodindmicas se
obtuvieron en dectbito supino, y se repitieron una vez que los pacientes se colocaron en una posicion con las piernas elevadas 45° por encima del
plano horizontal y la cabeza colocada 15° por debajo del mismo. Como se muestra en la tabla, el cambio de posicidon se asociaba a aumentos
significativos de la presion arterial media, de la presion de enclavamiento (de llenado del ventriculo izquierdo) y de la resistencia vascular
sistémica, mientras que el gasto cardiaco no variaba. Esta ausencia de efecto sobre el gasto cardiaco indica que la posicion de
Trendelenburgnepromueve el retorno venoso al corazon. El aumento de la presion de enclavamiento puede deberse a un aumento de la presion
intratoracica (transmitida a los capilares pulmonares) por un desplazamiento del diafragma hacia la cabeza durante la inclinaciéon del cuerpo. El
aumento de la tension arterial durante la inclinacion del cuerpo se debe, probablemente, a la vasoconstriccion sistémica, indicada por la elevacion
de la resistencia vascular sistémica. Estas observaciones coinciden con las de otros estudios realizados en animales y en seres humanos ( 25,26,
27).

TABLA 12-3 Efectos hemodinamicos de la posicion de Trendelenburg en pacientes hipovolémicos de 1a UCI

Cambio
Parametro Decubito supino Piernas elevadas, cabeza mas baja % p  Efecto
Tension arterial media (mm Hg) 64 71 11 <0,001 1
Presion de enclavamiento (mm Hg) 4,6 7,2 57 <0,001 1
indice cardiaco (V/min - m?) 2,1 1,9 9 ND o
Resistencia vascular sistémica (dinas - s/cm’ - m?) 2.347 2.905 24 <0,001 1

(Sing Ry cols. Ann Emerg Med 1994;23:564.)

Por qué no funciona la posicion de Trendelenburg

La incapacidad de la posicion de Trendelenburg de aumentar el gasto cardiaco probablemente se explique por la gran distensibilidad de la
circulacién venosa. Para aumentar el gasto cardiaco, la posicion de Trendelenburg debe aumentar el gradiente de presion de las venas periféricas a
las centrales, lo que aumentaria el flujo sanguineo venoso. Sin embargo, el sistema venoso es un sistema de gran distensibilidad destinado a
absorber presion y a actuar como reservorio volumétrico. Cuando se aplica presion a una vena, la presion se dispersa cuando la vena se distiende
y aumenta su capacidad volumétrica. La distensibilidad de las venas limitara, por tanto, cualquier aumento del gradiente de presion entre las venas



periféricas y centrales. Es mas probable que el sistema venoso transmita presion cuando las venas tienen una sobrecarga de volumen y son menos
distensibles. En otras palabras, es mas probable que la posicion de Trendelenburg aumente el retorno venoso durante la sobrecarga de volumen, y
no durante la depleciéon volumétrica.

En resumen, la posicion de Trendelenburg no ha resultado eficaz, por una razon fisioldogica bien fundada, a la hora de fomentar el retorno venoso ni
el gasto cardiaco en la hipovolemia. Esta maniobra no debe utilizarse, por tanto, en el tratamiento de la hipovolemia. Sigue siendo un axioma que el
tratamiento eficaz de la hipovolemia es la reposicién volumétrica.

Canulacion de una vena central y de una vena periférica

En la reposiciéon de volumen se tiende a canular las grandes venas centrales porque las venas de mayor tamafio permiten la infusién mas rapida de
liquidos. Sin embargo, la tasa de infusion de volumen viene determinada por las dimensiones del catéter vascular, y no por el tamafio de la vena.
Los catéteres que se usan para la canulaciéon venosa central son de 15 a 20 cmde longitud, mientras que los utilizados para canular venas
periféricas tienen una longitud de tan s6lo 5 cm. La influencia de la longitud del catéter en la velocidad de infusion viene definida por la ecuacion
de Hagen-Poiseuille, que se describe en los capitulos 1y 6 (v. fig. 1-6) y se presenta a continuacion:

Segun esta ecuacion, el flujo uniforme (Q) a través de un catéter esta directamente relacionado con la presion de conduccion (AP) del flujo y la
cuarta potencia del radio (r) del catéter, y esta inversamente relacionado con la longitud (L) del mismo y la viscosidad () del liquido infundido.
Esta ecuacion predice que el flujo a través de catéteres venosos centrales mas largos serd mas lento que el flujo a través de catéteres venosos

periféricos cortos de igual diametro.

Catéteres cortos

200 -1

Indice de flujo
(rml/min) Catéteres largos
| 1
100 ==
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Diametro 14 ga 16 ga 16 ga 16 ga
Longitud 5 cm 5cm 14 cm 14 cm

FIGURA 12-4 Influencia de las dimensiones del catéter sobre la tasa de infusion de agua dirigida por la gravedad. Las dimensiones del catéter se
indican por debajo del eje horizontal del grafico. (De Mateer JR, Thompson BM, Aprahamian Cy cols. Rapid fluid resuscitation with central
venous catheters. Ann Emerg Med 1983;12:149-152.)
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La influencia de la longitud del catéter en la velocidad de infusion se ilustra en la figura 12-4 (28 ). En este caso, el liquido es agua, y la fuerza
impulsora del flujo es la altura del deposito de liquido por encima del catéter. Usando catéteres de igual didmetro (16 gauge), el flujo en el catéter de
5 cmes un 30 % mayor que el flujo en el catéter de 14 cm, y mas del doble que en el catéter de 30 cm. Por lo tanto, para una reposicion de volumen
rapida, se prefiere la canulacion de venas periféricas con catéteres cortos a la canulacion de grandes venas centrales con catéteres largos.

Catéteres introductores

La reposicion de volumen en pacientes de traumatologia precisa a veces indices de flujo que superan los 5 I/min (29 ). Como el flujo aumenta con
la cuarta potencia del radio de un catéter, se logran tasas de flujo mas rdpidas con catéteres de gran calibre como los catéteres introductores
descritos en el capitulo 6 (v. fig. 6-4). Estos catéteres tienen una longitud de 12 cma 15 cm, y se pueden encontrar de 8,5 French (2,7 mmde
didmetro externo) y 9 French (3 mm de didmetro externo). Se insertan, normalmente, para facilitar la colocacion y el intercambio de catéteres
venosos centrales de maltiples luces y catéteres de la arteria pulmonar, pero pueden usarse como dispositivos de infusiéon unica cuando se desean
tasas de infusion rapidas.

El flujo dirigido por la gravedad a través de catéteres introductores puede llegar a ser de 15 ml/s (con liquidos acelulares, de baja viscosidad), lo
que es solo ligeramente inferior al flujo a través de tubos intravenosos estandar (3 mmde diametro) (18 ml/s) ( 30 ). Existe un puerto lateral de



infusién adicional en el catéter introductor (v. fig. 6-4), pero la capacidad de flujo es s6lo €1 25% de la del catéter ( 30 ). Por lo tanto, cuando se usan
catéteres introductores para infusién rapida, el puerto de infusion lateral debe obviarse.

TABLA 12-4 Tipos de liquidos usados para la reposicion de volumen

Tipo de liquido Productos Caracteristicas de su actividad
Sangre Aumentan la capacidad de transporte de oxigeno. Su capacidad
1. Liquidos que contienen hematies Concentrados de  para fluir y aumentar el gasto cardiaco esta limitada por los
hematies efectos de viscosidad de las células

Liquidos que contienen grandes moléculas con salida Plasma, albumina, Aumentan preferentemente el volumen intravascular, y son los
" restringida del espacio vascular. Se denominan coloides dextranos, almidon liquidos mas eficaces para aumentar el gasto cardiaco

Liquidos que contienen electrdlitos y otras pequefias Solucién salina, Se distribuyen equitativamente en el espacio extracelular
3. moléculas que se mueven libremente en el espacio soluciones de uyen equitativ paclo extracciuiar, y
. . . . o Dreferentemente aumentan el volumen del liquido intersticial
extracelular. Se denominan cristaloides Ringer, Normosol

Propiedades de flujo de los liquidos de reposicion

Hay tres tipos de liquidos de reposicion (tabla 12-4 ): liquidos que contienen hematies (sangre y concentrados de hematies), liquidos que
contienen grandes moléculas con movimiento limitado fuera del torrente sanguineo, denominados liquidos o soluciones coloides, y liquidos que
contienen sélo electrdlitos (sodio y cloruro) y pequefias moléculas que se mueven libremente fuera del torrente sanguineo, denominados liquidos
o soluciones cristaloides. Las capacidades de flujo de estos liquidos estan determinadas por su viscosidad, como se comprueba en la ecuacion de
Hagen-Poiseuille ( ecuacion 12.2).

Las tasas de infusion de los liquidos de reposicion de la figura 12-5 se explican por diferencias de viscosidad (31 ). Los liquidos que contienen
hematies son los Unicos liquidos de reposicion con una viscosidad superior a la del agua, y la viscosidad de estos liquidos es una funcion de la
densidad de hematies o hematdcrito (v. tabla 1-2). Por lo tanto, la sangre fluye mas lentamente que los liquidos acelulares (agua y albumina al 5 %)
y los concentrados de hematies tienen las tasas de infusion mas lentas. El flujo lento de los concentrados de hematies puede mejorarse
aumentando la presion de conduccion del flujo con un manguito inflable enrollado alrededor de la bolsa de sangre (que acttia como un manguito
de presion arterial). Afiadiendo solucion salina a la via de infusién (en volimenes iguales), también mejoran las tasas de infusiéon y disminuye la
viscosidad del liquido de infusion.

Un concepto popular erroneo es que, debido a las grandes moléculas que los forman, los coloides fluyen mas lentamente que las soluciones
cristaloides o el agua. Sin embargo, la viscosidad es una funcion de la densidad celular, por lo que los liquidos de reposicion acelulares tendran las
mismas capacidades de flujo que el agua. En la figura 12-5 se demuestra esto a partir de las tasas de flujo equivalentes del agua y la albtimina al 5%.

Volver al principio

ESTRATEGIAS DE REPOSICION

El objetivo final de la reposicion de volumen en la pérdida aguda de sangre es mantener la captacion de oxigeno (VO,) en los tejidos y sostener el
metabolismo aerdbico (29 ). Las estrategias que se usan para mantener la VO, se identifican a partir de los factores determinantes de la VO, en la
ecuacion 12.3 . (Esta ecuacion se describe con detalle en el cap. 2 .)
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FIGURA 12-5 Tasas de infusion comparativas de liquidos de reposicion con hematies y acelulares. El tamafio del catéter y la presion impulsora son
los mismos para todos los liquidos. (De Dula DJ, 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 pérdida aguda de sangre afecta a dos componentes de esta ecuacion: el gasto cardiaco (Q) y la concentracion de hemoglobina en sangre (Hb).
Por lo tanto, la promocion del gasto cardiaco y la correccion de los déficits de hemoglobina son los dos objetivos de la reposicion en la pérdida
aguda de sangre. Cada uno de estos dos objetivos se asocia a una estrategia diferente, como se describe a continuacion.

Promocion del gasto cardiaco

Las consecuencias de un bajo gasto cardiaco son mas amenazantes para la vida que las consecuencias de la anemia, por lo que la primera prioridad
en el paciente que sangra es mantener el gasto cardiaco.

Liquidos de reposicion y gasto cardiaco

La figura 12-6 ilustra la capacidad de cada tipo de liquido de reposicion para aumentar el gasto cardiaco ( 32 ). La grafica de esta figura muestra los
efectos sobre el gasto cardiaco de la infusion de cada liquido en 1 h. El volumen de infusion de sangre (1 unidad =450 ml), concentrados de
hematies (2 unidades =500 ml) y dextrano 40 (500 ml) es equivalente, mientras que el volumen de infusién de la solucién de lactato sddico
compuesta (lactato de Ringer) (11) es el doble que el de los demas liquidos. La solucion coloidea (dextrano 40) es la mas eficaz: con una base
volumen a volumen, el coloide tiene una eficacia, aproximadamente, doble a la de la sangre, es seis veces mas eficaz que los concentrados de
hematies y ocho veces mas eficaz que la solucion cristaloide (lactato de Ringer). La capacidad limitada de la sangre (sangre completa o
concentrado de hematies) para aumentar el gasto cardiaco se debe a los efectos de la viscosidad de los hematies.

Siaumentar el gasto cardiaco es la prioridad en el tratamiento de la hemorragia aguda, la figura 12-6 indica que la sangre no es el liquido de eleccion
para lograr una reposicion de volumen rapida en la pérdida aguda de sangre. Esto es lo que sucede con los concentrados de hematies, que pueden,
realmente, disminuir el gasto cardiaco ( 33).

Liquidos coloides y cristaloides

La grafica de la figura 12-6 muestra una notable diferencia en cuanto a la capacidad de los liquidos coloides y cristaloides para aumentar el flujo
sanguineo. Esta diferencia no puede explicarse por la viscosidad, porque ambos tipos de liquidos son acelulares y tienen una viscosidad
equivalente al agua. La diferencia se debe a diferencias en la distribucion del volumen. Los cristaloides son, fundamentalmente, soluciones de
cloruro sddico, y como el sodio se distribuye igualmente por el liquido extracelular, los cristaloides también se distribuiran igualmente en éL. Dado
que el plasma representa solo el 20% del liquido extracelular, s6lo €1 20 % del volumen infundido de liquidos cristaloides permanecera en el espacio
vascular y se afiadird al volumen plasmatico, mientras que el 80% restante se afiadird al volumen de liquido intersticial. Los liquidos coloides, por
otro lado, se afiadirdn fundamentalmente al volumen plasmatico, porque las grandes moléculas de estos liquidos no se escapan facilmente del
compartimiento vascular. Hasta el 75-80% del volumen infundido de liquidos coloides permanecera en el espacio vascular y se afiadiraal volumen
plasmatico, al menos en las primeras horas tras la infusion. El aumento del volumen plasmatico aumenta el gasto cardiaco no sélo aumentando la
precarga ventricular (efecto volumen), sino también disminuyendo la poscarga ventricular (efecto de dilucion sobre la viscosidad de la sangre).
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FIGURA 12-6 Eficacia de diferentes tipos de liquidos de reposicion para aumentar el gasto cardiaco. (De Shoemaker WC. Relationship of oxygen
transport patterns to the pathophysiology and therapy of shock states. Intensive Care Med 1987;13:230.)
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Puntos a recordar

Las siguientes afirmaciones resumen los puntos importantes sobre los liquidos de reposicion que se han incluido en esta seccion (22,32,34,35,
36):

e Los coloides son mas eficaces que la sangre, los concentrados de hematies y los cristaloides para aumentar el gasto cardiaco.

e Los concentrados de hematies son relativamente ineficaces para aumentar el gasto cardiaco, y por tanto nunca deben usarse solos para la
reposicion de volumen.

e Los coloides se ailaden fundamentalmente al volumen plasmatico, mientras que los cristaloides lo hacen fundamentalmente al volumen de
liquido intersticial.

e Para alcanzar efectos equivalentes sobre el gasto cardiaco, el volumen del cristaloide infundido es, al menos, tres veces mayor que el
volumen de coloide infundido.

A pesar de la superioridad de los coloides sobre los cristaloides para aumentar el volumen plasmatico y estimular el gasto cardiaco, los cristaloides
siguen siendo el liquido de reposicidn mas popular. Esta preferencia se debe a la falta de un beneficio documentado para la supervivencia con la
reposicion con coloides (36 ). El siguiente capitulo ( cap. 13 ) se extenderd mas sobre los beneficios y los fallos de los coloides y los cristaloides.

Cadlculo del volumen de reposicion total

El siguiente método escalonado estd concebido para obtener un célculo aproximado del volumen de cada tipo de liquido de reposicion que es
necesario para restablecer totalmente el gasto cardiaco y la perfusion orgénica. En la tabla 12-5 se esboza este método.

e (Calculo del volumen sanguineo normal mediante calculos basados en el peso en la tabla 12-1 (60 ml/kg en las mujeres, 66 ml/’kg en los
varones). Debe utilizarse el peso corporal magro.

e (Calculo del porcentaje de pérdida de volumen sanguineo asignando al paciente a una de las cuatro etapas de pérdida progresiva de sangre
descritas anteriormente en este capitulo. A continuacion, se aplica la siguiente relacion: clase I, pérdida de volumen sanguineo inferior al 15
%; clase II, pérdida de volumen sanguineo del 15-30 %; clase III, pérdida del volumen sanguineo del 30-40 %; clase IV, pérdida de volumen
sanguineo superior al 40%.

e (Célculo del déficit de volumen usando el volumen sanguineo normal calculado y el porcentaje de pérdida de volumen. Déficit de volumen =
volumen sanguineo normal x % de pérdida de volumen.



e Determinar el volumen de reposicion de cada tipo de liquido suponiendo que el aumento de volumen sanguineo 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). El volumen de
reposicion de cada tipo de liquido se determina entonces como el déficit de volumen dividido por el porcentaje de retencion del liquido
infundido. Por ejemplo, si el déficit de volumen es de 2 1y el liquido de reposicion es un coloide del que se retiene el 50-75 % en el espacio
vascular, entonces el volumen de reposicion es de 2/0,75=31a2/0,5=41

TABLA 12-5 Calculo del volumen de reposicion

Secuencia de determinaciones Ecuaciones

1. Calcular el volumen sanguineo normal (VS) VS =66 ml/’kg (varones)

=60 ml/kg (mujeres)

2. Calcular el % de pérdida de volumen de sangre Clase I: < 15%

Clase II: 15-30%

Clase III: 30-40%

Clase IV: > 40%

3. Calcular el déficit de volumen (DV) DV = VS x % pérdida de VS

4. Determinar el volumen de reposicion (VR) VR =DV x 1,5 (coloides)

=DV x 4 (cristaloides)

Una vez que se ha determinado el volumen total de reposicion puede determinarse la rapidez de la reposicion de volumen usando la situacion
clinica del paciente.

Criterios de valoracion de la reposicion

El objetivo de la reanimacion en caso de shock hemorragico es el restablecimiento de tres parametros: flujo sanguineo, transporte de oxigeno y
oxigenacion tisular. Los pardmetros se definen a partir de los criterios de valoraciéon que se muestran a continuacion:

e Indice cardiaco =3 I/min/m?

e Aporte de oxigeno sistémico (AO,) > 500 ml/min/m’

e (Captacion sistémica de oxigeno (VO,) > 100 ml/min/m?
e [Lactato arterial <2 mmol/1 o déficit de bases >-2 mmol/l

Desgraciadamente, no siempre es posible llegar a esos objetivos a pesar de la reposicion volumétrica intensiva, y la capacidad para lograr los
objetivos deseados es un factor determinante importante de la supervivencia (1,20,21,32,37,38,39). Esto se demuestra en la figura 12-7,
cuya grafica muestra los efectos de la hemorragia y la reposicion controladas sobre la captacion de oxigeno (VO,) en un modelo animal de shock
hemorragico (20 ). Obsérvese que, en los supervivientes, la VO, aumenta y regresa al nivel basal (prehemorragico) en respuesta a la reposicion.
Por el contrario, en los animales que no sobreviven, la VO, no responde a la reposicion y, en realidad, se deteriora mas. Asi, cuando el shock
hemorragico no responde a la reposicion de volumen, el prondstico es sombrio.

El tiempo necesario para alcanzar los objetivos deseados es otro factor determinante de la supervivencia en el shock hemorragico. Uno de los
factores con mas poder de prediccion a este respecto es la depuracion de lactato. En un estudio realizado en pacientes de traumatologia (39),
cuando los niveles de lactato arterial regresaron a la normalidad en 24 h no se produjo ningtn fallecimiento, pero cuando permanecieron elevados
pasadas 48 h, el 86% de los pacientes fallecid. El restablecimiento rapido de la perfusion tisular es uno de los objetivos mas importantes del shock
hemorragico, porque la hipoperfusion tisular continua crea un débito de oxigeno que depende del tiempo, y cuanto mayor es este débito de
oxigeno, mayor es el riesgo de que se produzca un fracaso multiorganico con una evolucion mortal.
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FIGURA 12-7 Efectos de la hemorragia controlada y la posterior reposicion volumétrica sobre la captacion de oxigeno sistémica (VO,) en un
modelo animal de shock hemorragico. (De Moomey CB Jr, Melton SM, Croce MA y cols. Prognostic value of blood lactate, base deficit, and
oxygen-derived variables in an LD50 model of penetrating trauma. Crit Care Med 1999;27:154.)
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Correccion de la anemia

Una vezrepuestos los déficits de volumen y restablecido el gasto cardiaco, puede centrarse la atencion en la capacidad de transporte de oxigeno
de la sangre. En el capitulo 36 se comenta con detalle el uso de transfusiones de hematies para corregir la anemia normovolémica. Nos limitaremos
aqui a la indicacion mas adecuada para la transfusion de sangre en la anemia normovolémica.

Hematocrito: un mal indicador de la necesidad de transfusion

No existe una base racional para el uso del hematocrito (o la concentracion de hemoglobina) como un indicador para la transfusion de sangre,
porque no es una representacion precisa del volumen total de hematies en la sangre y no proporciona informacion sobre la idoneidad de la
oxigenacion tisular. Como se describié anteriormente (y se demostro en la fig. 12-2 ), el hematocrito y el volumen eritrocitario cambiaran en
direcciones opuestas cuando exista un cambio selectivo en el volumen plasmatico (p. ej., por diuresis o infusion de liquidos no sanguineos), y el
hematdcrito no variara a pesar de un cambio del volumen eritrocitario cuando exista un cambio proporcional del volumen plasmatico y el volumen
eritrocitario (p. ej., por pérdida aguda de sangre o transfusion de sangre). Dado que el hematdcrito —y la concentracion de hemoglobina— no son
un reflejopreciso del volumen eritrocitario en sangre, no pueden usarse para la indicacion de la transfusion de sangre para aumentar este volumen
eritrocitario.

Hace ya mas de un decenio que se sugiri6 que debian abandonarse la hemoglobina y el hematdcrito como posibles factores de decision de la
indicaciéon de una transfusion, como se pone de manifiesto en las directrices sobre transfusiones de hematies publicadas en aquel momento por el
American College of Physicians, en las que se incluy6 la afirmacion siguiente (40 ): «Sino hay riesgos para el paciente, la transfusiéon no esta
indicada, independientemente del nivel de la hemoglobina».

Extraccion de O,: un indicador mejor de la necesidad de transfusion

El objetivo final de la correccion de la anemia es mejorar la oxigenacion tisular, de modo que podria usarse una medida del equilibrio de oxigeno
tisular para determinar la necesidad de corregir la anemia con transfusiones de hematies. La extraccion de oxigeno de los capilares sistémicos
podria ser una medida de ese tipo. Como se ha descrito anteriormente en este capitulo, un aumento de la extraccion de O, sistémico al 50%
representa la compensacion maxima para una disminucion del aporte de O,. Asi, en el marco de la anemia (que produce una disminucion del aporte
sistémico de O,), una extraccion de O, del 50% puede usarse como marcador indirecto de disoxia tisular o disoxia inminente; la disoxia se define en
el capitulo 2 como un estado de produccion de energia metabolica limitada por el oxigeno. Como el objetivo final de las transfusiones de hematies
es corregir o evitar la disoxia tisular, una extraccion de O, del 50% puede usarse como indicador para la transfusion de hematies. Este método se ha
utilizado en pacientes con coronariopatias (41 ).

Puede obtenerse una medida aproximada de la extraccion sistémica de O, determinando la saturacion de oxihemoglobina tanto en sangre arterial



(Sa0O,) como en sangre venosa central (SvcO,).
Extraccion de O, (%) = Sa0, - SvcO,

La SaO, puede controlarse continuamente mediante un pulsioximetro, y la SvcO, se mide en una muestra de sangre obtenida de un catéter venoso
central permanente.

Shock refractario

Periodos prolongados de shock hemorragico pueden producir una situacion irreversible, con hipotension grave que no responde a la expansion
volumétrica ni a los agentes presores. Con la vasopresina se han obtenido resultados prometedores en esta situacion, como se describe a
continuacion.

Vasopresina

Algunos casos de hipotension hemorragica que no responden al tratamiento vasopresor convencional han respondido favorablemente a la
infusion de vasopresina a una velocidad de 1-4 mU/kg/min (42 ). El mecanismo de este efecto de la vasopresina no esta claro. Los niveles
circulantes de vasopresina disminuyen en las etapas finales del shock hemorragico (42 ), y es posible que el déficit de esta sustancia tenga una
funcién en la hipotension resistente que acompaia al shock hemorragico grave o prolongado. Las infusiones de vasopresina también pueden
elevar la presion arterial y reducir las necesidades vasopresoras en pacientes con shock séptico grave (43).

Volver al principio
PALABRAS FINALES

El enfoque no quirtirgico de la hemorragia y la hipovolemia no ha variado significativamente en los ltimos 20 afios, desgraciadamente. He aqui
algunos de los problemas y practicas persistentes que hay que cambiar:

e Laevaluacion del volumen intravascular es tan imperfecta que se ha denominado «comedia de errores» (44 ).
e Siguen usandose incorrectamente la hemoglobina y el hematodcrito como factores indicadores de la necesidad de una transfusion.
e Japosicion de Trendelenburg contintia siendo tan popular como ineficaz.

e No existe todavia ningln criterio de valoracion satisfactorio para el esfuerzo de la reposicion.

Volver al principio
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Capitulo 13 Reposicion con Coloides y Cristaloides
NA

En 1861, las investigaciones de Thomas Graham sobre la difusion le llevaron a clasificar las sustancias como cristaloides o coloides seglin su
capacidad para difundir a través de una membrana de pergamino. Los cristaloides pasaban facilmente a través de la membrana, mientras que los
coloides (del término griego que significa goma o cola) no. Los liquidos intravenosos se clasifican, del mismo modo, segtin su capacidad para
pasar de los compartimientos intravascular a extravascular (intersticial) ( fig. 13-1). Este capitulo describe las caracteristicas comparativas de los
liquidos coloides y cristaloides, tanto individualmente como en grupo. Estos liquidos se usan diariamente en los cuidados de pacientes
hospitalizados, por lo que conviene familiarizarse con el contenido de este capitulo.

LIQUIDOS O SOLUCIONES CRISTALOIDES

Son soluciones de electrélitos con pequefias moléculas que pueden difundir libremente a través del espacio extracelular. El principal componente
de los cristaloides es la sal inorgéanica cloruro sddico (NaCl). El sodio es el soluto mas abundante en el liquido extracelular, donde se distribuye
uniformemente. Dado que el 75-80 % del liquido extracelular se localiza en el espacio intersticial, una proporcion similar del sodio corporal total se
encuentra en los liquidos intersticiales. El sodio administrado por via endovenosa sigue la misma distribucion, por lo que del 75 % al 80% del
volumen de las soluciones de cloruro sddico (salinas) infundidas se distribuira en el espacio intersticial. Esto significa que el efecto predominante
de la reposicion de volumen con liquidos cristaloides es la expansion del volumen intersticial, en lugar del volumen plasmatico.

Efectos volumétricos

En la figura 13-2 se muestran los efectos de la reposicion con cristaloides sobre el volumen plasmatico y el volumen del liquido intersticial. La
infusion de 1 1de solucion de cloruro sodico al 0,9 % (salina isotdnica) afiade 275 ml al volumen plasméatico y 825 ml al volumen intersticial ( 1).
Obsérvese que la expansion total del volumen (1.100 ml) es ligeramente superior al volumen infundido. Esto se debe a un desplazamiento de liquido
desde el espacio intracelular al extracelular, porque el cloruro s6dico al 0,9 % es ligeramente hipertonico para el liquido extracelular. En la tabla 13-1
se enumeran las caracteristicas comparativas del cloruro s6dico al 0,9 % y el liquido extracelular (plasma).



Cristaloide Coloide

Volumen
plasmatico

Compartimento

semipermeable

Valumen
intersticial

Compartimento
extravascular

FIGURA 13-1 Ilustracién que representa la tendencia diferencial de los liquidos coloides y cristaloides a salir del espacio vascular y entrar en el
espacio intersticial. Las grandes esferas en el coloide representan grandes moléculas que no pasan facilmente a través de la barrera semipermeable
que separa los espacios vascular e intersticial. Obsérvese que el volumen de salida del coloide del espacio vascular es mas pequefio.
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Solucidn salina isotonica

El cloruro sodico (NaCl) al 0,9 % es el liquido cristaloide prototipo; se denomina también solucion salina isoténica o solucion salina normal. El
ultimo término, solucion salina normal, no es adecuado, ya que una solucion de NaCl 1 N (1 normal) contiene 58 g de NaCl por litro (los pesos
moleculares [PM] combinados del sodio y del cloruro), mientras que la solucion de NaCl isotonica (0,9 %) sélo contiene 9 g de NaCl por litro.
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FIGURA 13-2 Efectos de los liquidos coloides y cristaloides seleccionados sobre el volumen plasméatico y el volumen del liquido intersticial. El
volumen de cada liquido infundido aparece entre paréntesis. DsW, solucién glucosada al 5 %. (De Imm A, Carlson RW. Fluid resuscitation in
circulatory shock. Crit Care Clin 1993;9:313.)
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TABLA 13-1 Comparacién entre el plasmay los liquidos cristaloides de infusiéon

mEqg/1
Osmolalidad (mOsm/1)

Liquido Na Cl K CaMg Amortiguadores pH

Plasma 140 103 4 5 2 Bicarbonato (25) 7,4 290

NaCl 0,9% 154 154 — — — — 5,7 308
NaCl7,5%?2 12831283 — — — — 5,7 2.567

Lactato de

Ringer 130 109 4 3 — Lactato(28) 64 273
Normosol

Plasma-Lyte } 140 98 5 — 3 Acetato (27) 74 295



Isolyte ° Gluconato (23)

2 De Stapczynski JS y cols. Emerg Med Rep 1994;15:245.

b Isolyte también contiene fosfato (1 mEq/I).

Caracteristicas

La comparacion de plasma y solucion salina isotonica de la tabla 13-1 muestra que la solucion salina isotonica tiene una mayor concentracion de
sodio (154 mEq/1 frente a 140 mEq/1), una concentracion de cloruro mucho mayor (154 mEq/1 frente a 103 mEq/1), un pH mucho menor (5,7 frente a
7,4) y una osmolalidad ligeramente superior (308 mOsnv1 frente a 290 mOsnv/1). La diferencia en las concentraciones de cloruro puede crear un
desequilibrio acidobésico.

Inconvenientes

La infusion de grandes volimenes de solucion salina isotonica puede producir una acidosis metabolica, como ilustra la figura 13-3 . En este caso,
la infusion intraoperatoria de solucion salina isotonica a una velocidad de 30 ml/kg/h se acompafia de un descenso del pH desde 7,41 a 7,28
después de 2h (2). Esta acidosis es una acidosis hiperclorémica producida por las elevadas concentraciones de cloruro en la solucion salina
isotonica. La acidosis inducida por esta infusion se produce sélo después de infundir grandes volimenes de solucion salina isoténica (p. ej.,
durante una intervencion quirtirgica prolongada), y no suele tener consecuencias adversas ( 3 ). La principal preocupacion es diferenciar este tipo
de acidosis de la acidosis lactica, porque esta ultima puede ser un marcador de isquemia tisular (v. el enfoque diagndstico de la acidosis lactica en
elcap.29).
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FIGURA 13-3 Efectos de la reanimacién con un gran volumen de solucion salina isotonica y solucion de lactato sdédico compuesta (de Ringer)
sobre el pH sanguineo en pacientes sometidos a cirugia electiva. El volumen total infundido al cabo de 2 h fue de 5 a 6 1 para cada liquido. (De
Scheingraber S, Rehm M, Schmisch Cy cols. Rapid saline infusion produces hyperchloremic acidosis in patients undergoing gynaecologic
surgery. Anesthesiology 1999;90:1265.)
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Solucion de lactato sddico compuesta (de Ringer)

Sydney Ringer, un médico britdnico que estudid los mecanismos de la contraccion cardiaca, introdujo en 1880 una solucion que contenia calcio y
potasio en un diluyente de cloruro sddico, y pretendié estimular con ella la contraccion de corazones de rana aislados (4 ). La popularidad de esta



solucion (de Ringer) como liquido de infusion intravenosa fue aumentando lentamente y, en la década de 1930, un pediatra estadounidense
llamado Alexis Hartmann propuso la adicidén de lactato sddico a la solucion, con el fin de proporcionar un amortiguador para el tratamiento de la
acidosis metabolica. Esta solucion de lactato sodico compuesta (Ringer), también conocida como solucion de Hartmann, sustituy6 finalmente a la
solucion de Ringer estandar en el tratamiento intravenoso sistematico. En la tabla 13-1 se muestra la composicion de la solucion de lactato sédico
compuesta (de Ringer).

Caracteristicas

La solucion de lactato s6dico compuesta (de Ringer) contiene potasio y calcio en concentraciones que se aproximan a las concentraciones libres
(ionizadas) en plasma. La adicion de estos cationes precisa una reduccion de la concentracion de sodio para la neutralidad eléctrica, por lo que la
solucion de lactato s6dico compuesta (de Ringer) tiene una concentracion de sodio inferior a la del plasma o la solucion salina isotdnica (v. tabla
13-1). La adicion de lactato (28 mEq/1) requiere también una reduccion de la concentracion de cloruro, y la concentracion resultante de cloruro en la
solucion de lactato sdédico compuesta (Ringer) (109 mEq/]) es una estrecha aproximacion a la concentracion plasmatica de cloruro (103 mEq/1). Esto
elimina el riesgo de causar acidosis metabdlica hiperclorémica con la infusién de grandes volimenes de solucion de lactato sddico compuesta
(Ringer) (v. fig. 13-3).

Inconvenientes

El calcio de las soluciones de Ringer se puede unir a determinados farmacos y ver asireducida su eficacia. Entre los fArmacos que no deben
infundirse con soluciones de Ringer por este motivo se encuentran el &cido aminocaproico, la anfotericina, la ampicilina y el tiopental (4 ).

El calcio de las soluciones de Ringer también puede unirse a los anticoagulantes citratados en los hemoderivados. Esto puede inactivar el
anticoagulante y fomentar la formacion de codgulos en la sangre donante. Por este motivo, la American Association of Blood Banks ha
determinado que la solucién de lactato sdédico compuesta (Ringer) esta contraindicada como diluyente en las transfusiones de hematies (59). Sin
embargo, siel volumen de soluciéon de Ringer no supera el 50 % del volumen del concentrado de hematies no se produce la formaciéon de coagulos
en dichos concentrados ( 6).

Niveles de lactato sérico

Las altas concentraciones de lactato en la solucion de lactato sddico compuesta (Ringer) (28 mEq/I) preocupan por el riesgo de hiperlactatemia
espurea asociado a la infusién de grandes volimenes del liquido. En las personas sanas, la infusion de 1 1de esta soluciéon en 1 h no eleva los
niveles de lactato sérico ( 7). En pacientes graves, que pueden tener alterada la depuracion de lactato por shock circulatorio o insuficiencia
hepatica, se desconoce el efecto de la infusion de la solucién de lactato s6dico compuesta sobre los niveles de lactato sérico. Sin embargo, sila
depuracion de lactato es cero, la adicion de 11de solucién de Ringer a un volumen de sangre de 51 (que precisaria la infusiéon de unos 4 1de
liquido) elevaria el nivel de lactato sérico en 4,6 mmol/1( 7). Por lo tanto, y dado que s6lo €125% de los liquidos cristaloides permanece en el
compartimiento vascular, no se espera que las infusiones de lactato de Ringer tengan un efecto considerable sobre los niveles de lactato sérico,
incluso en pacientes con una alteracion de la depuracion de lactato.

Las muestras de sangre obtenidas por catéteres intravenosos que se han usado para infusiones de lactato de Ringer pueden proporcionar
determinaciones engafiosas de lactato sérico elevado ( 8 ). En los pacientes que se tratan con estas infusiones de Ringer, las muestras de sangre
para la determinacion de lactato deben obtenerse de puntos distintos a los usados para la infusion.

Liquidos con un pH normal

Tres liquidos cristaloides contienen amortiguadores acetato y gluconato para lograr un pH de 7,4 (v. tabla 13-1): Normosol, Isolyte y Plasma-Lyte.
Los tres contienen potasio (5 mEq/l) y magnesio (3 mEq/]), e Isolyte contiene también fosfato (1 mEq/1). No suelen usarse como liquidos de
reposicion, pero pueden preferirse a la solucion salina para lavar o diluir preparados de hematies (9).

Volver al principio
SOLUCIONES GLUCOSADAS

En los dias previos a la introduccion de la nutricion enteral y parenteral, se afiade glucosa a los liquidos intravenosos para proporcionar calorias.
Un gramo de glucosa proporciona 3,4 kcal cuando se metaboliza totalmente, por lo que una soluciéon glucosada al 5 % (50 g de glucosa/1 1)
proporciona 170 kcal por litro. La infusion diaria de 3 1de una solucion glucosada al 5% proporcionara entonces unas 500 kcal al dia, una cantidad
suficiente de calorias no proteicas para limitar la escision de proteinas enddgenas y proporcionar los requisitos caloricos diarios. Este efecto
ahorrador de proteinas es el responsable de la rapida popularidad de las soluciones glucosadas al 5%. Sin embargo, al surgir las pautas eficaces
de nutricién enteral y parenteral, la popularidad de estos liquidos de infusion intravenosa ya no esta justificada.

Efectos adversos
Eluso sistematico o agresivo de soluciones glucosadas puede ser perjudicial por diversos motivos, como se explica a continuacion.
Glucosa y osmolalidad

La adicion de glucosa a los liquidos intravenosos aumenta la osmolaridad (50 g de glucosa afiaden 278 mOsma un liquido de infusién
intravenosa). Para una solucion glucosada al 5 %, la glucosa afadida acerca la osmolalidad a la del plasma. Cuando se aflade glucosa a la solucidén
salina isotonica, el liquido de infusién se vuelve hiperténico con respecto al plasma (560 mOsny/1) y, sise altera la utilizaciéon de glucosa (como es
habitual en pacientes graves), la infusion hipertdnica crea una fuerza osmoética no deseable que puede promover la deshidratacion celular.

Solucion glucosada al 5 %



Como ilustra la figura 13-2, la solucion glucosada al 5 % es un liquido relativamente ineficaz para aumentar el volumen plasmatico. Menos del 10%
del volumen infundido de la solucién permanece en el compartimiento vascular. El aumento total del volumen de liquido extracelular (plasma mas
liquido intersticial) es mucho menor que el volumen infundido de solucion glucosada, porque 2/3 de este volumen llegan al interior de las células.
Por lo tanto, el efecto mas importante de las infusiones de soluciones glucosadas al 5% es que consiguen que se hinchen las células.

Produccion de lactato estimulada

En personas sanas, s6lo el 5% de una carga de glucosa infundida dara lugar a la formacion de lactato; en pacientes graves con hipoperfusion
tisular, en cambio, hasta el 85 % del metabolismo de la glucosa se desvia a la produccion de lactato ( 10). Este tltimo efecto se muestra en la figura
13-4 . En este caso, se indujo hipoperfusion tisular mediante pinzamiento adrtico durante la intervencién de un aneurisma adrtico abdominal ( 11).
Se administraron a los pacientes liquidos intraoperatorios para mantener presiones de llenado cardiaco normales (una solucion de lactato
compuesta (Ringer) o una solucion gluicosada al 5 %). Cuando se infundi6 la solucién glucosada, los niveles séricos de lactato empezaron a
ascender después del pinzamiento de la aorta, y el aumento de los niveles de lactato circulante persistio durante el resto de la intervencion. Estos
resultados indican que, cuando el flujo circulatorio estd comprometido, la infusiéon de soluciones glucosadas al 5% puede inducir la produccion de
acido metabdlico en lugar de la produccion de energia metabolica.
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FIGURA 13-4 Efecto del tratamiento con liquidos intravenosos glucosados y no glucosados sobre los niveles de lactato en sangre en pacientes
sometidos a reparacioén quirdrgica de un aneurisma adrtico abdominal. Cada punto representa el nivel medio de lactato en 10 pacientes del estudio.
El volumen promedio de infusion para cada liquido se indica entre paréntesis. (De Degoute CS, Ray MJ, Manchon M y cols. Intraoperative glucose
infusion and blood lactate: endocrine metabolic relationships during abdominal aortic surgery. Anesthesiology 1989;17:355.)
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Efectos adversos de la hiperglucemia

La hiperglucemia tiene varios efectos adversos en los pacientes graves, entre ellos la inmunodepresion ( 12 ), el aumento del riesgo de infeccion (3
), el agravamiento de la lesion cerebral isquémica ( 14 ) y una mayor mortalidad ( 13, 15). Los estudios que muestran que el uso agresivo de
insulina para evitar la hiperglucemia se asocia a una mejoria de la supervivencia en los pacientes de la UCI apoyan la idea de la existencia de una

asociacion entre hiperglucemia y aumento de la mortalidad ( 13 ). Todavia no esté claro el mecanismo del efecto reductor de la mortalidad del
control glucémico estricto.

Alrededor del 20% de los pacientes ingresados en la UCI son diabéticos ( 12), y hasta el 90% de los pacientes presentara hiperglucemia en algin
momento durante su permanencia en la UCI ( 13). Considerando las numerosas consecuencias adversas de la hiperglucemia y el elevado riesgo de
presentarla de los pacientes de la UCI, la infusion de liquidos glucosados debera evitarse siempre que sea posible. De hecho, teniendo en cuenta la

posibilidad global de lesion con las infusiones glucosadas, parece que deberia abandonarse el uso sistematico de soluciones glucosadas al 5% en
los pacientes en estado grave.



Volver al principio
LIQUIDOS O SOLUCIONES COLOIDES

Los liquidos coloides son mas eficaces que los cristaloides para expandir el volumen plasmatico, porque contienen grandes moléculas de soluto,
que difunden mal y crean una presion osmdtica que mantiene el agua en el espacio vascular. A continuacion, para todo aquel que precise una
breve revisién del tema, se describe la influencia de la presion osmdtica en el intercambio de liquido en los capilares. Esta informacion ayudara a
entender el comportamiento de los liquidos coloides.

Presion osmoética de los coloides

El movimiento de agua de un compartimiento liquido a otro requiere la existencia de una diferencia en la concentracion de solutos en los dos
compartimientos, y esto precisa de un soluto que no difunda facilmente a través de la barrera que separa ambos compartimientos. Cuando existe un
gradiente de concentracion de solutos entre dos compartimientos liquidos, el agua se desplaza al compartimiento con mayor concentracion de
soluto. (El agua realmente se desplaza seglin su propio gradiente de concentracion porque el compartimiento con la mayor concentracion de soluto
también tiene la menor concentracién de agua libre.). El paso de agua al compartimiento con la mayor concentracion de soluto produce un aumento
de presion en el compartimiento, y este aumento de presion equivale a la presion osmdtica del compartimiento. Por lo tanto, puede definirse la
presion osmotica como la fuerza impulsora del desplazamiento de agua en un compartimiento liquido.

Presion osmoética del plasma

El plasma contiene grandes proteinas que no difunden facilmente a través de las paredes de los capilares, y estas proteinas (fundamentalmente
albiimina) crean una presién osmoética denominada presion coloidoosmdtica o presidn oncoética. En las personas sanas, la presion
coloidoosmotica del plasma es de 25 mm Hg en bipedestacion y de 20 mm Hg en dectibito supino. El cambio postural de la presion oncdtica se
explica por cambios en el volumen plasmatico. Un cambio de la posicion corporal desde el decubito supino a la bipedestacion puede causar un
descenso del 5 % al 25 % del volumen plasmatico ( 16 ), presumiblemente, a causa de pérdidas de liquido de la sangre capilar en las extremidades
inferiores en respuesta a los aumentos gravitatorios de la presion hidrostatica capilar, y esto puede elevar la presion oncotica y aumentar asi las
concentraciones de las proteinas plasmaticas (efecto de hemoconcentracion).

Intercambio de liquido en los capilares

La direccion y velocidad del intercambio de liquido (Q) entre la sangre capilar y el liquido intersticial vienen determinadas, en parte, por el equilibrio
entre la presion hidrostatica en los capilares (P,), que promueve la salida de liquido de los capilares, y la presion coloidoosmoética del plasma
(Pysm), que promueve la entrada de liquido en los capilares.

La direccion del flujo de liquido vendra determinada por cuél de las dos presiones sea mayor. Si P, es mayor que P, el liquido fluird desde los
capilares al liquido intersticial, y si P, es mayor que P, el liquido se desplazara desde el liquido intersticial a los capilares (en esta situacion, Q
tiene un valor negativo). La tasa de flujo de liquido viene pues determinada por la magnitud de la diferencia entre ambas presiones. Estas
relaciones las identificd, hace mas de un siglo, el prolifico fisidlogo britdnico Erest Starling, razén por la cual se alude con frecuencia a las
presiones P,y P, como las fiterzas de Starling. Estas fuerzas se usardn para explicar la conducta de los liquidos coloides como expansores del
volumen plasmatico.

Efectos volumétricos

En la figura 13-2 se muestra el efecto de la reposicion de volumen con un coloide. En este caso, el coloide es una solucion de albtimina al 5 %. La
infusién de 11de esta solucion produce un incremento de 700 ml en el volumen plasmatico y un incremento de 300 ml en el volumen de liquido
intersticial. Asi, el 70 % del volumen infundido de este coloide permanece en el espacio vascular y se afiade al volumen plasmatico. La figura 13-2
también ilustra el incremento de volumen plasmatico y de liquido intersticial que produce la infusion de un volumen equivalente de un liquido
cristaloide: 1 1de cloruro sodico al 0,9 % produce un incremento de 250 ml en el volumen plasmatico y un aumento de 750 ml en el volumen de
liquido intersticial. La comparacion de los efectos del coloide y del cristaloide sobre el incremento del volumen plasmatico indica que los liquidos
coloides son unas tres veces mas eficaces que los cristaloides para aumentar el volumen plasmatico (17, 18,19, 20).

Comparaciones de los coloides

Cada solucién coloide difiere en cuanto a su capacidad para aumentar el volumen plasmatico, y esta diferencia es una funcion de la presion
coloidoosmotica de cada liquido, tal como muestra la tabla 13-2 . Esta tabla incluye los coloides usados habitualmente en Estados Unidos y
muestra la presion coloidoosmoética de cada liquido (en mm Hg) y el aumento del volumen plasmatico producido por un volumen concreto de cada
uno de ellos. Obsérvese que los liquidos con mayores presiones coloidoosméticas producen mayores incrementos del volumen plasmatico.
Obsérvese también que siun liquido tiene una presion coloidoosmoética mayor que la del plasma (mayor de 25 mm Hg), el incremento del volumen
plasmatico puede superar el volumen de infusioén del liquido. Esto es mas evidente con la albimina al 25 %, que tiene una presion coloidoosmoética
de 70 mm Hg (unas 3 a 4 veces mayor que la del plasma) y produce un incremento del volumen plasmatico que es de 3 a 4 veces mayor que el
volumen infundido.

TABLA 13-2 Datos comparativos de los coloides

A Vol. plasmatico

Liquido PM promedio (kDa) Presion oncética (mm Hg) Duracion del efecto

Vol. infusion



Albumina al 25% 69 70 4-5 16h

Dextrano 40 al 10% 26 40 1-1,5 6h
Hetastarch al 6% 450 30 1-1,3 10h
Albumina al 5% 69 20 0,7-1,3 16 h

(Datos de [ 17, 18,19, 20y 28 ].)

Soluciones de albiumina

La albuimina es una proteina abundante y versatil que se sintetiza casi continuamente en el higado (diariamente, se producen un promedio de 10 g).
El adulto de tamafio promedio tiene unos 120 g de albimina en plasma y otros 160 g en el liquido intersticial ( 21 ). Asipues, la albimina se localiza
fundamentalmente en el liquido intersticial, lo cual sorprende a la vista del importante papel que tiene la albtimina en el plasma. Esta es la principal
proteina de transporte de la sangre (v. tabla 13-3 ) y también es responsable del 75 % de la presion coloidoosmética del plasma (17,20, 21 ). Actiia
también como amortiguador (v. cap. 2 ), tiene una importante actividad antioxidante ( 22 ) y contribuye a mantener la fluidez de la sangre inhibiendo
la agregacion plaquetaria ( 21 ). Se desconoce lo que hace fuera del torrente sanguineo, que es donde se encuentra la mayor parte de la albumina.

Caracteristicas

Las soluciones de albimina son preparaciones de albimina sérica humana tratadas con calor, disponibles en solucion al 5 % (50 g/1) y al 25 % (250
g/1) en un diluyente salino isoténico. La solucion de albumina al 5 % tiene una concentracion de albumina de 5 g/dly una presioén coloidoosmdtica
de 20 mm Hg, ambas equivalentes a las del plasma. La infusién de albumina al 5 % se realiza usando alicuotas de 250 ml. Alrededor del 70 % del
volumen infundido permanece en el plasma durante las primeras horas tras la infusion, pero el incremento del volumen plasméatico se disipa
rapidamente de ahi en adelante, y el efecto puede perderse transcurridas 12h (17,20).

La solucion de albumina al 25 % es un liquido hiperoncético, no fisiologico, que se administra en alicuotas de 50 ml o de 100 ml. Tras la infusion
rapida de albiimina al 25 %, el volumen plasmatico aumenta de 3 a 4 veces el volumen infundido. El efecto se produce por desplazamiento de
liquido desde el espacio intersticial, por lo que se espera que el volumen de este liquido intersticial disminuya en cantidad equivalente. Como los
pequeiios volimenes de soluciones de albumina al 5 % no representan una carga significativa de sodio, a menudo se dice que la solucion es
«albumina pobre en sal.»

TABLA 13-3 Sustancias transportadas por la albimina

Farmacos Otros
Benzodiazepinas Hormonas suprarrenales

Cefalosporinas  Estrogenos

Furosemida Progesterona

AINE Testosterona

Fenitoina Bilirrubina

Quinidina Acidos grasos

Salicilatos Mediadores de la inflamacion
Sulfamidas Prostaglandinas

Acido valproico Metales



Warfarina Cobre

Niquel

Cinc

AINE, antiinflamatorios no esteroideos.

Es importante destacar que la infusion de albumina al 25% no repone el volumen perdido, sino que solamente desplaza liquido corporal desde un
compartimiento liquido a otro. Por lo tanto, la albumina al 25% no debe usarse como tratamiento de reposicion de volumen en pacientes con
deshidratacion o pérdida aguda de sangre. Debe reservarse para el paciente ocasional con hipovolemia causada por un desplazamiento de liquido
al espacio intersticial, que suele ser el resultado de una intensa hipoalbuminemia.

Inocuidad de las soluciones de albimina

La reputacion de la albtimina se vio algo afectada en 1998, afio en que se publicd una revision clinica que afirmaba que uno de cada 17 pacientes
que recibieron infusiones intravenosas de albtimina falleci6 a causa de ello (23 ). Esto inicié un prolongado y apasionado debate entre los
partidarios y los detractores de la albimina, que todavia contintia. Sin embargo, la idea inicial de que la albtimina «es un veneno letal» no ha sido
corroborada en posteriores revisiones clinicas ( 24, 25) ni en un estudio multicéntrico, prospectivo y con una muestra de gran tamafo, sobre las
infusiones de albimina y solucion salina, en el que intervinieron cerca de 7.000 pacientes ( 26 ). Asi, la mayor parte de las pruebas indica que las
soluciones de albiumina no son mas peligrosas que cualquier otro liquido coloide o cristaloide. De hecho, sise evalian los sucesos adversos en
lugar de los fallecimientos, las pruebas indican que las soluciones de albumina son mas seguras que los liquidos cristaloides (27). La influencia de
los coloides y cristaloides sobre la evolucion clinica de determinados pacientes se comenta de nuevo mas adelante, en este mismo capitulo.

Hidroxietilalmidon

El hidroxietilalmidon (hetastarch) es un polimero de almidon quimicamente modificado que se encuentra disponible en solucion al 6 % en suero
salino isotonico. Segun el peso molecular (PM) promedio de las moléculas de almidon hay tres tipos de solucion de hetastarch (28 ): de PM
elevado (450.000 Da), de PM medio (200.000 Da) y de PM bajo (70.000 Da). El de PM elevado se usa exclusivamente en Estados Unidos, mientras
que, en los demas paises, el mas popular es el de PM medio. Las soluciones de PM elevado poseen la mayor actividad oncdtica, pero también se
asocian al mayor riesgo de producir determinados efectos adversos (v. mas adelante).

La eliminacioén del hetastarch es un proceso en dos etapas. En primer lugar, las moléculas de almidon circulantes son hidrolizadas en la sangre por
enzimas amilasa. Cuando las moléculas de almidon se escinden en fragmentos pequefios (PM < 50.000 Da), el rifion las depura. La eliminacion del
hetastarch puede tardar varias semanas, pero la actividad oncoética se pierde al cabo de 1 dia.

Efectos volumétricos

El rendimiento del hetastarch al 6% como expansor del volumen plasmatico es muy similar al de la albumina al 5%. La presién oncdtica (30 mm Hg)
es mayor que la de la albumina al 5 % (20 mm Hg) y el incremento del volumen plasmatico también puede ser ligeramente mayor (v. tabla 13-2). El
efecto sobre el volumen plasmatico suele desapareceren 24h (16,27).

En general, el hetastarch al 6% es equivalente a la albimina al 5% como expansor del volumen plasmatico. La principal diferencia entre los dos
liquidos es el coste (el hetastarch es mas barato) y el riesgo de alteracion de la hemostasia (que es mayor con el hetastarch).

Alteracion de la hemostasia

El efecto secundario mas notorio del hetastarch es que se asocia a una tendencia hemorragica causada por la inhibicién del factor VI y del factor
de von Willebrand, asi como una alteracion de la adhesion plaquetaria (28 , 29 ). Este efecto se observa fundamentalmente con el hetastarch de
elevado PM, es menos pronunciado con el de PM medio y no se aprecia con el de bajo PM (29). Los defectos de la coagulacion son mas
manifiestos cuando se infunden mas de 1.500 ml de hetastarch en 24 h ( 28 ). La hemorragia evidente no es constante, pero puede ser mas frecuente
cuando se usa hetastarch durante la cirugia de derivacion cardiopulmonar. A pesar de la ausencia de pruebas convincentes sobre los perjuicios
que causa, la Food and Drug Administration ha publicado una advertencia para alertar a los usuarios delriesgo de que el hetastarch produzca
hemorragia en la cirugia de derivacion cardiopulmonar ( 30).

La hemorragia producida por el hetastarch puede reducirse al minimo limitando el volumen de infusion a menos de 1.500 ml en 24 h, y evitando el
uso de hetastarch en pacientes con una coagulopatia subyacente, particularmente la enfermedad de von Willebrand. El uso del hetastarch en la
cirugia de derivacion cardiopulmonar debe dejarse a juicio de los que realizan o intervienen de algun modo en la cirugia de derivacion diariamente.

Otros puntos

Como se menciond anteriormente, antes de ser depuradas por los rifiones, las moléculas de hetastarch son hidrolizadas por amilasas circulantes.
Las amilasas se fijan a las moléculas de hetastarch, y esto reduce la depuracion de la amilasa por los rifiones. El resultado serd un aumento de los
niveles de amilasa sérica (de dos a tres veces por encima de lo normal), lo cual representa una macroamilasemia ( 28 ). Los niveles de amilasa
vuelven a la normalidad 1 semana después de interrumpir el hetastarch (29 ). La hiperamilasemia producida por el hetastarch no es un efecto
secundario nocivo. El inico riesgo secundario es la interpretacion erronea de los niveles elevados como un signo de pancreatitis aguda, que
podria inducir a intervenciones diagndsticas y terapéuticas innecesarias. Los niveles de lipasa no se elevan por las infusiones de hetastarch ( 31),
y ésta es una importante consideracion para evitar un diagndstico erroneo de pancreatitis aguda.



Las reacciones anafilacticas frente al hetastarch son raras, y aparecen en el 0,006 % de las infusiones (28 ). La administraciéon cronica del
hetastarch puede producir un prurito molesto que es dificil de tratar. No es una reaccion alérgica, sino que esta causado por depdsitos
extravasculares de hetastarch.

Hextend

Es una solucion de hetastarch al 6 % con una solucion multielectrolitica amortiguada como diluyente, en lugar de solucion salina isotonica. Esta
solucion contiene sodio (143 mEq/1), cloro (125 mEq/1), potasio (3 mEq/l), calcio (5 mEq/I), magnesio (0,9 mEq/1), lactato (28 mEq/1) y glucosa (5
mM/1). Tiene el mismo peso molecular y concentracion de almidon que el hetastarch al 6 %, por lo que no es sorprendente que sea equivalente a
este ultimo como expansor del volumen plasmatico.

Aungque la experiencia clinica con el Hextend es escasa, parece que no ofrece ningiin beneficio documentado respecto al resto de los coloides de
reposicion. Hay un estudio que muestra que las infusiones de Hextend en un volumen promedio de 1,6 I no producian ninguin efecto detectable
sobre la coagulacion de la sangre durante una cirugia importante ( 32 ), pero no es posible extraer ninguna conclusion basdndose en este Unico
estudio.

Dextranos

Los dextranos son polimeros de glucosa producidos por una bacteria (Leuconostoc) incubada en un medio de sacarosa. Introducidos por primera
vezen la década de 1940, estos coloides no son populares (al menos, en Estados Unidos) por el riesgo observado de producir reacciones
adversas. Las dos preparaciones de dextranos mas habituales son dextrano 40 al 10 % y dextrano 70 al 6 %, cada uno de ellos con un PM promedio
diferente (v. tabla 13-2 ). Ambas preparaciones usan un diluyente salino isoténico.

Caracteristicas

Ambas preparaciones de dextranos tienen una presion coloidoosmdtica de 40 mm Hg y producen un mayor aumento del volumen plasmatico que la
albumina al 5 % y el hetastarch al 6 % (v. tabla 13-2). La duracion de la accion del dextrano 70 es mayor (12 h) que la del dextrano 40 (6 h) ( 17).

Inconvenientes

Los dextranos producen una tendencia hemorragica relacionada con la dosis que conlleva la alteracion de la agregacion plaquetaria, la disminucion
de los niveles de factor VIII y factor de von Willebrand, y la estimulacion de la fibrin6lisis (29, 31 ). Los efectos hemostaticos se reducen al minimo
limitando la dosis diaria de dextrano a 20 ml/kg.

Los dextranos recubren la superficie de los hematies y pueden interferir en las pruebas de compatibilidad cruzada de la sangre. Para eliminar este
problema deben lavarse las preparaciones de hematies. Los dextranos aumentan también la velocidad de sedimentacion de la sangre como
consecuencia de sus interacciones con los hematies ( 31).

Se ha implicado a los dextranos en la insuficiencia renal aguda ( 31, 33 ). El mecanismo propuesto es un estado hipertonico con disminucioén de la
presion de filtracion. Sin embargo, este mecanismo no ha sido demostrado, y la insuficiencia renal aparece s6lo raramente asociada a las infusiones
de dextranos. Las reacciones anafilacticas, antiguamente habituales con los dextranos, se comunican actualmente en s6lo 10,032 % de las
infusiones (31).

Volver al principio
GUERRAS ENTRE COLOIDES Y CRISTALOIDES

Existe un debate desde hace mucho tiempo (debate que, posiblemente, sea eterno) sobre qué tipo de liquido (cristaloide o coloide) es mas
adecuado para la reposicion de volumen. Cada liquido tiene su ejército de partidarios, que defiende apasionadamente sus méritos. A continuacion
trataremos los temas implicados en este debate.

Perspectiva inicial sobre los cristaloides

De los primeros estudios sobre la pérdida aguda de sangre, en la década de 1960, surgieron dos observaciones que hicieron populares a los
cristaloides como liquidos para la reposicion de volumen. La primera observacion fue un estudio realizado en seres humanos que mostraba que la
pérdida aguda de sangre se acompafia de un desplazamiento del liquido intersticial al torrente circulatorio (rellenado transcapilar), causando un
déficit de liquido intersticial (34 ). La segunda observacion fue un estudio en animales que mostraba que la supervivencia en el shock
hemorragico mejoraba sise afiadian cristaloides a la reinfusion de la sangre vertida ( 35 ). En ese momento, estas dos observaciones se
interpretaron en el sentido de que una importante consecuencia de la pérdida aguda de sangre era un déficit de liquido intersticial, y que sise
reponia este déficit con un liquido cristaloide se reduciria la mortalidad.

Asipues, los cristaloides se popularizaron como liquidos para la reposiciéon de volumen debido a su capacidad de afiadir volumen a los liquidos
intersticiales. Estudios posteriores, que utilizaron medidas mas sensibles del liquido intersticial, revelaron que el déficit de liquido intersticial en la
pérdida aguda de sangre es pequefio, y que no es probable que tenga un papel importante en la evolucion de una hemorragia aguda. Esto negaba
la importancia del llenado del compartimiento del liquido intersticial con cristaloides, aunque la popularidad de éstos para la reposicion volumétrica
no disminuyo.

Objetivo de la reposicion volumétrica

El argumento mas convincente a favor de los coloides para la reposicion volumétrica es su superioridad sobre los cristaloides para expandir el
volumen plasmatico. Los coloides lograran un determinado incremento del volumen plasméatico con tan s6lo un cuarto a un tercio del volumen que



se precisa de cristaloides. Esto es importante en los pacientes con hemorragia activa o hipovolemia grave, en los que es deseable una rapida
reposicion volumétrica.

Los que proponen la reposicion con cristaloides afirman que éstos pueden lograr el mismo incremento en el volumen plasmatico que los coloides.
Ciertamente es asi, pero para lograr ese objetivo se necesita un volumen tres a cuatro veces mayor con los cristaloides que con los coloides. Esto
afiade liquido al espacio intersticial y puede causar edema no deseado. De hecho, como se mencion6 anteriormente (y se ilustra en la fig. 13-2), el
principal efecto de las infusiones de cristaloides es la expansion del volumen del liquido intersticial, no el volumen plasmatico. Ya que el objetivo
de la reposicion volumétrica es sostener el volumen intravascular, los coloides seran la eleccion logica, por delante de los cristaloides.

Llenar un cubo

El siguiente ejemplo ilustra el problema de usar cristaloides para expandir el volumen plasmatico. Supongamos que tenemos dos cubos y que cada
uno de ellos representa el compartimiento intravascular y estd conectado mediante una manguera pinzada a un deposito que cuelga y que contiene
liquido. Uno de los depositos contiene un coloide del mismo volumen que el cubo y el otro contiene un cristaloide cuyo volumen es tres a cuatro
veces mayor que el volumen del coloide. Siabrimos ahora la pinza de cada manguera y vaciamos los depositos, los dos cubos se llenaran de
liquido, pero la mayor parte del cristaloide se vertera al suelo. Preguntémonos ahora qué método es el mas adecuado para llenar cubos: el método
con el coloide, con la cantidad correcta de liquido y sin derramar nada, o el método con el cristaloide, con demasiado liquido, la mayor parte del
cual se vierte en el suelo.

Evolucion clinica

Como se menciond anteriormente (v. el apartado sobre seguridad de las soluciones con albimina), la mayor parte de las pruebas disponibles indica
que ningun tipo de liquidos de reposicién proporciona un beneficio a la supervivencia (24, 25,26 ), y que los coloides (que contienen albumina)
pueden causar menos efectos adversos (27).

El problema con los estudios de mortalidad

Dos son los problemas que existen con los estudios que comparan tasas de mortalidad asociadas a liquidos coloides y cristaloides. El primero de
ellos es que la mayor parte de los estudios incluian un grupo diverso de pacientes que podian haber fallecido por varias enfermedades, y no hay
modo de determinar siun liquido intravenoso estaba directamente relacionado con la causa de la muerte. Por ejemplo, un liquido de reposicién
puede restablecer un volumen plasmatico normal, pero el paciente fallece de neumonia: en este caso, no se puede culpar al liquido por el
fallecimiento. El segundo problema es la suposicion de que, para que se considere beneficiosa, una intervencion debe salvar vidas. Parece que
debe juzgarse una intervencioén en funcion de sialcanza el objetivo pretendido (p. ej., un liquido de reposiciéon debe juzgarse con respecto a su
capacidad para restablecer el volumen plasmatico); determinar si ese objetivo influye en la mortalidad es una cuestion aparte.

Coste

El principal inconveniente de la reposicion con coloides es el elevado coste de estos liquidos. Usando volumenes equivalentes de 250 ml para los
liquidos coloides y 1.000 ml para los cristaloides, el coste de la reposicion con coloides es de 9 a 21 veces mayor (sise usa hetastarch o albumina,
respectivamente) que la reposicion de volumen con liquidos cristaloides.

Una sugerencia

La mayor parte de los estudios que comparan coloides y cristaloides han pretendido determinar siun tipo de liquido de reposicion es mejor que el
otro en todos los pacientes en estado critico. Es algo que no parece razonable, teniendo en cuenta la multitud de problemas clinicos de los
pacientes de la UCIL Un enfoque mas razonable seria determinar siun tipo de liquido es mas adecuado que el otro para una determinada situacion
clinica ( 36). Por ejemplo, los pacientes con hipovolemia secundaria a deshidratacion, en la que hay una pérdida uniforme de liquido extracelular,
podrian beneficiarse mas de un liquido cristaloide (del que se espera que llene uniformemente el espacio extracelular), y los pacientes con
hipovolemia secundaria a hipoalbuminemia, en la que hay desplazamientos de liquido desde el espacio intravascular al extravascular, podrian
beneficiarse mas de un liquido coloide (particularmente, albumina al 25 %). Ajustar el tipo de liquido de reposicion a la situacion clinica especifica
parece mas logico que usar el mismo tipo de liquido sin excepciones en todos los pacientes de la UCL

Volver al principio
REPOSICION HIPERTONICA

Se ha prestado mucha atencion a la reposicion de volumen con solucion salina hiperténica (NaCl al 7,5%) como método de reposicion con
volumenes pequefios. Una solucién de cloruro sédico al 7,5 % tiene una osmolalidad que es unas 8,5 veces mayor que la del plasma (v. tabla 13-1).
En la figura 13-2 se observa que la infusion de 250 ml de solucion salina al 7,5% aumentara el volumen plasmatico en unas dos veces el volumen
infundido, lo que indica que esta solucion salina hipertonica permite la reposicion volumétrica con volimenes relativamente pequefios. Obsérvese
también en la misma figura que el aumento total del volumen del liquido extracelular (1.235 ml) producido por la soluciéon de NaCl al 7,5 % es unas
cinco veces mayor que el volumen infundido (250 ml). El volumen adicional procede del liquido intracelular que sale de las células y pasa al espacio
extracelular. Esto pone de manifiesto una de las temidas complicaciones de la reposicion salina hipertonica: la deshidratacion celular.

(Cual es su indicacién?

Se ha propuesto que los pequefios volimenes que se precisan con la reposicion salina hipertonica suponen un beneficio en la reanimacion de
pacientes traumatologicos con lesiones craneales (para limitar la gravedad del edema cerebral). Sin embargo, los volimenes de reposicion eficaces
con la solucion salina hipertdnica son similares a los de la reposicion con coloides, como se muestra en la figura 13-5 (37). En un estudio clinico
reciente no se observo ninguna ventaja con la solucion salina hiperténica en la reanimacion prehospitalaria de los pacientes con lesion craneal
traumatica ( 38 ). Actualmente, la solucion salina hipertonica es un liquido de reposicion sin una indicacion clara.
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FIGURA 13-5 Comparacion del volumen necesario de tres liquidos intravenosos para mantener un indice normal de flujo adértico en un modelo de
shock hemorragico en un animal. (De Chiara O, Pelosi P, Brazzi Ly cols. Resuscitation from hemorrhagic shock: experimental model comparing
normal saline, dextran, and hypertonic saline solutions. Crit Care Med 2003;31:1915.)
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Volver al principio
PALABRAS FINALES

Hay mucho que decir acerca de qué tipo de liquido de reposicion (coloide o cristaloide) es el mas adecuado en los pacientes muy graves, porque
es improbable que uno de ellos sea el mejor para todos los pacientes. Un método mas 16gico seria seleccionar el tipo de liquido que esté mejor
disefiado para corregir un problema especifico en el equilibrio de los liquidos. Por ejemplo, los cristaloides estan destinados a llenar el espacio
extracelular (espacio intersticial mas espacio intravascular), y su uso seria adecuado en pacientes con deshidratacion, donde existe una pérdida de
liquido intersticial y de liquido intravascular. Los coloides estan destinados a expandir el volumen plasmatico, y resultan adecuados en los
pacientes con hipovolemia debida a pérdida de sangre; los coloides que contienen albumina son adecuados para los pacientes con hipovolemia
asociada a hipoalbuminemia. Ajustar el tratamiento al problema especifico de desequilibrio entre los liquidos es el mejor método de reposicion
volumétrica en la UCL

Volver al principio
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Capitulo 14 Sindromes de Insuficiencia Cardiaca Aguda
NA

No hay duda de que el funcionamiento adecuado de nuestros conductos y sistemas de bombeo es una urgencia inmediata muy superior a la de
casi todos nuestros demas fragmentos y piezas.

--Steven Vogel (Vital Circuits, 1992)

La insuficiencia cardiaca aguda o descompensada es responsable de alrededor de un millon de ingresos hospitalarios cada afio en Estado Unidos (
1),y es la principal causa de ingresos hospitalarios de adultos de mas de 65 afos de edad (2 ). La insuficiencia cardiaca no es una afeccion unica,
sino que puede clasificarse segun el lado afectado del corazén (insuficiencia derecha e izquierda) o segun la parte afectada del ciclo cardiaco
(insuficiencia diastdlica y sistolica). En este capitulo se describe el enfoque diagndstico y terapéutico de cada uno de estos cuatro sindromes de
insuficiencia cardiaca usando los principios del rendimiento cardiaco descritos en el capitulo 1 (2,3 ,4,5,6). Elenfoque de la insuficiencia
cardiaca en este capitulo est4 disefiado para la UCI: se basa en determinaciones hemodindmicas invasivas, en lugar de en sintomas y signos
clinicos, y se centra en los problemas mecénicos de la insuficiencia cardiaca, en lugar de en las enfermedades responsables. En la figura 14-1 se
muestran las causas habituales de insuficiencia cardiaca.

ALTERA CIONES HEMODINAMICAS

La figura 14-2 ilustra las consecuencias hemodindmicas de la insuficiencia cardiaca izquierda progresiva. (Las determinaciones de esta grafica se
obtuvieron en un paciente al que se acababa de realizar una intervencion de derivacion cardiopulmonar.) Los cambios hemodindmicos progresan
en tres etapas (los numeros que aparecen a continuacion se corresponden con los nimeros que se encuentran en los circulos de la fig. 14-2):

e Elprimer signo de disfuncion ventricular es un aumento de las presiones de llenado del corazon. El volumen sistélico se mantiene, pero a
expensas de la elevada presion de llenado.

e lasiguiente etapa se caracteriza por una disminucioén del volumen sistélico y un aumento de la frecuencia cardiaca. La taquicardia
compensa la reduccion del volumen sistolico, por lo que el gasto cardiaco no varia.

e La etapa final se caracteriza por un descenso del gasto cardiaco. El punto en el que el gasto cardiaco empieza a decaer sefiala la transicion
entre la insuficiencia cardiaca compensada y la descompensada.
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FIGURA 14-1 Causas frecuentes de insuficiencia cardiaca aguda, enumeradas segun la region anatomica afectada. VD, ventriculo derecho; VI,
ventriculo izquierdo.
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Los cambios hemodinamicos en serie que se muestran en la figura 14-2 demuestran que el gasto cardiaco so6lo se altera en las etapas mas
avanzadas de la insuficiencia cardiaca; por lo tanto, un gasto cardiaco normal no indica necesariamente que un bombeo cardiaco sea normal. Debe
evaluarse el bombeo cardiaco usando la relacion entre la presion de llenado ventricular y el volumen sistolico. Esta relacion es la base de las
curvas de funcion ventricular que se describen en el capitulo 1 (v. fig. 1-2).

Insuficiencia sistolica y diastdlica

La insuficiencia cardiaca no es sinonimo de insuficiencia contractil, porque la funcion sistolica es normal en el 40% al 50% de los casos
recientemente diagnosticados de insuficiencia cardiaca ( 2 ). Elntcleo de esta afeccion es una combinacion de una alteracion de relajacion
ventricular y una disminucion de la distensibilidad ventricular pasiva, un trastorno conocido como insuficiencia cardiacadiastolica (6,7). En
este tipo de insuficiencia cardiaca, la disminucién del gasto cardiaco se debe a un llenado ventricular inadecuado, no a una alteracion de la
contraccion sistolica: la hipertrofia ventricular, la isquemia miocéardica (miocardio aturdido) y la ventilaciéon mecéanica con presion positiva son
causas habituales de insuficiencia cardiaca diastdlica en los pacientes ingresados en la UCI.
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FIGURA 14-2 Efectos hemodinamicos de la insuficiencia cardiaca izquierda progresiva en un paciente posoperado.
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Dificultades diagnosticas

El método habitual para evaluar la funcion de bombeo cardiaco, a partir de la relacion entre la presion de llenado ventricular y el volumen sistélico,
no distinguird entre la insuficiencia cardiaca diastélica y la sistolica (7, 8 ), como se muestra en la figura 14-3 . Las curvas de esta figura son
similares a las curvas de presion y volumen que aparecen en las figuras 1-2'y 1-3. Las curvas superiores de la figura son curvas de funcion
ventricular que relacionan la presion telediastolica ventricular y el volumen sistolico. Estas curvas indican que la insuficiencia cardiaca se asocia a
un aumento de la presion telediastolica y a una disminucion del volumen sistdlico. No es posible, sin embargo, determinar si la insuficiencia
cardiaca es sistdlica o diastolica basdndose en estas determinaciones. El grupo inferior de curvas muestra la relacion de presion y volumen durante
la diastole en los dos tipos de insuficiencia cardiaca; la presion telediastdlica aumenta en ambos, pero el volumen telediastdlico cambia en
direcciones diferentes: aumenta en la insuficiencia cardiaca sistolica y disminuye en la diastélica. Asi, es el volumen telediastolico y no la presion
telediastolicael pardmetro de determinacion hemodinamica que distinguira la insuficiencia cardiaca diastélica de la sistolica. Existe un catéter de la
arteria pulmonar especializado que mide el volumen telediastélico del ventriculo derecho (v. mas adelante), pero esta medicion no puede hacerse
con rapidez.
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FIGURA 14-3 Grafica que muestra curvas de presion/volumen diastdlico en la insuficiencia cardiaca sistolica y diastolica (curvas inferiores) 'y
curvas de funcion ventricular en la insuficiencia cardiaca (curvas superiores). Las curvas de funciéon ventricular, que se usan para evaluar la
funcién cardiaca en el entorno clinico, no pueden distinguir entre insuficiencia diastolica y sistolica.
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Fraccion de eyeccion ventricular

La determinacion que se usa con mas frecuencia para distinguir entre insuficiencia cardiaca diastolica y sistolica es la fraccion de eyeccion (FE)
ventricular, que es una medida de la fuerza de la contraccion ventricular. La fraccion de eyeccion expresa el volumen sistdlico (VS) como una
fraccion del volumen telediastolico (VID).

La fraccion de eyeccion normal del ventriculo derecho es de 0,50 a 0,55, y la fraccion de eyeccion normal del ventriculo izquierdo es de 0,40 a 0,50.
La fraccion de eyeccion es normal en los pacientes con insuficiencia cardiaca diastolica y esta disminuida en los pacientes con insuficiencia
cardiaca sistolica.

Para medir la fraccién de eyeccion ventricular a la cabecera del paciente puede usarse la ecocardiografia, asi como la ecografia transtoracica para
medir la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (6,7 ),y la ecografia transesofagica para medir la fraccion de eyeccion del ventriculo
derecho ( 8). Se dispone también de un catéter de la arteria pulmonar especializado para medir la fraccion de eyeccion del ventriculo derecho, como
se describe en el apartado siguiente.

Insuficiencia cardiaca derecha e izquierda

La insuficiencia cardiaca derecha (que es, fundamentalmente, una insuficiencia cardiaca sistdlica) es mas habitual de lo que se supone en los
pacientes ingresados en la UCI (9), y puede ser particularmente frecuente en los pacientes conectados a un ventilador. Para identificar la
insuficiencia cardiaca derecha, pueden ser utiles las siguientes determinaciones.

Presiones de llenado del corazon

La relacion entre la presion venosa central (PVC) y la presion de enclavamiento capilar pulmonar (PECP) puede ser util, a veces, para identificar la
insuficiencia cardiaca. Se han propuesto los siguientes criterios para la insuficiencia cardiaca derecha ( 10 ): PVC > 15 mm Hg y PVC = PECP o PVC
> PECP. Desgraciadamente, al menos un tercio de los pacientes con insuficiencia cardiaca derecha aguda no cumple estos criterios ( 10 ). Uno de
los problemas es la insensibilidad de la presién venosa central; un aumento de la presién venosa central sélo se ve en las ltimas etapas de la



insuficiencia cardiaca derecha. La insuficiencia contractil del ventriculo derecho produce un aumento del volumen telediastdlico, y s6lo cuando el
aumento del volumen del corazon derecho esta dificultado por el pericardio es cuando la presion telediastolica aumenta (9).

Otro problema con la relacion PVC-PECP para identificar la insuficiencia cardiaca derecha es la interaccion entre los lados derecho e izquierdo del
corazdn, como se muestra en la figura 14-4 . Ambos ventriculos comparten el mismo tabique, por lo que el aumento de tamafio del ventriculo
derecho empuja el tabique hacia la izquierda y compromete la camara ventricular izquierda. Esta interaccion entre los ventriculos derecho e
izquierdo se denomina interdependencia interventricular, y puede confundir la interpretacion de las presiones de llenado ventricular. De hecho,
como indican las presiones diastolicas en la figura 14-4 , los cambios hemodinamicos en la insuficiencia cardiaca derecha pueden parecerse mucho
mas a los cambios hemodinamicos del taponamiento pericardico (9).

Fraccion de eyeccion por termodilucion

Existe un catéter especial para la arteria pulmonar que usa un termistor de respuesta rapida para medir la fraccion de eyeccion (FE) del ventriculo
derecho ( 11). Los termistor de respuesta rapida pueden registrar los cambios de temperatura asociados a cada ciclo cardiaco, y esto produce una
curva de termodilucion como la que se muestra en la figura 14-5 . El cambio de temperatura entre cada meseta de la curva esta causado por la
dilucion del liquido indicador frio por la sangre venosa que llena el ventriculo durante la didstole. Como el volumen que llena los ventriculos
durante la didstole es equivalente al volumen sistélico, la diferencia de temperatura T - T, es el equivalente térmico del volumen sistdlico, y la
temperatura T, es, por tanto, el marcador térmico del volumen telediastolico (VID). La fraccion de eyeccion equivale pues a la proporcion T -
T,/T (o VS/VTD). Una vez que se mide la fraccion de eyeccion, puede medirse el volumen sistolico del modo habitual (gasto cardiaco dividido por
frecuencia cardiaca) y determinarse el volumen telediastdlico reordenando la ecuaciéon 14.1 .

FIGURA 14-4 Interdependencia interventricular: mecanismo por el que la insuficiencia cardiaca derecha puede disminuir el llenado diastélico del
ventriculo izquierdo y aumentar la presion telediastolica (de enclavamiento) del ventriculo izquierdo. VD, ventriculo derecho; VI, ventriculo



izquierdo. Los nimeros en cada cavidad representan la presion sistdlica como numerador y la presion telediastélica como denominador.
Herramientas de imagenes

La fraccion de eyeccion normal del ventriculo derecho (FEVD) usando termodilucioén es de 0,45 a 0,50, lo que supone un 10 % menos que la
fraccion de eyeccion medida mediante gammagrafia (método de referencia). El volumen telediast6lico normal del ventriculo derecho (VIDVD) es de

80 ml/m? a 140 ml/m?.

Dado que la mayor parte de los casos de insuficiencia cardiaca derecha representan una insuficiencia sistdlica, se espera que la fraccion de

eyeccion del ventriculo derecho sea inferior a 0,45, y que el volumen telediastolico normal del ventriculo derecho esté por encima de 140 ml/m? en
casos de insuficiencia cardiaca derecha ( 12 ). También puede ser diagnostica la respuesta del volumen telediastdlico normal del ventriculo derecho
aun cambio de liquido: se espera que la infusién de volumen aumente el volumen telediastolico normal del ventriculo derecho en los pacientes con
insuficiencia cardiaca derecha, mientras que, en otros pacientes, este volumen no varia tras la administracion de liquidos ( 13).

VS

FE = VS/VTD

Temperatura basal = e

de la sangre

FIGURA 14-5 Método de termodilucién para medir la fraccion de eyeccion (FE) del ventriculo derecho usando equivalentes térmicos para el
volumen telediastélico (VID), el volumen telesistolico (VIS) y el volumen sistélico (VS).
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Ecocardiografia

La ecografia cardiaca puede ser titil a la cabecera del paciente para diferenciar la insuficiencia cardiaca derecha de la izquierda. Tres hallazgos
tipicos de la insuficiencia cardiaca derecha son: @) aumento del tamafio de la cavidad ventricular derecha, ) movimientos segmentarios anoémalos
de la pared derecha, y ¢) movimiento paradojico del tabique interventricular ( 10).

Volver al principio
PEPTIDO NATRIURETICO DE TIPO B

El péptido natriurético de tipo cerebral o de tipo B (brain-type) (PNB) es una neurohormona liberada por el miocardio ventricular en respuesta a la
sobrecarga de presion y volumen ventriculares. Los niveles plasmaticos de péptido natriurético de tipo cerebral aumentan en relacion directa con
los aumentos del volumen telediastélico y la presion telediastolica ventriculares (tanto del lado derecho como del lado izquierdo), y este aumento
produce tanto vasodilatacion como un incremento de la excrecion renal de sodio ( 14).

Valor diagnostico

Se ha demostrado que los niveles plasmaticos de péptido natriurético de tipo cerebral son un instrumento importante para el diagnostico de la
insuficiencia cardiaca. En los pacientes que presentan disnea de origen desconocido, un péptido natriurético de tipo cerebral plasmatico mayor de
100 pg/ml puede usarse como prueba de insuficiencia cardiaca y también interpretarse como causa de la disnea (precision diagndstica = 84 %) ( 15
). De hecho, en los pacientes que acuden al servicio de urgencias con disnea de etiologia desconocida, el nivel plasmatico de péptido natriurético
de tipo cerebral (usando un nivel de corte de 100 pg/ml) es el factor de prediccidon mas preciso de la presencia o ausencia de insuficiencia cardiaca (
15). Puede hacerse una determinacion rapida de los niveles plasmaticos de este péptido a la cabecera del paciente usando un equipo de
fluoroinmunoanalisis, que permite la identificacion a tiempo de la insuficiencia cardiaca aguda en el servicio de urgencias ( 15).

Los niveles plasmaticos de péptido natriurético de tipo cerebral muestran también una relacion directa con la gravedad de la insuficiencia cardiaca (
14, 16); los niveles plasmaticos son mayores en los pacientes con etapas mas avanzadas de la insuficiencia cardiaca (tabla 14-1). Esta relacion



indica que los niveles plasmaticos del péptido pueden ser utiles para controlar la evolucion clinica de la insuficiencia cardiaca.
Otros factores que contribuyen

Los niveles plasmaticos de péptido natriurético de tipo cerebral estan influidos por el sexo, la edad y la funcion renal, como se muestra en la tabla
14-1; son un 50% mayores en las mujeres que en los varones, y aumentan al aumentar la edad en ambos sexos ( 14 ). La insuficiencia renal también
aumenta los niveles plasmaticos de este péptido (porque es depurado por los rifiones), pero dichos niveles no suelen superar el umbral de 100
pg/ml, salvo que exista una sobrecarga de volumen asociada (v. tabla 14-1) (17).

¢Cudl es su funcion en la UCI?

El péptido natriurético de tipo cerebral plasmatico se ha estudiado fundamentalmente en los pacientes que acuden a los servicios de urgencias con
una posible insuficiencia cardiaca. Se han realizado algunos estudios en los pacientes de la UCI; uno de ellos se realizd con pacientes de la UCI
con sepsis, y se observo que los niveles plasmaticos de péptido natriurético de tipo cerebral eran ttiles para identificar los pacientes con
disfuncion cardiaca ( 18). Sin embargo, no es probable que la determinacion de estos niveles sustituya a métodos mas tradicionales de evaluacion
de la funcion cardiaca en la UCI; sipodria ser Gtil, en cambio, para controlar la eficacia del tratamiento de la insuficiencia cardiaca en la UCI o para
identificar a pacientes que sufran una sobrecarga de liquidos. Hasta que se realicen mas estudios en la UCI, el analisis de péptido natriurético de
tipo cerebral plasmatico seguira siendo un instrumento en el servicio de urgencias.

TABLA 14-1 Niveles plasmaticos de péptido natriurético de tipo B en determinadas situaciones

Situacion PNB plasmético promedio (pg/ml)

Mujeres: sin ICC?

Edad: 55-64 32

Edad :>75 78

Varones: sin ICC ?

Edad: 55-64 20

Edad:>75 48

Insuficiencia renal ®

Sin sobrecarga de volumen 80

Sobrecarga de volumen 180

Insuficiencia cardiaca ©

Leve 186
Moderada 791
Grave 2.013

ICC, insuficiencia cardiaca congestiva; pg, picogramos; PNB, péptido natriurético de tipo B.

“(De[14])
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Volver al principio
ESTRATEGIAS DE TRATAMIENTO

El tratamiento de la insuficiencia cardiaca aqui descrito es una propuesta para pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada o descompensada en
los que esté afectado el gasto cardiaco (estadio 3 en la fig. 14-2). El enfoque que aqui se muestra estd especificamente disefiado para pacientes
ingresados en la UCIL: se basa en determinaciones hemodindmicas invasivas, en lugar de en sintomas, y usa unicamente fairmacos que se
administran por infusion intravenosa continua ( 19, 20, 21 ). Los farmacos hemodinamicos de este capitulo se comentan con detalle en el capitulo
16 ; en la tabla 14-2 se muestran los intervalos de dosis y las acciones de cada farmaco.

Insuficiencia cardiaca izquierda (sistolica)

El tratamiento de la insuficiencia cardiaca izquierda descompensada esta tradicionalmente diseflado para una insuficiencia cardiaca de tipo
sistolico, aunque algunos casos pueden conllevar una insuficiencia diastélica. Las recomendaciones se basan aqui en tres determinaciones: la
presion de enclavamiento capilar pulmonar (PECP), el gasto cardiaco (GC) y la tension arterial (TA). La insuficiencia cardiaca descompensada se
asocia a una presion de enclavamiento capilar pulmonar elevada y a un gasto cardiaco bajo, pero la tension arterial puede variar. Las siguientes
estrategias de tratamiento se basan en la situacion de la tension arterial (elevada, normal o baja).

TABLA 14-2 Farmacos usados en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda descompensada en la UCI

Farmaco Intervalo de dosis Efecto principal
Dobutamina 3-15 pg/kg/min Efecto inotrépico positivo y vasodilatacion sistémica
Dopamina 1-3 pg/kg/min Vasodilatacion renal y natriuresis
3-10 pg/kg/min Efecto inotrépico positivo y vasodilatacion sistémica
> 10 pg/kg/min Vasoconstriccion sistémica

50 pg/kg en bolus, luego 0,25-1 Efecto inotropico positivo, efecto lusitropico y

Milrinona pg/kg/min vasodilatacion sistémica

Nitroglicerina 1-50 pg/min Vasodilatacion venosa
> 50 pg/min Vasodilatacion arterial

Nitroprusiato 0,3-2 pg/kg/min Vasodilatacion sistémica

* , , .. . .y
Incluye sé6lo farmacos administrados por infusién
intravenosa continua.

Tension arterial elevada

La insuficiencia cardiaca descompensada con tension arterial elevada es un escenario habitual en el periodo inmediatamente posterior a la cirugia
de derivacion cardiopulmonar (22 ).

e Perfil: presion de enclavamiento capilar pulmonar elevada/gasto cardiaco bajo/tension arterial elevada.

e Tratamiento: tratamiento vasodilatador con nitroprusiato o nitroglicerina. Sila presion de enclavamiento capilar pulmonar permanece por
encima de 20 mm Hg, se afiadira un tratamiento diurético con furosemida.

Los vasodilatadores como el nitroprusiato y la nitroglicerina aumentan el gasto cardiaco reduciendo la poscarga ventricular. El efecto global es una
disminucién de la tension arterial, un aumento del gasto cardiaco y una disminucion de la presion de llenado ventricular ( 20 ). El nitroprusiato es
un vasodilatador més eficaz que la nitroglicerina, pero preocupa su seguridad. El principal problema con el nitroprusiato es la intoxicacién por
cianuro (23 ), que es mas frecuente de lo que se supone (v. cap. 16), y es particularmente habitual tras la cirugia de derivacion cardiopulmonar. El
uso de nitroprusiato tampoco se aconseja en pacientes con cardiopatia isquémica, porque el firmaco puede producir un «sindrome de robo



coronario» (4).

La nitroglicerina es una alternativa mas segura al nitroprusiato. Tasas de infusion bajas (< 50 pug/min) producen dilatacion venosa (que, ademas,
puede reducir el gasto cardiaco), y para producir una vasodilatacion arterial eficaz suelen precisarse tasas que superen los 50 pg/min. El principal
inconveniente con las infusiones de nitroglicerina es la aparicion de tolerancia, que puede aparecer unas 16-24 h después de la administracion
continua del farmaco (4 ). El tratamiento vasodilatador con inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina (ECA), aunque beneficioso en el
tratamiento a largo plazo de la insuficiencia cardiaca izquierda, no se recomienda para el tratamiento agudo de una insuficiencia cardiaca izquierda
descompensada (84).

El tratamiento diurético con furosemida esté indicado sélo si el tratamiento vasodilatador no reduce la presion de enclavamiento al nivel deseado.
La presion de enclavamiento deseada en la insuficiencia cardiaca izquierda es la mayor presion que aumente el gasto cardiaco sin causar edema
pulmonar. Esta presion se ilustra en la figura 14-6 como el punto mas elevado en la curva inferior (insuficiencia cardiaca) que no esta dentro en la
regién sombreada (edema pulmonar). La presion de enclavamiento 6ptima o deseada en la insuficiencia cardiaca izquierda es de 18 mm Hg a 20 mm
Hg (24). Por lo tanto, el tratamiento diurético sélo esta indicado sila presion de enclavamiento permanece por encima de los 20 mm Hg durante el
tratamiento vasodilatador. Méas adelante se describen las caracteristicas del tratamiento diurético en la insuficiencia cardiaca descompensada.

Tension arterial normal

La presentacion habitual de la insuficiencia cardiaca producida por cardiopatia isquémica, miocarditis aguda y estados avanzados de
miocardiopatia cronica consiste en insuficiencia cardiaca descompensada con una tension arterial normal.

e Perfil: presion de enclavamiento capilar pulmonar elevada/gasto cardiaco bajo/tension arterial normal.

e Tratamiento: tratamiento inodilatador con dobutamina o milrinona, o tratamiento vasodilatador con nitroglicerina. Si la presion de
enclavamiento capilar pulmonar no disminuye por debajo de 20 mm Hg, se afiadira tratamiento diurético con furosemida.
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FIGURA 14-6 Curvas de funcioén ventricular para el ventriculo normal y el izquierdo insuficiente. Las flechas muestran los cambios esperados
asociados a cada tipo de tratamiento farmacolégico. El &rea sombreada indica la region habitual en la que se hace evidente el edema pulmonar.
Herramientas de imagenes

La dobutamina y la milrinona se denominan inodilatadores (o dilatadores inotropicos) porque realizan acciones inotropicas positivas y
vasodilatadora ( 19, 21 ). La dobutamina es un agonista de los receptores §, mientras que la milrinona es un inhibidor de la fosfodiesterasa. Ambos
farmacos aumentan el gasto cardiaco y reducen las presiones de llenado ventricular. Con las dosis habituales no suele verse afectada la tension
arterial, pero la dobutamina puede elevarla y la milrinona puede fomentar la hipotension. La dobutamina puede aumentar el consumo miocardico de
0, (19), efecto que puede ser contraproducente en el miocardio isquémico (en el que el aporte de oxigeno esta alterado) y en el miocardio que falla
(donde el consumo de O, ya esta aumentado). No se ha documentado ningtn efecto de la milrinona sobre el consumo miocardico de O, (19).

Debido a que la dobutamina puede aumentar las demandas de oxigeno del miocardio, se ha recomendado el tratamiento vasodilatador (p. ej., con
nitroglicerina) como una alternativa mas segura a la dobutamina, sobre todo en pacientes con cardiopatia isquémica ( 19, 21 ). La milrinona puede
ser preferible también a la dobutamina, porque carece de efecto sobre el consumo miocardico de O,. También se prefiere la milrinona a la



dobutamina en pacientes tratados con B-bloqueantes, porque su mecanismo de acciéon no implica a los receptores 3.

En esta situacion el tratamiento diurético es similar, en principio, al descrito en la insuficiencia cardiaca hipertensiva: se reserva para casos en los
que la presion de enclavamiento permanece por encima de 20 mm Hg a pesar del tratamiento inodilatador o vasodilatador.

Tension arterial baja

La insuficiencia cardiaca descompensada que acompaiia a la hipotension es el sine qua non del shock cardiogénico. Esta afeccion se asocia con
mayor frecuencia a la cirugia de derivacion cardiopulmonar, el infarto agudo de miocardio, la miocarditis virica y la embolia pulmonar ( 25 ).

e Perfil: presion de enclavamiento capilar pulmonar elevada/gasto cardiaco bajo/tension arterial baja.

e Tratamiento: dopamina en dosis vasoconstrictoras: pueden usarse dispositivos de ayuda mecanica como una medida temporal en
determinados casos (v. mas adelante).

Evidentemente, los firmacos hemodinamicos no tienen ningun éxito en el shock cardiogénico, que presenta una tasa de mortalidad de hasta el 80%
(24). Una de las prioridades es el aumento de la tension arterial (hasta una presion media de 60 mm Hg), y la dobutamina es un farmaco de uso
habitual porque a dosis elevada (> 10 pg/kg/min) actua como vasopresory a dosis inferiores se asocia a la conservacion de algunas acciones
inotropicas positivas (5-10 pg/kg/min) (4, 19, 21). Sin embargo, dado que las situaciones de bajo gasto cardiaco se acompaifian de
vasoconstriccion sistémica, la vasoconstriccion inducida por farmacos puede agravar la hipoperfusion tisular. Puede afiadirse dobutamina a la
dopamina para estimular el gasto cardiaco, pero los efectos combinados de estos farmacos en la estimulacion de taquiarritmias y en el aumento del
consumo miocardico de O2 pueden ser perjudiciales en el corazdon que falla.

El soporte mecanico cardiaco esta indicado en el tratamiento del shock cardiogénico cuando se espera que la funciéon miocardica mejore
espontaneamente, como ocurre en el periodo que sigue a la cirugia de derivacion cardiopulmonar, o cuando se piensa en realizar un procedimiento
corrector, como una angioplastia coronaria. Este enfoque puede reducir la mortalidad en el shock cardiogénico hasta un 60 %, aunque no es un
hallazgo constante ( 25). Los dispositivos de asistencia mecédnica se describen mas adelante, en este capitulo.

Papel del tratamiento diurético

Aungque el tratamiento diurético con furosemida ha sido una pieza esencial del tratamiento de la insuficiencia cardiaca cronica, los diuréticos deben
usarse con precaucion en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda descompensada. El motivo de la precaucion es la observacion de que la
furosemida intravenosa a menudo causa una disminucioén del gasto cardiaco en pacientes con insuficiencia cardiaca izquierda aguda (26, 27,28,
29,30). Elefecto se debe a una disminuciéon del retorno venoso y a un aumento de la resistencia vascular sistémica. El ultimo efecto se debe a la
capacidad de la furosemida de estimular la liberacion de renina y elevar los niveles circulantes de angiotensina, un vasoconstrictor ( 31).

Dos son los objetivos terapéuticos en la insuficiencia cardiaca descompensada: /) aumentar el gasto cardiaco (para aumentar la perfusion tisular)
y 2) reducir las presiones venosas (para eliminar el riesgo de aparicion de edema). El tratamiento con vasodilatadores e inodilatadores puede
alcanzar ambos objetivos, por lo que en el tratamiento inicial de la insuficiencia cardiaca descompensada deben usarse estos farmacos. El
tratamiento diurético con furosemida intravenosa sdlo esta indicado cuando los farmacos de primera eleccion no devuelven las presiones venosas
aniveles aceptables (una PECP <20 mm Hg).

Furosemida en infusion continua.

Los pacientes en situacion grave pueden tener una respuesta atenuada a la furosemida ( 32 ), en la que pueden intervenir varios factores, entre
ellos la disminucion del transporte del farmaco por las proteinas plasmaticas, la disminucion del flujo sanguineo renal y la deplecion de cloruro (la
furosemida actua inhibiendo la reabsorcion de cloruro en el asa de Henle). Dado que el efecto diurético de la furosemida estd mas relacionado con
su eliminacion urinaria que con su concentracion plasmatica ( 33 ), la infusién continua del firmaco produce una mayor diuresis que su inyeccion
en bolus. A continuacion, se sefialan las indicaciones y la dosis de la furosemida en infusién continua.

e ndicacion: resistencia a la furosemida (p. ej., cuando 80 mg de furosemida administrados en bolus intravenoso producen una diuresis de
menos de 2 1en las siguientes 4 h).

e Dosis: se empezara con 100 mg de furosemida en bolus intravenoso, seguido inmediatamente por una infusién continua de furosemida a 40
mg/h. Se doblara la dosis cada 12 h sies necesario para lograr una diuresis de, al menos, 100 ml/h. La dosis no debe superar un maximo de
169 mg/h (34).

Nesiritida.

Es un péptido natriurético humano recombinante de tipo B que fue introducido en 2001 para el tratamiento de la insuficiencia cardiaca
descompensada. Se trata de un vasodilatador sistémico que aumenta el gasto cardiaco disminuyendo la poscarga ventricular. La pauta de dosis
recomendada es la que se indica a continuacion ( 36 ).

e Dosis: se administrard un bolus intravenoso inicial de 2 pg/kg, seguido de una infusién continua de 0,01 pg/kg/min. Puede aumentarse 0,01
pg/kg/min cada 3 h, hasta una dosis maxima de 0,03 pg/kg/min ( 36 ).

Los estudios clinicos indican que la nesiritida es un vasodilatador eficaz, pero que no ofrece ventaja alguna sobre otros vasodilatadores como la
nitroglicerina ( 36 ). De hecho, preocupa un informe que atribuye a la nesiritida un aumento de la mortalidad a corto plazo (30 dias) (37 ). Por este
motivo, la Food and Drug Administration publicé en verano de 2005 una advertencia sobre los posibles peligros de este farmaco. Actualmente, no
estd probado su valor clinico.

Insuficiencia cardiaca diastdlica



Se desconoce la incidencia de la insuficiencia cardiaca descompensada en la UCI que es de naturaleza puramente diastdlica, y es probable que
muchos casos de insuficiencia tratados como insuficiencia sistolica tengan algiin componente de disfuncion diastélica. No existe un acuerdo
general sobre el tratamiento 6ptimo de la insuficiencia cardiaca diastolica ( 7 ), pero hay dos recomendaciones que parecen validas basandose en
las caracteristicas distintivas de la insuficiencia diastélica. En primer lugar, los inotropicos positivos carecen de funcion en el tratamiento de la
insuficiencia cardiaca diastdlica, porque en este tipo de insuficiencia la funcidn sistélica es normal en la insuficiencia. En segundo lugar, en la
insuficiencia cardiaca diastdlica esta alterado el llenado ventricular, razon por la cual el tratamiento diurético puede ser contraproducente y puede
alterar, ademas, el llenado ventricular y el gasto cardiaco. El tratamiento diurético no tiene ningin papel importante en el tratamiento de la
insuficiencia cardiaca aguda descompensada, y debe hacerse particular hincapié con esto en la insuficiencia cardiaca de tipo diastolico.

La mayor parte de los casos de insuficiencia diastdlica se deben a hipertrofia ventricular izquierda inducida por hipertension, y por tanto los
vasodilatadores han sido un ingrediente habitual en los regimenes terapéuticos de la insuficiencia diastolica. Algunos vasodilatadores, como la
nitroglicerina y la milrinona, tienen también acciones lusitrépicas que estimulan la relajacion ventricular durante la diastole (7, 21 )y, por tanto,
podrian ser los vasodilatadores de eleccion para la insuficiencia cardiaca diastdlica. Los antagonistas del calcio como el verapamilo son eficaces en
la insuficiencia diastolica causada por miocardiopatias hipertroficas idiopaticas ( 38 ), pero no mejoran favorablemente la funcion diastolica en
otras afecciones que causan insuficiencia diastdlica ( 39).

Insuficiencia cardiaca derecha

Las estrategias terapéuticas para la insuficiencia cardiaca derecha son similares, en principio, a las que se acaban de describir. Las que se
describen a continuacion se relacionan so6lo con la insuficiencia cardiaca derecha primaria (p. ej., tras un infarto agudo de miocardio) y no con la
secundaria a neumopatia obstructiva cronica. La presion de enclavamiento capilar pulmonar (PECP) y el volumen telediastdlico normal del
ventriculo derecho (VIDVD) son los puntos centrales del tratamiento.

e Sila PECP es inferior a 15 mm Hg, se infundird volumen hasta que la PECP o la presion venosa central (PVC) aumenten 5 mm Hg, o hasta
que la una u la otra lleguen a 20 mm Hg ( 10).

e Siel VIDVD es inferior a 140 ml/m?, se infundird volumen hasta que alcance los 140 ml/m? (40).

e Sila PECP esta por encima de 15 mm Hg o el VTIDVD es de 140 ml/m’ o superior, se infundird dobutamina, a razén de 5 pg/kg/min (41, 42).

e Siexiste disociacion auriculoventricular o bloqueo cardiaco completo, se instaurara un marcapasos auriculoventricular secuencial y se
evitard el marcapasos ventricular ( 10).

La respuesta a la infusién de volumen debe controlarse cuidadosamente en la insuficiencia cardiaca derecha, porque una infusiéon agresiva puede
distender excesivamente el ventriculo derecho y reducir el gasto cardiaco como consecuencia de la interdependencia ventricular (v. fig. 14-4).

La dobutamina es un agente eficaz en la insuficiencia cardiaca derecha (41,42 ). También se ha utilizado el nitroprusiato, pero no es tan eficaz
como la dobutamina (42 ).

Volver al principio
ASISTENCIA MECANICA CARDIACA

En casos concretos de bombeo cardiaco insuficiente grave que no responde a los firmacos hemodinamicos, pueden utilizarse aparatos mecanicos
para generar flujo sanguineo y disminuir el trabajo del corazéon. Dos son los métodos que proporcionan apoyo mecanico cardiaco: la
contrapulsacién con globo intraadrtico y el soporte circulatorio con bombas especializadas denominadas dispositivos de apoyo ventricular, que
se colocan en paralelo con uno o ambos ventriculos.

Contrapulsacion con globo intraadrtico

Se introdujo en 1968 como método para estimular el flujo sanguineo coronario en pacientes con infarto agudo de miocardio complicado con shock
cardiogénico (43 ). (El término contrapulsacion es un nombre incorrecto para el proceso de proporcionar flujo pulsatil durante la didstole.) Esta
técnica utiliza un globo de poliuretano con forma de salchicha que se fija al extremo distal de un catéter de gran calibre. El catéter, con el globo
firmemente enrollado alrededor del extremo distal, se inserta por via percutdnea en la arteria femoral, en la ingle, y se hace avanzar por la aorta hasta
que la punta se encuentra justo por debajo del origen de la arteria subclavia izquierda. Hay globos de diferentes longitudes, para adaptarse al
tamafio del cuerpo. Cuando esta colocado adecuadamente, el globo debe extenderse desde justo por debajo de la arteria subclavia izquierda hasta
justo por encima de las arterias renales. La ubicacion correcta del globo no precisa radioscopia, lo que permite la colocacion a tiempo del
dispositivo a la cabecera del paciente.

Efectos hemodinamicos

Para inflar el globo intraadrtico la bomba del globo (BGIA) usa helio, un gas de baja densidad (el volumen de insuflacion suele ser de 35 ml a 40 ml).
La insuflacién se inicia al principio de la didstole, inmediatamente después de que se cierre la valvula aortica (la onda R del ECGes un
desencadenante habitual). Después, al principio de la sistole ventricular, inmediatamente antes de que se abra la valvula aortica, el globo se
desinfla. Este patron de inflado y desinflado del globo produce dos cambios en la forma de la onda de presion, como se muestra en la figura 14-7 .

e Lainsuflacion del globo disminuye la presion diastdlica maxima y desplaza la sangre hacia la periferia. El aumento de la presion diastolica
aumenta la presién media en la aorta, lo que constituye una fuerza impulsora del flujo sanguineo sistémico. El aumento de la presion
diastblica debe aumentar, también, el flujo coronario, porque la mayor parte de este flujo coronario se produce durante la diastole. Sin
embargo, se ha observado que la bomba del globo intraadrtico s6lo aumenta el flujo coronario en los pacientes con hipotension (44 ).



e Eldesinflado del globo disminuye la presion telediastodlica, lo que reduce la impedancia al flujo cuando la valvula adrtica se abre, al
principio de la sistole. Esto disminuye la poscarga ventricular y estimula el volumen sist6lico ventricular.

La bomba del globo intraadrtico estimula, por tanto, el flujo sanguineo sistémico de dos formas: aumentando la presion impulsora del flujo
sanguineo sistémico en la aorta y disminuyendo la impedancia a la eyeccion ventricular durante la sistole.

Indicaciones y contraindicaciones

En general, el apoyo con la bomba del globo intraadrtico esté indicado cuando el fallo de la bomba cardiaca pone en peligro al paciente y nise
espera que la funcion de bombeo mejore espontaneamente ni se ha pensado en un procedimiento de correccion. La mayor parte de los casos de
apoyo con bomba del globo intraadrtico se relacionan con casos de shocks cardiogénicos tras la cirugia de derivaciéon cardiopulmonar o infarto
agudo de miocardio (45,46 ). Otras indicaciones son la angina inestable, la insuficiencia mitral aguda y un trasplante cardiaco previsto.

FIGURA 14-7 Efecto de la contrapulsacion con globo intraadrtico sobre la forma de la onda de presion. Las lineas de puntos indican el cambio en la
presion aortica producido por la insuflacion del globo durante la didstole y el desinflado del mismo justo antes de la sistole. Las flechas indican la
direccion del flujo sanguineo.

Herramientas de imagenes

Son contraindicaciones para el apoyo con bomba del globo intraaortico la insuficiencia adrtica, la diseccion aodrtica, la insuficiencia renal y un



injerto recién colocado (en los 12 meses anteriores) en la aorta toracica (46 ).
Complicaciones

La incidencia de complicaciones del apoyo con bomba del globo intraadrtico varia, en diferentes comunicaciones, entre el 10 % y el 50%; se han
documentado complicaciones graves entre el 5 % y el 25 % de los casos (46,47 ,48). La complicaciéon mas habitual y temida es la isquemia en las
extremidades inferiores, que se ha observado hasta en el 25 % de los casos (47,48 ). La isquemia de las piernas puede afectar a la pierna
homolateral o contralateral, y puede aparecer con el catéter colocado o unas horas después de haberse retirado. La mayor parte de los casos se
deben a trombosis in situ, en el punto de insercion del catéter, y en alrededor del 75 % de ellos se precisa trombectomia quirturgica para restablecer
el flujo en la extremidad (47, 48).

Elriesgo de que se produzca isquemia en las extremidades inferiores obliga a controlar estrechamente tanto los pulsos distales como la funcion
sensitivomotora de ambas piernas. La pérdida de los pulsos distales no siempre obliga, por sisola, a la retirada del catéter con globo. Siel apoyo
con bomba del globo intraadrtico es esencial para la vida del paciente y la funcion sensitivomotora de ambas piernas esté intacta, puede dejarse
colocado, siempre y cuando se controle meticulosamente esa funcion en ambas extremidades inferiores (48 ). La pérdida de la funcioén
sensitivomotora en las piernas debe inducir a retirar inmediatamente el dispositivo.

Otras complicaciones del apoyo con bomba del globo intraaértico son la isquemia de la médula espinal, la isquemia visceral, la insuficiencia renal,
la infeccion relacionada con el catéter, la rotura del globo, la lesion arterial, la neuropatia periférica y el seudoaneurisma (46,47 ,48).

Dispositivos de apoyo ventricular

Un dispositivo de apoyo ventricular (DAV) es una bomba (generalmente, no pulsatil) que se coloca en paralelo con el ventriculo derecho (DAVD),
el ventriculo izquierdo (DA VI) o ambos ventriculos (DAVBI) (49, 50, 51 ). La bomba se ajusta para proporcionar un flujo sistémico total de 2

Vmin/m’” a 3 I/min/n?’. El uso de estos dispositivos esta limitado por la necesidad de colocarlos intraoperatoriamente: la mayor parte se usan en el
shock cardiogénico que sigue a la cirugia de derivacion cardiopulmonar. La duracion del apoyo posoperatorio es de 1 a 4 dias. Aparecen
complicaciones en mas del 50% de los pacientes, y en la mayor parte se incluye la hemorragia o la embolia sistémica. La mayoria de los pacientes
nunca puede separarse del apoyo de la bomba, pero hasta un tercio de ellos progresa y sobrevive a la necesidad de este apoyo (51 ). Los
dispositivos de apoyo ventricular también se utilizan para el apoyo a largo plazo (hasta 1 afio) en candidatos a trasplante cardiaco, y hay nuevos
dispositivos que pueden usarse fuera del entorno hospitalario.

Volver al principio

EL FUTURO

Actualmente, el tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda descompensada es basicamente el mismo que hace 20 afios. Esto preocupa, porque
no se ha demostrado la capacidad de modificar la evolucion clinica de la enfermedad para ninguno de los fArmacos hemodindmicos usados para
tratar la insuficiencia cardiaca aguda ( 52 ). El problema puede estar en que la regulacion hemodinamica de la insuficiencia cardiaca no protege al
miocardio de la lesion o el deterioro progresivos. Esta preocupacion ha motivado cambios en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca cronica, en
la que el énfasis se estd desplazando deluso de farmacos que mejoran la situacidon hemodindmica (p. ej., vasodilatadores) a la utilizacion de
farmacos que protegen el miocardio de la lesion (p. ¢j., B-bloqueantes). Actualmente, para el tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda se
recomienda un enfoque similar en la cardioproteccion ( 52).

Levosimendan

Se trata de un inodilatador intravenoso que aumenta el gasto cardiaco mediante sus acciones inotropica positiva y vasodilatadora sistémica ( 53 ).
Este farmaco es unico en su género, porque los estudios realizados en animales han demostrado su capacidad para proteger el miocardio de la
lesion isquémica ( 54 ). Ademas, los primeros ensayos clinicos sefialan que el tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda con levosimendan es
beneficioso para la supervivencia ( 53 ). Su uso clinico en Estado Unidos no est4 actualmente aprobado, pero esto cambiara rdpidamente sisu
efecto beneficioso sobre la supervivencia se confirma en ensayos clinicos.

Volver al principio

PALABRAS FINALES

El enfoque 6ptimo para orientar la insuficiencia cardiaca avanzada o descompensada en la UCI debe basarse en las determinaciones
hemodinamicas invasivas y en el tipo de insuficiencia cardiaca de que se trate (sistdlica, diastolica, izquierda o derecha). Merecen especial mencion
los siguientes puntos:

e Lacombinacién de un aumento de la presion de llenado ventricular y la disminucion del gasto cardiaco identificara la insuficiencia cardiaca
descompensada, pero no diferenciara entre insuficiencia cardiaca sistolica y diastdlica.

e FEltratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda descompensada debe hacer aumentar el gasto cardiaco y disminuir las presiones de
llenado ventricular, manteniendo (o aumentando poco) el consumo miocéardico de O,.

e Eltratamiento diurético con furosemida intravenosa puede ser contraproducente en la insuficiencia cardiaca aguda descompensada (bajo
gasto), porque a menudo se ve afectado negativamente el gasto cardiaco. El tratamiento diurético no debe tener un papel esencial en el
tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda, sobre todo si la insuficiencia se debe a una disfuncioén diastélica.

e Sise identifica un shock cardiogénico, debe iniciarse el apoyo cardiaco mecanico tan pronto como sea posible, si esta indicado.



Recuérdese que el tratamiento actual de la insuficiencia cardiaca aguda esta disefiado para tratar las consecuencias hemodinamicas de la
insuficiencia cardiaca, y no va dirigido al proceso patolégico en el miocardio. Este enfoque puede lograr una mejoria hemodinamica temporal, pero
no puede mejorar la supervivencia ni alterar de otro modo la evolucion de la patologia cardiaca.

Volver al principio
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Capitulo 15 Parada Cardiaca
NA

La medicina no puede, salvo por un corto periodo, aumentar la poblacion del mundo.
--Bertrand Russell

En 1960, se public6 un articulo en el Journal ofthe American Medical Association que cambiaria finalmente el modo en que enfocamos el proceso
de la muerte. El articulo, titulado «Closed-Chest Cardiac Masagge» («Masaje cardiaco a toérax cerrado») (1), supuso el nacimiento de lo que hoy
se conoce como reanimacion cardiopulmonar (RCP). A pesar de que en la mayoria de las ocasiones no tiene éxito ( fig. 15-1) (2 ), la reanimacioén
cardiopulmonar ha llegado a ser una practica universalmente aceptada. De hecho, se considera un derecho humano y sélo se impide bajo peticion
expresa.

Este capitulo describe las intervenciones mecénicas y farmacologicas del tratamiento de la parada cardiaca. Gran parte de la informacion procede
de las American Heart Association Guidelines for Cardiopulmonary Resuscitation (Directrices sobre reanimacion cardiopulmonar de la American
Heart Association) mas recientes, disponibles en Internet (3).

SOPORTE VITAL BASICO

Elsoporte vital basico tiene tres objetivos: lograr una via respiratoria permeable, proporcionar insuflaciones pulmonares periddicas y estimular la
circulaciéon mediante compresiones toracicas. A veces se alude a estos tres componentes con la abreviatura ABC de soporte vital (4dirway [via
respiratoria], Breathing [respiracion]y Circulation [circulacion]).

Permeabilidad de la via respiratoria

La intubacion traqueal, que se considera un componente del soporte vital avanzado, es el método de eleccién para mantener una via respiratoria
permeable en los pacientes inconscientes con parada cardiaca. Antes de la intubacién puede usarse un tubo orofaringeo, dispositivo en forma de
S que se pasa sobre la lengua al interior de la faringe, para impedir que la lengua fliccida caiga hacia atrds y ocluya la orofaringe. Deben reducirse
al minimo los retrasos en la intubacion, siempre que sea posible.
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FIGURA 15-1 Desenlace de diversos casos de parada cardiaca intrahospitalaria (agrupados segtn el ritmo cardiaco inicial) comunicados por el
National Registry of Cardiopulmonary Resuscitation, que incluye 253 hospitales en Estados Unidos y Canada. FV, fibrilacion ventricular; N,
numero total de pacientes incluidos en el informe; TV, taquicardia ventricular. (De [ 2 ].)
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Ventilacion

Suele proporcionarse insuflacion pulmonar mediante una bolsa autoinflable que se conecta, por un extremo, a un flujo continuo de oxigeno y, por
el otro extremo, a una mascarilla facial o un tubo endotraqueal. Los pulmones se inflan comprimiendo la bolsa con una o ambas manos (valvulas
unidireccionales en cada extremo de la bolsa aseguran que el volumen se dirige al paciente). Tras cada insuflacion pulmonar, la bolsa vuelve a
inflarse espontaneamente (aproximadamente, en 1 s). Las actuales directrices sobre reanimacion cardiopulmonar afirman que los pulmones deben
inflarse de 8 a 10 veces por minuto, con pausas para las compresiones toracicas, y que el volumen de insuflacion debe proporcionarse en 1s (4),
es decir, a una velocidad menor que la recomendada anteriormente, por motivos que se describen en el siguiente apartado.

Evitar la hiperventilacion

Uno de los recientes descubrimientos importantes en este campo es la constataciéon de que la tendencia a hiperventilar a los pacientes durante la
reanimacién cardiopulmonar tiene efecto negativo sobre el éxito de propia reanimacion. El problema reside en el aumento de la presion intratoracica
positiva creado por grandes volumenes corrientes y frecuencias respiratorias rapidas, que puede obstaculizar el llenado ventricular al reducir el
flujo de entrada venoso al interior del torax, lo que limita la capacidad de las compresiones toracicas para aumentar el gasto cardiaco. Las presiones
intratoracicas elevadas también pueden reducir la presion de perfusion coronaria (4, 5 ), que es un factor determinante de la evolucion en la
parada cardiaca. Estos efectos circulatorios adversos podrian contribuir a los escasos indices de supervivencia tras la reanimacion
cardiopulmonar.

Eluso de frecuencias de ventilacion elevadas es habitual durante la reanimacion cardiopulmonar. En un estudio se registraron frecuencias
ventilatorias superiores a 20 respiraciones/min en mas de la mitad de los casos de reanimacion cardiopulmonar (6)y, en otro, la frecuencia
promedio de ventilacion fue de 30 respiraciones/min, que es el triple de la frecuencia recomendada ( 5). Estas frecuencias rapidas son
problematicas, porque no hay tiempo suficiente para el vaciado alveolar tras cada insuflacion pulmonar, y el aire que se acumula en los pulmones
crea una presion teleespiratoria positiva (PEEP), que se aflade a los efectos de la ventilacién con presion positiva sobre las presiones
intratoracicas. La presion teleespiratoria positiva creada por la respiracion rapida, que también se denomina presion teleespiratoria positiva
intrinseca, se describe con mas detalle en el capitulo 26 .

Durante la reanimacion cardiopulmonar también son frecuentes los grandes volumenes de insuflacion. Las bolsas de ventilacion que se usan
habitualmente durante la reanimacién cardiopulmonar tienen una capacidad de 1.600 ml cuando se inflan por completo (7 ), y la compresion de la
bolsa con las dos manos (que es habitual durante la técnica) expulsara la mayor parte de este volumen a los pulmones, al menos cuando la bolsa se
conecte a un tubo endotraqueal (parte del volumen se pierde cuando se usan mascarillas faciales debido a que no quedan herméticas sobre el
rostro). Este volumen es tres veces mayor que el volumen corriente normal en un adulto de tamafio promedio (unos 7 ml/kg, o 500 ml en una
persona de 70 kg). Las directrices actuales sobre reanimacion cardiopulmonar no incluyen una recomendacion especifica para el tamafio de los
volumenes corrientes (las directrices anteriores recomendaban volimenes corrientes de 10-15 ml/kg, algo excesivo), pero volimenes de 6-8 ml/kg
parecen razonables. La compresién con una mano de las bolsas de ventilacion de tamafio habitual expulsara un volumen de unos 800 ml (7 ), y éste
puede ser un método adecuado de insuflacion pulmonar durante la reanimacioén cardiopulmonar.

Dispositivo con umbral de impedancia inspiratoria.

Se ha desarrollado una valvula especializada que reduce la influencia de las insuflaciones pulmonares con presion positiva sobre la presion
intratoracica. Cuando se coloca entre la bolsa de ventilacion y el paciente, esta valvula evita que las insuflaciones pulmonares con presion positiva
entren en el térax durante la fase de descompresion de la reanimacion cardiopulmonar (el intervalo de tiempo entre las compresiones toracicas).
Esto reduce las presiones intratoracicas medias y mejora el flujo de sangre sistémico y coronario. Un pequeiio ensayo clinico en el que se uso este
dispositivo con umbral de impedancia inspiratoria ha demostrado que se produce una mejoria de la supervivencia a corto plazo en los pacientes
con actividad eléctrica sin pulso ( 8 ). Estdn en marcha ensayos de mayor tamafo.

En resumen, la hiperventilacién es un problema habitual y potencialmente mortal durante la reanimacion cardiopulmonar. Para reducir al minimo los
efectos circulatorios adversos de la hiperventilacion, deben evitarse los indices de insuflacion pulmonar por encima de 10 respiraciones/min, y se
considerara el uso de compresiones con bolsas de menor volumen para limitar los volimenes corrientes. Si la parada cardiaca se produce en un
paciente con un catéter arterial permanente, para determinar si la ventilacién estd afectando de forma adversa al flujo sanguineo sistémico puede
observarse la influencia de diferentes frecuencias y volimenes ventilatorios sobre la tension arterial.

Compresiones toracicas

Las compresiones toracicas se realizan colocando el talon de la mano dominante sobre el esternon, en el centro del torax, con la mano no
dominante encima. Se bloquean los codos, de forma que se mantengan ambos brazos rectos, y se colocan los hombros directamente por encima del
punto de contacto. Se deprime el esterndn al menos 4-5 cmhacia dentro. Cuando se libera la compresion, debe dejarse que el esternon regrese
completamente a su lugar antes de realizar la compresion siguiente. La frecuencia recomendada de compresiones toracicas es de, al menos, 100/min
(4),y en cada compresion debe mantenerse la mitad del ciclo total compresion-liberacion. Con una frecuencia de insuflacién pulmonar de 10
respiraciones/min, la proporcion entre compresiones toracicas e insuflaciones pulmonares es de 10:1.

Aunque esto parece bastante sencillo, mantener una frecuencia de 100 compresiones por minuto requiere una compresion cada 0,6 s, y no es
posible aplicar este ritmo con precision sin un crondmetro. En todo caso, permitir la recuperacion completa de la pared toracica tras cada
compresion es importante, porque la fase de descompresion de la reanimacion cardiopulmonar (el intervalo de tiempo entre las compresiones
toracicas) es el momento en que la sangre venosa puede regresar al corazon.

Volver al principio

SOPORTE VITAL AVANZADO



El soporte vital avanzado (también llamado soporte vital cardiaco avanzado) comprende diversas intervenciones, entre ellas la intubacion de la via
respiratoria, la ventilacion mecénica, la desfibrilacion y los farmacos que se administran durante la parada cardiaca (9 ). Este apartado se centra en
eluso de la desfibrilacion y los farmacos para tratar a los pacientes con parada cardiaca sin pulso. Todo se resume en la figura 15-2, que procede
de las directrices mas recientes (2005) publicadas por la American Heart Association ( 10).

Desfibrilacion

La cardioversion con corriente continua (DC, direct current) es el tratamiento de eleccion de la taquicardia y la fibrilacién ventriculares, y es el
método de reanimacion mas eficaz para mejorar la supervivencia en la parada cardiaca (v. fig. 15-1). El tiempo transcurrido entre la parada cardiaca
y la primera desfibrilacion es el factor determinante de la supervivencia mas importante ( 11, 12 ), como se demuestra en la figura 15-3 . Obsérvese
que el 40% de los pacientes sobrevividé cuando se administrd el primer intento 5 min después de la parada, mientras que sdlo sobrevivié el 10 % si
la desfibrilacion se demor6 hasta 20 min después de la parada. Estos resultados destacan la importancia de evitar las demoras en la administracion
del primer shock eléctrico.

Protocolo

En la tabla 15-1 se esbozan algunas de las recomendaciones mas importantes para la desfibrilacion. La fuerza efectiva de las desfibrilaciones (que
se expresa en unidades de energia, o Joules [J]) depende del tipo de forma de onda proporcionado. Los desfibriladores mas recientes proporcionan
descargas bifasicas, que son eficaces a niveles de energia inferiores a los de las monofasicas de los desfibriladores mas antiguos. El nivel de
energia recomendado para la primera descarga es de 200 J en las bifasicas (salvo que el fabricante del desfibrilador lo especifique de otro modo), y
de 360 J en las monofasicas (11).
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FIGURA 15-2 Algoritmo para el tratamiento de la parada cardiaca sin pulso debida a fibrilacion ventricular (FV), taquicardia ventricular (TV),
actividad eléctrica sin pulso (AESP) y asistolia ventricular. i.0., intradseo; i.v., intravenoso. (De 2005 American Heart Association Guidelines for
CPR,en[10])
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FIGURA 15-3 Relacion entre el indice de supervivencia y el tiempo transcurrido entre la parada cardiaca y el inicio de la desfibrilacion en pacientes
con fibrilacién ventricular. N, nimero de pacientes estudiados. (De Larsen MP y cols. Predicting survival from out-of-hospital cardiac arrest: a
graphic model. Ann Emerg Med 1993;22:1652.)
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El momento de aplicar la primera desfibrilacion depende de la situacion. En caso de fibrilacién ventricular o taquicardia ventricular fuera del
hospital, se recomienda un breve periodo (1,5-3 min) de reanimacioén cardiopulmonar antes de la desfibrilacion cuando el intervalo de respuesta es

mayor de 5min ( 11 ). De otro modo (incluyendo todas las paradas intrahospitalarias), se recomienda la desfibrilacion inmediata.

TABLA 15-1 Algunos datos sobre la desfibrilacion

Sila parada cardiaca se produce fuera del hospital y el tiempo de respuesta es > 5 min, se recomienda aplicar reanimacioén cardiopulmonar
" durante un corto periodo de tiempo (1,5-3 min) de antes de la primera desfibrilacion.

2. Elnivel de energia recomendado en cada descarga se determina a partir del tipo de onda.
a) Para formas de onda bifasicas, se usaran 200 J.
b) Para formas de onda monofasicas, se usaran 360 J.
3. No hay pruebas de que el aumento del nivel de energia en descargas sucesivas sea mas eficaz que mantener el nivel de energia de la inicial.

Debido a que cada desfibrilacion precisa una interrupcion de la reanimacion cardiopulmonar (lo que puede ser perjudicial), puede que sea
" preferible una estrategia de un solo intento a la estrategia tradicional de tres.

(De[11])

TABLA 15-2 Farmacos para la parada cardiaca: indicaciones y dosis

Farmaco Dosis (i.v. 0i.0.) Indicaciones



Vasopresores

Adrenalina 1 mg en la primera dosis y repetir cada 3-5 min, si es necesario Asistolia, AESP, y FVo TVsin respuesta al shock
Vasopresina 40 unidades como una sola dosis Puede sustituir la primera o segunda dosis de adrenalina
Antiarritmicos

FVo TVsin pulso resistente a la desfibrilacion y a los

Amiodarona 300 mg la primera dosis; luego 150 mg una vezsies necesario
vasopresores

1-1,5 mg/kg la primera dosis, luego 0,5-0,75 mg/kg hasta un total de

Lidocaina . Alternativa a la amiodarona
tres dosis o 3 mg/kg
Magnesio 12 g en 5 min TV polimorfa sin pulso (forsades de pointes) con intervalo
QT prolongado
Atropina 1 mg la primera dosis. Repetir cada 3-5 min si es necesario, hastaun Bradiarritmias o como ayuda a los vasopresores en la

total de 3 dosis asistolia o la AESP

AESP, actividad eléctrica sin pulso; FV, fibrilacion ventricular; i.0., intradseo; i.v., intravenoso; TV, taquicardia ventricular. (De [ 10 ].)

Si la primera descarga no es eficaz, pueden intentarse dos mas (no hay que olvidar realizar la reanimacién cardiopulmonar entre los sucesivos
intentos). No hay datos que prueben que el aumento de los niveles de energia en descargas sucesivas es mas eficaz que el mantenimiento del nivel
de energia de la inicial. Sino hay respuesta con la segunda descarga, debe administrarse un vasopresor ( tabla 15-2 ): se recomienda adrenalina (1
mg i.v. repetido cada 3-5 min) o vasopresina (40 unidades i.v. en una sola dosis). Si la fibrilacion o la taquicardia ventriculares persisten después de
la tercera descarga, debe administrarse un antiarritmico: se recomienda amiodarona (300 mg i.v., seguidos de 150 mg i.v., sies necesario) o lidocaina
(1-1,5 mg/kg i.v. como primera dosis, seguidos de 0,5-0,75 mg/kg i.v., sies necesario, hasta una dosis total de 3 mg/kg). Dado que la administracion
de cada desfibrilacion precisa una interrupcion de la reanimacion cardiopulmonar (lo que puede ser perjudicial), puede que sea preferible una
estrategia de una sola descarga a la tradicional de tres ( 11).

Desfibriladores externos automdticos

La introduccion del desfibrilador externo automatico (DEA) representa un importante avance en el uso de la cardioversion con corriente continua.
La ventaja de este desfibrilador es su capacidad para analizar un ritmo cardiaco y determinar si la cardioversion es adecuada. Cuando los dos
electrodos del desfibrilador estan colocados en el térax (uno en la parte derecha de la pared toracica anterior y el otro en la pared toracica lateral
izquierda), los sensores de las almohadillas actlian como derivaciones precordiales para registrar el ritmo cardiaco. El desfibrilador externo
automatico analiza el ritmo y da una sefal que informa al operador de si esté indicada la desfibrilacion (el operador no ve el ritmo cardiaco). Si esta
indicada la desfibrilacion, el operador sencillamente presiona un botdn para proporcionar la descarga. La maquina selecciona automaticamente la
fuerza del pulso. A continuacion, la maquina analizara de nuevo el ritmo cardiaco y determinara sies necesario un segundo intento. Esta secuencia
puede continuar hasta haber administrado tres descargas.

La ventaja del desfibrilador externo automatico es que ofrece la posibilidad de que personal no formado (que no pueden interpretar el ritmo
cardiaco) pueda iniciar la desfibrilacion ( 11 ). También ahorra el tiempo de preparacion del registro del ritmo cardiaco. Estos aparatos se han
utilizado fundamentalmente en paradas cardiacas que suceden fuera del hospital, pero también hay muchos hospitales que disponen de ellos. Su
capacidad de realizar una rapida cardioversion con corriente continua hace que los desfibriladores externos automaticos deban estar presentes de
forma habitual practicamente en todos los entornos.

Administracion de farmacos durante la reanimacion cardiopulmonar
Puntos intravenosos

Para la administracion de fArmacos durante la reanimacion cardiopulmonar se prefieren las venas periféricas a las venas centrales porque la
canulacion de las venas periféricas no requiere la interrupcion de la reanimacion cardiopulmonar ( 10 ). Los farmacos administrados por estas venas
deben inyectarse siempre en bolus, seguido de otro bolus de 20 ml de liquido intravenoso ( 10 ). Para facilitar la llegada del firmaco al corazoén debe
elevarse la extremidad de 10-20 s. Sino hay respuesta a la inyeccion inicial del farmaco, puede realizarse una canulacién venosa central para la
administracion posterior de farmacos. Esta maniobra reduce el tiempo de transito para que los farmacos lleguen al corazéon en 1-2 min ( 10).

Otros puntos

Cuando elacceso venoso no es facil, los fairmacos pueden administrarse mediante puncioén en una cavidad medular (generalmente, el esternén) o
porinyeccion a través de un tubo endotraqueal. La via intradsea es preferible a la via respiratoria, porque la absorcion de farmacos desde la via



respiratoria es erratica ( 10 ). No obstante, la mayoria de los profesionales de cuidados intensivos parecen preferir la via respiratoria
(probablemente, porque es mas sencilla), al menos en los adultos.

Administraciéon de farmacos por via endotraqueal.

Los farmacos que pueden administrarse por via endotraqueal son: atropina, adrenalina, vasopresina y lidocaina. La dosis endotraqueal de cada
farmaco debe ser2 a 2,5 veces la dosis intravenosa recomendada ( 10), y la inyeccion del farmaco en el tubo endotraqueal es tan eficaz como la
inyeccion mas distal en las vias respiratorias (9 ). Todos los farmacos inyectados en las vias respiratorias deben diluirse en 5-10 ml de agua o
solucion salina isotonica. Probablemente, el agua es el diluyente de eleccion porque estimula la absorcion del farmaco (9, 10).

Farmacos vasopresores

Uno de los objetivos de tratamiento de la parada cardiaca es estimular la vasoconstriccion sistémica y, por lo tanto, dirigir el flujo sanguineo a las
circulaciones coronaria y cerebral. Con este fin, se usan dos fAirmacos vasopresores: adrenalina y vasopresina. Como se muestra en la figura 15-2,
los vasopresores se recomiendan en la mayor parte de los casos de parada cardiaca sin pulso, entre ellos los debidos a asistolia, actividad eléctrica
sin pulso y fibrilacion ventricular o taquicardia ventricular que persiste tras el primer intento de desfibrilacion. A pesar deluso casiuniversal de
estos fAirmacos en la parada cardiaca, no hay pruebas de que los vasopresores mejoren la supervivencia en esta situacion ( 10).

Adrenalina

La adrenalina (que es un agonista de los receptores § en dosis bajas, y un agonista de los receptores 3 en dosis elevadas) es el vasopresor de uso
tradicional en la parada cardiaca. La dosis intravenosa recomendada de adrenalina es de 1 mg (10 ml de una soluciéon 1:10.000), repetida cada 3-5
min sies necesario. La dosis recomendada para la inyeccion endotraqueal es de 2-2,5 mg. La adrenalina se absorbe mal desde las vias repiratorias,
y la reducida concentracion sérica puede causar una estimulacion predominante de los receptores B y una estimulacion cardiaca no deseada. Por
este motivo, no se aconseja la inyeccion endotraqueal de adrenalina ( 10).

Vasopresina

La vasopresina es un vasoconstrictor no adrenérgico que puede usarse en dosis unica (40 unidades administradas en bolus intravenoso) para
sustituir la primera o segunda dosis de adrenalina (v. fig. 15-2). Esta estrategia tiene dos posibles beneficios: /) la vasopresina actia como
vasodilatador cerebral, y 2) no hay riesgo de que se produzca la estimulacion cardiaca no deseada. Sin embargo, en varios ensayos clinicos se ha
observado que no hay beneficio en la supervivencia cuando la vasopresina sustituye a la adrenalina ( 13 ); ademas, la vasopresina causa
vasoconstriccion coronaria ( 10), lo que constituye un motivo para evitar su uso. Cuando se utiliza la via endotraqueal para administrar los
farmacos debe considerarse la administracion de vasopresina, porque la adrenalina puede causar estimulacion cardiaca no deseada sise administra
por esta via.

Antiarritmicos
Amiodarona

Los estudios clinicos realizados en pacientes adultos con paradas cardiacas extrahospitalarias debidas a fibrilacion ventricular resistente han
demostrado que una sola dosis de amiodarona intravenosa administrada en el entorno mejora la supervivencia antes del ingreso hospitalario
cuando se compara con un placebo ( 14) o con lidocaina intravenosa ( 15 ). Desgraciadamente, la amiodarona no mejoraba la supervivencia en
relacion con el alta hospitalaria en ningtin estudio. A pesar de que no ofrece ningtin beneficio en la supervivencia a largo plazo, se recomienda
actualmente la amiodarona intravenosa en casos de fibrilacion ventricular y de taquicardia ventricular sin pulso que no responden a la
desfibrilacion nia los farmacos vasopresores ( 10 ). La dosis inicial es de 300 mg (intravenosos o intradseos), seguidos por una segunda dosis de
150 mg, si es necesario (no se especifica el intervalo entre las dosis). La amiodarona puede causar hipotension y bradicardia ( 14 ), pero estos
efectos secundarios se han reducido al minimo con una nueva formulacién del farmaco que no contiene disolventes vasoactivos ( 10).

Lidocaina

La lidocaina intravenosa ha sido el antiarritmico de uso tradicional en casos de taquicardia ventricular sin pulso y de fibrilacién ventricular que no
responden a la desfibrilacion. Sin embargo, como parece que con la amiodarona se obtienen mejores resultados en la supervivencia a corto plazo (
15), actualmente so6lo se recomienda la lidocaina como alternativa a la amiodarona ( 10 ). La dosis recomendada de lidocaina es de 1-1,5 mg/kg (por
via intravenosa o intradsea), como dosis inicial, y luego 0,5-0,75 mg/kg cada 5-10 min si es necesario, hasta un maximo de tres dosis o 3 mg/kg. A
pesar de su dilatada historia en la parada cardiaca, no se ha documentado que la lidocaina tenga ningun efecto sobre la supervivencia (u otras
medidas de la evolucion clinica) en la parada cardiaca ( 10).

Magnesio

Elmagnesio intravenoso es eficaz para detener la taquicardia ventricular polimérfica (también denominada «torsades de pointesy») cuando esta
arritmia se asocia a un intervalo QT prolongado. En la parada cardiaca asociada a este ritmo, la dosis de magnesio (por via intravenosa o intradsea)
es de 1-2 g infundidos en 5 min ( 10 ). El reconocimiento y el tratamiento de esta taquicardia se describen en el capitulo 18.

Atropina

La atropina es un anticolinérgico bien conocido que se recomienda como ayuda del tratamiento vasopresor en la parada cardiaca asociada a
asistolia o actividad eléctrica sin pulso (v. fig. 5-2). La dosis intravenosa es de 1 mg, que puede repetirse cada 3-5 min hasta una dosis total de 3 mg
(que es la dosis que produce un bloqueo vagal completo) ( 10 ). El fundamento para la utilizacion de la atropina es la posibilidad de que la asistolia
o la actividad eléctrica sin pulso pudieran precipitarse por el aumento del tono vagal. No se ha demostrado la eficacia de la atropina en estas
situaciones.



Volver al principio
MONITORIZA CION DURANTE LA REANIMA CION CARDIOPULMONAR

El objetivo del esfuerzo de la reanimacion es restablecer la perfusion adecuada de los 6rganos vitales, particularmente el corazon y el sistema
nervioso central. Desgraciadamente, no es posible medir directamente el flujo sanguineo (global o regional) durante la reanimacion cardiopulmonar,
por lo que se utilizan medidas sustitutivas. Estas medidas, que se describen a continuacion, son limitadas y a veces engafiosas.

Pulso y presion arteriales

A pesar de su popularidad, el pulso y la presion arteriales no son marcadores fiables del flujo sanguineo durante la reanimacion cardiopulmonar,
como se demuestra en los trazados de presion de la figura 15-4 . Los trazados de esta figura proceden de un paciente con un catéter permanente en
la arteria radial y un catéter venoso central que acababa de ser declarado muerto por parada cardiaca asistolica. Los trazados muestran el efecto de
las compresiones toracicas sobre la tension arterial y la presion venosa central (auricula derecha). Sise considera aparte la tension arterial, se
interpretaria que el tamafio del pulso de presion (50 mm Hg de presion sistolica) indicaba que las compresiones toracicas eran eficaces en la
estimulacion del flujo sanguineo sistémico. Sin embargo, obsérvese que la presion venosa central es aproximadamente igual a la presion arterial,
por lo que no existe gradiente de presion entre los circuitos arteriales y venoso y, por tanto, no hay flujo sanguineo en la circulacion sistémica.
(Recuérdese que en el cap. 1 se explicd que el flujo en un tubo precisa un gradiente de presion a lo largo de su longitud). Por tanto, la figura 15-4
muestra que durante la reanimacion cardiopulmonar es posible tener pulso y tension arteriales en ausencia de flujo periférico.
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FIGURA 15-4 Influencia de las compresiones tordcicas sobre la tension arterial y la presiéon venosa central (auricula derecha) en un paciente con
parada cardiaca asistolica. Las compresiones toracicas producen una onda de presion arterial, pero las presiones arterial y de la auricula derecha
son similares, por lo que no hay gradiente de presion para impulsar el flujo sanguineo sistémico.
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Presion de perfision coronaria

El gradiente de presion que impulsa el flujo coronario, que se denomina «presioén de perfusion coronaria» (PFC), es la diferencia entre la presion
diastolica aortica y la presion en la auricula derecha. Los estudios clinicos han demostrado que una presion de perfusién coronaria de 15 mm Hg
durante la reanimacion cardiopulmonar se asocia a una evolucion satisfactoria ( 16, 17). Cuando se realiza reanimacioén cardiopulmonar en un
paciente con catéteres arterial y venoso central, puede calcularse la presion de perfusion coronaria usando la presion diastdlica arterial periférica
como sustitutivo de la presion diastdlica adrtica.

PCO, al final de la espiracion

La eliminacioén de diéxido de carbono en el gas exhalado es una funcion directa del flujo sanguineo pulmonar o del gasto cardiaco (v. cap. 2, fig. 2-
7), y puede usarse la presion parcial de CO, en el gas del final de la espiracion (PCO, al final de la espiracion) como un indicador indirecto del gasto
cardiaco generado durante la reanimacion cardiopulmonar (16, 18, 19, 20 ). La PCO, al final de la espiracion se mide facilmente a la cabecera del
paciente mediante dispositivos infrarrojos denominados «capnoémetros», que se conectan a tubos endotraqueales permanentes (en el cap. 20 se
explica con mas detalle la determinacion de la PCO, al final de la espiracion).
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FIGURA 15-5 Cambios en la PCO, al final de la espiracion durante la reanimacion cardiopulmonar en supervivientes y no supervivientes de una
parada cardiaca debida a actividad eléctrica sin pulso. Los puntos representan la PCO, al final de la espiracion de cada grupo. (De Wayne MA,
Levine RL, Miller CC. Use of end-tidal carbon dioxide to predict outcome in prehospital cardiac arrest. Ann Emerg Med 1995;25:762-767.)
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Un aumento de la PCO, al final de la espiracion durante la reanimacion cardiopulmonar puede indicar que el esfuerzo de reanimacion logra estimular
el gasto cardiaco. Esto es compatible con los estudios clinicos que muestran que un aumento de la PCO, al final de la espiracion durante la
reanimacion cardiopulmonar predice una evolucion favorable (16, 18, 19, 20). Esto se ilustra en la figura 5-5, que muestra los cambios de la PCO,
al final de la espiracion durante la reanimacién cardiopulmonar en supervivientes y no supervivientes de una parada cardiaca. Como se esperaba, la
PCO, al final de la espiracion es muy baja al principio de la reanimacion cardiopulmonar en ambos grupos (indica un bajo gasto cardiaco). En los
pacientes que sobrevivieron, la PCO, al final de la espiracion era mas del doble (12-31 mm Hg) tras 20 min de reanimacion cardiopulmonar, mientras
que en los pacientes que no sobrevivieron, la PCO, al final de la espiracion disminuyé durante la reanimacién cardiopulmonar. Esto demuestra que
la PCO, al final de la espiracion tiene valor como marcador pronostico de la reanimacién cardiopulmonar. Para predecir la evolucion puede
considerarse un umbral de 10 mm Hg de PCO, al final de la espiracion; por ejemplo, cuando la PCO, al final de la espiracion no se eleva por encima
de 10 mm Hg tras 15-20 min de reanimacion cardiopulmonar, no es probable que el esfuerzo de reanimacion tenga éxito.

Gasometria venosa

Los estudios clinicos han demostrado que, durante la reanimacion cardiopulmonar, la gasometria arterial muestra a menudo una alcalosis
respiratoria, que indica una hiperventilacion inducida por el operador, mientras que la gasometria arterial muestra una acidosis metabdlica, que
indica una hipoperfusion sistémica ( 21, 22 ). Por lo tanto, la gasometria venosa es mas adecuada para evaluar la perfusion tisular durante la
reanimacion cardiopulmonar. Desgraciadamente, el tiempo que se precisa para realizar la gasometria limita el valor de esta prueba en esta situacion.

Durante cuanto tiempo reanimar

Hay pocas dudas acerca de que la reanimacion cardiopulmonar se prolonga de forma inadecuada en un porcentaje importante de esfuerzos de
reanimacion. El problema con la reanimacion cardiopulmonar prolongada es que, con frecuencia, los supervivientes presentan déficit neurologicos
graves. La identificacion del momento adecuado para interrumpir la reanimacion cardiopulmonar logrard su mejor objetivo, que es conseguir
supervivientes capaces de interactuar con su entorno y de llevar una existencia independiente.

Tiempo de isquemia y recuperacion neurologica

Elriesgo de alteracion funcional en cualquiera de los 6rganos principales esta directamente relacionado con la duracion de la agresion isquémica.
El tiempo de isquemia que sigue a la parada cardiaca comprende el tiempo desde el inicio de la parada hasta el inicio de la reanimacion
cardiopulmonar (tiempo de parada) y la duracion del esfuerzo de reanimacion (tiempo de reanimacion cardiopulmonar). La influencia de estos dos
periodos sobre la recuperacion neurolégica se muestra en la figura 15-6 (23 ). Obsérvese que cuando el tiempo de parada es inferior a 6 min, al
menos la mitad de los supervivientes tiene una recuperacion neuroldgica satisfactoria cuando la reanimacion cardiopulmonar se contintia durante
30 min. Sin embargo, si el tiempo de parada supera los 6 min, el resultado de mas de 15 min de reanimacion cardiopulmonar siempre es alguna
alteracion neurologica en los supervivientes. Asi, si el objetivo de la reanimacion cardiopulmonar es lograr supervivientes funcionales, debe
continuarse la reanimacioén cardiopulmonar durante 30 min si el tiempo de demora del inicio es inferior a 6 min, pero siexiste una demora en el inicio
de la reanimacion cardiopulmonar superior a 6 min, ésta debe finalizarse a los 15 min.
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FIGURA 15-6 Incidencia de la recuperacion neurologica satisfactoria en funcion del tiempo desde la parada cardiaca hasta el inicio de la
reanimacién cardiopulmonar (tiempo de parada) y de la duracion del esfuerzo de reanimacion (tiempo de reanimacion cardiopulmonar, RCP). (De
Abramson NS, Safar P, Detre KM y cols. Neurologic recovery after cardiac arrest: effect of duration of ischemic. Crit Care Med 1985;13:930-931.
Herramientas de imagenes

Volver al principio
TRATAMIENTO TRAS LA REANIMA CION

El objetivo inmediato de la reanimacién cardiopulmonar es restablecer la circulaciéon espontanea, pero esto no asegura una recuperacion
satisfactoria. Este apartado describe algunos puntos del tratamiento tras la reanimaciéon que ayudaran a optimizar la recuperacion tras una parada
cardiaca.

Evitar la fiebre

Los estudios realizados en animales muestran que la lesién cerebral isquémica se agrava al aumentar la temperatura corporal (24 ), y los estudios
clinicos muestran que el aumento de la temperatura corporal tras la reanimacion cardiopulmonar se asocia a una evoluciéon neuroldgica
desfavorable ( 25). Estos estudios sugieren que es sensato evitar el aumento de la temperatura corporal tras una parada cardiaca. No se ha
estudiado el valor del tratamiento antipirético tras la reanimacion cardiopulmonar, pero la disminucion de la fiebre con paracetamol (10-15 mg/kg
por dosis, de tres a cuatro veces al dia) parece razonable en pacientes con recuperacion neurologica incompleta tras una parada cardiaca. El
paracetamol puede administrarse por via enteral y debe evitarse en pacientes con disfuncion hepatica. Las mantas refrigerantes son problematicas,
porque pueden inducir escalofrios y causar vasoespasmo en arterias coronarias afectadas (26).

Hipotermia terapéutica

Los estudios clinicos han demostrado que la hipotermia inducida puede mejorar la evolucién neurolégica en pacientes que permanecen en coma
tras una reanimacion eficaz de una parada cardiaca extrahospitalaria debida a fibrilacién ventricular o a taquicardia ventricular sin pulso (27, 28).
En aquellos pacientes que no despiertan tras la parada cardiaca debe considerarse la posibilidad de aplicar refrigeracion externa para mejorar la
funcidén neurologica, pero existen estrictos criterios de elegibilidad para esta intervencion. Estos criterios se enumeran en la tabla 15-3, junto con
caracteristicas importantes de los métodos. La hipotermia debe iniciarse, usando un dispositivo de refrigeracion externa, tan pronto como sea
posible después de la reanimacion. La temperatura corporal objetivo es de 32-34 °C, que debe mantenerse durante no menos de 12 h y no mas de 24
h (27). La temperatura corporal central puede monitorizarse usando temperaturas timpanicas o temperaturas vesicales. La refrigeracion externa
puede causar escaloftios, y esto es contraproducente porque aumenta la temperatura corporal. Por lo tanto, deben evitarse los escalofrios
administrando un bloqueante neuromuscular (p. ej., atracurio). La hipotermia se asocia a hiperpotasemia (generalmente leve y sin efecto clinico) e
hiperglucemia ( 27), por lo que debe prestarse atencion a la glucosa y al potasio séricos durante la hipotermia; el recalentamiento debe ser pasivo.

Como se ha indicaco, en muchas UCI se ha adoptado la hipotermia terapéutica, aunque s6lo un nimero limitado de pacientes puede ser elegido
para esta intervencion a partir de los criterios actuales. En un estudio, sélo el 8% de los pacientes que sobrevivieron a una parada cardiaca era
adecuado para el tratamiento (27 ). Se necesitan mas estudios para determinar si pueden ampliarse los criterios de seleccion para esta intervencion.

TABLA 15-3 Hipotermia inducida tras la parada cardiaca




Pacientes elegibles

Pacientes con parada cardiaca extrahospitalaria debida a FV o a TVsin pulso que permanecen en coma tras la reanimacion satisfactoria.

Criterios de inclusion

Deben satisfacerse todos los siguientes criterios:

a) El origen de la parada cardiaca es cardiaco

b) No disminuye la temperatura corporal

c) El paciente se encuentra hemodindmicamente estable

d) El paciente esta intubado y conectado a un ventilador

Método

1. Elenfriamiento debe empezar 1-2 h tras la RCP.

2. Se usara una manta refrigerante para lograr una temperatura corporal de 32-34 °C.

3. Se usara sedacion y bloqueo neuromuscular para evitar los escalofrios.

4. Se controlara la posible aparicion de hiperpotasemia e hiperglucemia durante la hipotermia.

5. Se mantendra la hipotermia durante 24 h, y después se volvera a calentar de forma pasiva.

(De[27y281)

Control glucémico

Varios estudios clinicos han documentado que la hiperglucemia posterior a la parada cardiaca se asocia a una mala evolucion neurologica (29, 30
). Sin embargo, ningtn estudio demuestra que el control de la hiperglucemia tras la parada cardiaca mejore la evoluciéon neurolégica. El estricto
control de la hiperglucemia se asocia a una disminucion de la morbilidad y la mortalidad en los pacientes ingresados en la UCI ( 31). Segun estas
observaciones, las directrices mas recientes de la American Heart Association para la reanimacion cardiopulmonar afirman que el control estricto
de los niveles de glucemia es una practica razonable en el periodo siguiente a la reanimacion ( 30 ). Deben evitarse las soluciones glucosadas
intravenosas siempre que sea posible para apoyar dicho control. Recuérdese que la hipoglucemia también puede lesionar el sistema nervioso
central, por lo que es necesario un control estricto de la glucemia durante el tratamiento enérgico de la hiperglucemia.

Prediccion de la recuperacion neurologica

En los pacientes que no despiertan inmediatamente tras la reanimacion cardiopulmonar, la determinacién mas importante (para las familias y
también los médicos) es la probabilidad de recuperacion neurolégica. A continuacion, se comentan algunos de los factores prondsticos que
pueden ayudar a identificar los pacientes que es probable (o improbable) que logren una recuperacion neurologica satisfactoria.

Duracion del coma

La falta de recuperacion de la conciencia tras la reanimacion cardiopulmonar tiene valor prondstico siel coma persiste durante mas de 4-6 h (32).
La relacion entre el coma prolongado y la recuperacion neuroldgica se ilustra en la figura 15-7 (32). Los datos de esta grafica se resumen en las
siguientes afirmaciones.
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FIGURA 15-7 Relacion entre la duracion del coma no traumatico y la incidencia de una recuperacion neurologica favorable. N, nimero de
participantes en el estudio. (De Levy DE, Caronna JJ, Singer BH y cols. Prognosis in non-traumatic coma. Ann Intern Med 1981;94:293-301.)
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e Solo un pequefio porcentaje de pacientes se recuperara completamente si el coma persiste durante mas de 4-6 h tras la parada cardiaca.

e Siun paciente no esta alerta 24 h después de una parada cardiaca, s6lo hay un 10% de posibilidades de una recuperacion neurologica
satisfactoria. Esta probabilidad se reduce al 5 % siel coma persiste 72 h después de la reanimacion cardiopulmonar.

e No existe practicamente ninguna posibilidad de recuperacion neuroldgica siun paciente permanece en coma 2 semanas después de la
parada cardiaca.

Aunque es improbable que se logre una recuperacion neurolégica completa en los pacientes en coma 24 h después de una parada cardiaca, parece
que la mayoria de los médicos de las UCI usan el limite de las 72 h de coma persistente para informar a los familiares del mal prondstico, que
también puede expresarse usando la Puntuacion para el Coma de Glasgow, que se describe en el capitulo 50: una puntuacion inferior a 5 puntos (3
es la menor puntuacioén posible) al tercer dia después de la parada cardiaca identifica a los pacientes con escasas o ninguna posibilidad de lograr
una recuperacion neurologica ( 33 ).

Otros signos pronosticos

En una revision de 11 estudios que incluian pacientes que no despertaron inmediatamente después de la reanimacion cardiopulmonar, se
identificaron cuatro signos clinicos que actiian como factores de prediccion independientes del fallecimiento o la mala recuperaciéon neurologica (
34). Son los siguientes:

e Ausencia de reflejo comeal a las 24 h.

e Ausencia de reflejo pupilar a la luza las 24 h.
e Ausencia de retirada por dolor a las 24 h.

e Ausencia de respuesta motora a las 24 h.

Obsérvese que cada uno de estos signos, siesta presente, permite predecir una mala evolucion 24 h después de la parada cardiaca.
Desgraciadamente, no es probable que estos criterios mejoren la tendencia de los médicos a evitar o retrasar el momento de admitir que un paciente
no mejorard con sus cuidados.

Volver al principio
PALABRAS FINALES

A pesar de su popularidad, la reanimacion cardiopulmonar es un fracaso como medida de recuperacion en la mayor parte de los casos de parada
cardiaca. La unica practica con la que se obtiene algin resultado es la desfibrilacion oportuna por fibrilacion ventricular y taquicardia ventricular
sin pulso. Cuando la parada cardiaca se debe a un fallo catastrofico de la funcién de bombeo (como sucede en la asistolia y en la actividad eléctrica



sin pulso), la tasa de éxito de la reanimacion cardiopulmonar es desoladora. Esto no es sorprendente, porque las compresiones toracicas no
pueden generar niveles adecuados de flujo sanguineo sistémico o regional, y los firmacos para la parada cardiaca aportan poco al esfuerzo de
reanimacion. En general, la reanimacion cardiopulmonar goza de una popularidad que supera con mucho a su eficacia.

Merece la pena hacer dos advertencias sobre la reanimacion cardiopulmonar. En primer lugar, no debe hiperventilarse a los pacientes durante su
aplicacion, porque esto puede alterar la capacidad de las compresiones toracicas de generar flujo sanguineo. También debe evitarse prolongar la
reanimacion mas alla de un tiempo razonable, porque el objetivo no es lograr un corazén que funcione, sino uno que funcione en una persona que
también lo haga.

Volver al principio
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Capitulo 16 Infusion de Farmacos Hemodinamicos
NA

En este capitulo se describe brevemente la accion y las caracteristicas de cinco farmacos habituales que se administran mediante infusion
intravenosa continua para sostener la circulacion. Se citan estos firmacos a continuacion en orden de aparicion. Para los sefalados con un
asterisco se puede consultar una tabla de dosificacion en este mismo capitulo.

e Dobutamina”
e Dopamina”
e Nitroglicerina”
e Nitroprusiato”
e Noradrenalina
RITMO DE INFUSION DE LOS FARMACOS

Como los farmacos de este capitulo se administran por infusion continua, las dosis recomendadas de cada uno se expresan como velocidad
(ritmo) de la dosis, ya sea en microgramos por minuto (pg/min) o microgramos por kilogramo por minuto (pg/kg/min). Primero se diluyen los
farmacos en uno de los liquidos intravenosos habituales y luego se establece la velocidad de infusion de estas soluciones para lograr el ritmo de
dosis deseado. Esto se lleva a cabo usando la concentracion del farmaco en la solucion infundida, como se muestra en la tabla 16-1 . En este caso,
elritmo (R) de dosis deseado se expresa en pg/min, y la concentracion (C) del farmaco en la solucion infundida se expresa en pg/ml. La proporcion
R/C determina la velocidad de infusion de la solucion del farmaco en ml/min. A menudo, las infusiones de fairmacos se administran en microgotas (1
ml = 60 microgotas) para mejorar la precision de la dosis del farmaco. Para convertir la velocidad de infusién desde ml/min a microgotas/min debe
multiplicarse por 60 (ml/min x 60 = microgotas/min). El equivalente volumétrico de las microgotas/min es ml/h (microgotas/min x 60/60 = ml/h).

TABLA 16-1 Determinacion de los ritmos de infusion del farmacos

Si el ritmo de la dosis deseada =R pg/min y la concentracion del farmaco en la solucion que se va a infundir = C pg/ml, entonces:

R
Ritmo de infusion = — (ml/min)

R
=— X 60 (microgotas/min)
C

Volver al principio
DOBUTAMINA

La dobutamina es una catecolamina sintética que se usa como inotrépico positivo para aumentar el volumen sistélico en pacientes con
insuficiencia cardiaca descompensada grave.

Acciones

La dobutamina es un potente agonista de los receptores B y un agonista débil de los receptores ,: la estimulacion 3, produce efectos
cronotropico e inotrdpico positivos, y la estimulacion 3, produce vasodilatacion periférica (1,2, 3 ). Como se demuestra en la figura 16-1, la
dobutamina causa un aumento (dependiente de la dosis) del volumen sistolico (grafico superior) acompafiado por una disminucion de las
presiones de llenado del corazon (grafico inferior). La frecuencia cardiaca puede aumentar o disminuir (este Gltimo efecto se debe a la retirada
refleja del tono simpatico en respuesta al aumento del gasto cardiaco). El aumento del volumen sistdlico suele acompafiarse de un descenso
proporcional de la resistencia vascular sistémica y, como consecuencia, la tension arterial suele permanecer invariable (1,3).
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FIGURA 16-1 Efectos de la dobutamina y la dopamina sobre el rendimiento cardiaco en pacientes con insuficiencia cardiaca grave. (De Leier CV, y
cols. Comparative systemic and regional hemodynamic effects of dopamine and dobutamine in patients with cardiomyopathic heart failure.
Circulation 1978; 58:466-475.)

Herramientas de imagenes

La estimulacion cardiaca producida por la dobutamina va acompafiada con frecuencia de un aumento del trabajo cardiaco y del consumo
miocardico de O, (2). Estos efectos pueden ser nocivos en la insuficiencia cardiaca, porque el trabajo cardiaco y las necesidades de energia del
miocardio ya son mayores en el miocardio que falla (2).

Usos clinicos

La dobutamina se usa fundamentalmente en pacientes con insuficiencia cardiaca descompensada debida a disfuncion sistdlica que tienen una
tension arterial normal. El firmaco es eficaz tanto en la insuficiencia cardiaca derecha como en la izquierda. Como la dobutamina no suele elevar la
tension arterial, no se recomienda (al menos, como farmaco Uinico) en pacientes con shock cardiogénico. Los efectos desfavorables de la
dobutamina sobre la energética miocardica han hecho que las infusiones de firmacos vasodilatadores (p. €j., nitroglicerina) se utilicen con
preferencia en el tratamiento agudo de la insuficiencia cardiaca descompensada (2 ). En el capitulo 14 se ofrece mas informacion sobre el
tratamiento de la insuficiencia cardiaca.

Dosis y administracion

La tabla 16-2 incluye un grafico de dosis de la dobutamina. El firmaco esta disponible en viales de 250 mg y se infunde a una concentracion de 1
mg/ml. El intervalo de dosis habitual es de 3-15 pg/kg/min ( 1), aunque se han usado dosis de hasta 200 pg/kg/min con seguridad (4 ). La
respuesta puede variar en los pacientes graves (5),y los pacientes ancianos pueden mostrar una respuesta atenuada ( 6 ). El tratamiento debe
basarse en criterios de valoracion hemodindmicos y no en ritmos de dosis seleccionados previamente.

TABLA 16-2 Grafico de dosis de dobutamina

Solucion de infusién: se dispone de soluciones premezcladas de dobutamina en solucion glucosada al 5% con concentraciones del farmaco de
0,5 mg/ml 1 mg/ml, 2 mg/ml y 4 mg/ml. El grafico de infusion que aparece a continuacion es para 1 mg/ml.

Dosis habitual: 3-15 ng/kg/min

Peso corporal (kg)




Dosis (ug/kg/min) 40 50 60 70 80 90 100

Ritmo de infusion (ml/h)
2,5 6 8 9 11 12 14 15
5 12 15 18 21 24 27 30
7,5 18 23 27 32 36 41 45
10 24 30 36 42 48 54 60
12,5 30 38 45 53 60 68 75
15 36 45 54 63 72 81 90

Incompatibilidades

Un pH alcalino inactiva catecolaminas como la dobutamina ( 1), por lo que no deben administrarse soluciones de bicarbonato so6dico u otras
soluciones alcalinas con el farmaco.

Efectos adversos

El principal efecto secundario de la dobutamina es la taquicardia y las extrasistoles ventriculares ( 1 ). La taquicardia suele ser leve, y las
extrasistoles suelen ser benignas.

Contraindicaciones

La dobutamina (igual que todos los inotropicos positivos) esta contraindicada en pacientes con miocardiopatia hipertréfica (1 ). También debe
evitarse (sies posible) en pacientes con antecedentes de taquiarritmias ventriculares malignas.

Volver al principio
DOPAMINA

La dopamina es una catecolamina endégena que actua como neurotransmisor y como precursor para la sintesis de noradrenalina. Cuando se
administra como farmaco exégeno, la dopamina activa diversos receptores de modo dependiente de la dosis; esto crea una variedad de efectos
farmacolégicos (7)), como se describe a continuacion.

Acciones

En dosis bajas (<3 pg/kg/min), la dopamina activa selectivamente receptores especificos en las circulaciones renal y esplacnica, causando un
aumento del flujo sanguineo en estas regiones ( 2 ). La dopamina en dosis bajas también afecta directamente a las células epiteliales de los tubulos
renales, causando un aumento de la excrecion de sodio por la orina (natriuresis), que es independiente de los cambios en el flujo sanguineo renal (
8).

En dosis intermedias (3-10 pg/kg/min), la dopamina estimula receptores § cardiacos y de la circulacion periférica, produciendo un aumento de la
contractilidad miocardica, un aumento de la frecuencia cardiaca y vasodilatacion periférica. El resultado global es un aumento del gasto cardiaco;
este efecto se muestra en la figura 16-1 (grafico superior). Obsérvese que la respuesta contractil a la dopamina es pequefia, en comparacion con la
dobutamina.

En dosis elevadas (> 10 ug/kg/min), la dopamina produce una activacion progresiva de receptores o en las circulaciones sistémica y pulmonar, y
causa una vasoconstriccion pulmonary sistémica progresiva. Este efecto vasopresor debido al aumento de la poscarga ventricular contrarresta la
estimulacion cardiaca producida por la dopamina en dosis intermedias. La figura 16-1 (grafico superior) muestra la pérdida que se produce en el
aumento del gasto cardiaco cuando la dosis de dopamina aumenta progresivamente.

La figura 16-1 (grafico inferior) ilustra los efectos de la dopamina sobre la presion de enclavamiento capilar pulmonar. Existe un aumento
(dependiente de la dosis) de la presién de enclavamiento, que es independiente de los cambios del volumen sistélico. Este efecto puede deberse a
la vasoconstriccion inducida por la dopamina en las venas pulmonares. Esta capacidad de constriccion de las venas pulmonares hace que la
presion de enclavamiento capilar pulmonar sea una medida no fiable de la presién de llenado del ventriculo izquierdo durante la infusién de
dopamina en dosis elevadas. En el capitulo 10 se analiza de forma detallada la presion de enclavamiento capilar pulmonar.

Usos clinicos



La dopamina se usa con frecuencia en situaciones en las que se desea producir estimulacion cardiaca y vasoconstriccion periférica. El ejemplo
clasico es el shock cardiogénico. También se usa la dopamina para corregir la hipotension en el shock séptico, pero la noradrenalina se ha
convertido en el vasopresor de preferencia para esta situacion (v. mas adelante).

La dopamina en dosis bajas se usa a menudo para evitar o resolver la insuficiencia renal aguda, aunque es algo inadecuado. A dosis bajas la
dopamina estimula el flujo sanguineo renal y la diuresis en las personas sanas, y estos efectos son minimos o no existen, en cambio, en los
pacientes con insuficiencia renal aguda, particularmente en la insuficiencia renal oligtirica ( 8 ). Consecuentemente, la dopamina en dosis baja NO
se recomienda para la prevencion o la inversion de la insuficiencia renal aguda en la UCI ( 8 ). Este tema se comenta también en el capitulo 31 .

Dosis y administracion

La tabla 16-3 contiene un grafico de dosis de dopamina. Las preparaciones comerciales de dopamina son soluciones concentradas del firmaco
(que contienen 40 mg u 80 mg de clorhidrato de dopamina por ml), que vienen en viales de pequefio volumen (5 ml o 10 ml). Estas preparaciones
deben diluirse para evitar la vasoconstriccion intensa durante la infusiéon del farmaco. En la tabla 16-3 se ejemplifica el caso en que se diluye 100
veces la solucion original de dopamina en una solucion salina isotonica para preparar la solucion de infusion. Las soluciones de dopamina deben
administrarse siempre en las grandes venas centrales.

La pauta de dosificacion de la dopamina debe basarse en el peso corporalideal, no en el peso corporalreal (2, 7). (Por motivos que no estan
claros, la distincion entre peso corporal ideal y real no se menciona en otros farmacos hemodinamicos con pautas de dosificacion basadas en el
peso.) Como se ve en la tabla 16-3 , hay dos intervalos de dosis recomendados para la dopamina: 3-10 pg/kg/min, recomendado para aumentar el
gasto cardiaco, y mas de 10 pg/kg/min, recomendado para aumentar la tension arterial. En la tabla 16-3 no se incluye la dopamina en dosis baja por
la falta de eficacia mencionada anteriormente.

Incompatibilidades
Como la dobutamina, la dopamina se inactiva en un pH alcalino, por lo que no deben infundirse junto el farmaco liquidos alcalinos.
Efectos adversos

Las taquiarritmias son los efectos adversos mas frecuentes de las infusiones de dopamina. Es habitual la taquicardia sinusal ( 7), pero rara vez es
lo suficientemente intensa como para motivar un cambio de farmaco o de dosis. También pueden aparecer taquiarritmias malignas (p. ej.,
extrasistoles ventriculares multifocales, taquicardia ventricular), pero no es frecuente.

La complicacion mas temida de la infusion de dopamina es la necrosis isquémica en las extremidades, que suele deberse a la extravasacion del
farmaco en los tejidos perivasculares. Se evita esta complicacion utilizando para la infusion del farmaco las grandes venas centrales. La
extravasacion de dopamina a través de las venas periféricas puede tratarse con una inyeccion local de fentolamina (5-10 mg en 15 ml de solucion
salina) (7).

TABLA 16-3 Grafico de dosis de dopamina

Solucion de infusion: se usan viales de 10 ml que contienen 80 mg/ml de clorhidrato de dopamina y se afiade 1 1de solucion salina isotonica
(concentracion final = 800 pg/ml).

Dosis habitual: 3-10 pg/kg/min para aumentar el gasto cardiaco; > 10 pg/kg/min para aumentar la tension arterial.

Peso corporal (kg)
Dosis (ug/kg/min) 40 50 60 70 80 90 100
Ritmo de infusion (ml/h)
1 3 4 5 5 6 7 8
3 9 11 14 16 18 20 23
5 15 19 23 26 30 34 38
10 30 38 45 53 60 68 75

15 45 56 68 79 90 101 113
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Otros efectos adversos de las infusiones de dopamina son las reacciones alérgicas al sulfito, el conservante que se usa para evitar la
descomposicion oxidativa de la dopamina ( 7 ), el aumento de la presion intraocular (9 )y el retraso del vaciamiento gastrico, que podrian
predisponer a la apariciéon de una neumonia nosocomial ( 10).

Volver al principio

NITROGLICERINA

La nitroglicerina es un nitrato organico (gliceril-trinitrato) que relaja el misculo liso vascular y produce vasodilatacion general.
Acciones

Las acciones de la nitroglicerina sobre el masculo liso vascular estan mediadas por el 6xido nitrico ( 11 ), como se ilustra en la figura 16-2 . La
nitroglicerina se une a las células endoteliales y sufre dos reacciones de reduccion para formar 6xido nitrico. Este sale de las células endoteliales y
pasa a la células del misculo liso adyacentes, donde produce relajaciéon muscular estimulando la formacion de monofosfato de guanosina ciclico
(GMPc).

Efectos vasodilatadores

La nitroglicerina tiene un efecto vasodilatador dependiente de la dosis que afecta a arterias y venas en las circulaciones sistémica y pulmonar ( 12,
13). Cuando se administra el farmaco en infusion continua, los efectos vasodilatadores venosos son importantes a dosis bajas (<40 pg/min), y los
efectos vasodilatadores arteriales predominan a dosis elevadas (> 200 pg/min). Con dosis intermedias (40-200 pg/min) se produce una mezcla de
vasodilatacion venosa y arterial. Con dosis bajas, la nitroglicerina produce una disminucion de las presiones de llenado del corazén (presién
venosa central y presién de enclavamiento), con escaso o ningin cambio del gasto cardiaco. A medida que aumenta la dosis en el intervalo de
dosis intermedio, el gasto cardiaco empieza a aumentar a causa de la vasodilatacion arterial progresiva. Aumentos adicionales de la dosis causaran
finalmente una caida de la tension arterial. Los efectos hemodindmicos de la nitroglicerina intravenosa tienen un inicio rapido y una corta duracion,
lo que permite un rapido ajuste de la dosis.
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FIGURA 16-2 Mecanismo bioquimico de la accion vasodilatadora de la nitroglicerina (NTG) y el nitroprusiato (NTP). Simbolos quimicos:
nitroprusiato (Fe-NO-CNj), nitrato organico (RONO,), nitrito organico (NO,), 6xido nitrico (NO), trifosfato de guanosina (GTP), monofosfato de
guanosina ciclico (GMPc).

Herramientas de imagenes

Efectos antiplaquetarios

Los nitratos inhiben la agregacion plaquetaria, y se cree que el 6xido nitrico interviene también en este efecto ( 14 ). Debido a que los trombos
plaquetarios tienen un importante papel en la patogenia de la insuficiencia coronaria, se ha propuesto que las acciones antiplaquetarias de la
nitroglicerina son el mecanismo que explica los efectos antianginosos del farmaco ( 14) y explica también por qué otros farmacos vasodilatadores
no comparten dicho efecto antianginoso de la nitroglicerina.

Usos clinicos

La nitroglicerina intravenosa tiene dos usos principales en la UCIL: /) disminuir la formacion de edema y aumentar el gasto cardiaco en pacientes
con insuficiencia cardiaca aguda descompensada, y 2) aliviar el dolor toracico en pacientes con angina persistente o inestable.

Dosis y administracion

La tabla 16-4 incluye un grafico de las dosis de la nitroglicerina. Los ritmos de infusion de este grafico se basan en una concentracion del firmaco
de 400 pg/ml en la solucién de infusion.

Adsorcion a plasticos

La nitroglicerina se une a plasticos blandos como el cloruro de polivinilo (PVC), que es un componente habitual de las bolsas de plastico y los
tubos que se usan para las infusiones intravenosas, de manera que puede perderse hasta un 80% del firmaco por adsorcion al polivinilo en los
sistemas de infusion intravenosa habituales ( 12). La nitroglicerina no se une al vidrio ni a los plasticos duros como el polietileno (PET), por lo que
la pérdida de farmaco por adsorcion puede eliminarse utilizando botellas de cristal y tubos de polietileno. Los fabricantes del firmaco a menudo
proporcionan equipos de infusion especiales para evitar dicha pérdida de nitroglicerina.

Dosis del farmaco



La dosis de inicio de nitroglicerina debe ser de 5-10 pg/min. El ritmo aumenta a incrementos de 5 pg/min cada 5 min hasta lograr el efecto deseado.
La dosis eficaz variara en cada paciente, y la infusién debe regirse por el criterio de valoracién seleccionado y no por el ritmo de infusion. Sin
embargo, la dosis necesaria no debe superar los 400 pg/min en la mayoria de los pacientes. Los demandas de dosis elevadas (> 350 pg/min, p. ej.)
se deben con frecuencia a la pérdida de farmaco por adsorcion o a tolerancia a los nitratos.

TABLA 16-4 Grafico de dosis de nitroglicerina

Solucion de infusion: afiadir 50 mg o 100 mg de nitroglicerina a 500 ml de solucion salina isotonica para lograr una concentracion del firmaco de
100 pg/ml o 200 pug/ml.

Dosis habitual: empezar con 5 pg/min y aumentar 5 pg/min cada 5 min hasta lograr el efecto deseado.

Precaucion: NO usar equipos de infusion de cloruro de polivinilo (PVC) para evitar la pérdida de farmaco por adsorciéon al PVC. Usar sélo
botellas de cristal y tubos de polietileno.

Ritmo de infusion (ml/h)
Dosis (ng/kg/min)
100 pg/ml 200 pg/ml

5 3 -

10 6 3

20 9 6

40 24 18

80 48 36

160 96 72

320 - 96

Contraindicaciones

La nitroglicerina no debe usarse en pacientes que han tomado un inhibidor de la fosfodiesterasa para la disfuncion eréctil en las Gltimas 24 h (para
algunas preparaciones el tiempo serd mas prolongado), debido al elevado riesgo de hipotension cuando se combinan estos farmacos.

Efectos adversos
Efectos hemodinamicos adversos

Los aumentos del flujo sanguineo cerebral y pulmonar inducidos por la nitroglicerina pueden suponer un problema. El aumento del flujo cerebral
puede causar un aumento de la presion intracraneal e hipertension intracraneal sintomatica ( 15 ). En pacientes con enfermedad pulmonar, el
aumento del flujo sanguineo pulmonar puede ser problematico cuando este aumento se produce en regiones pulmonares mal ventiladas; aumenta
la fraccion de cortocircuito y puede agravar la hipoxemia. Este efecto puede ser importante cuando la nitroglicerina se usa en pacientes con
sindrome de distress respiratorio agudo ( 16).

Los efectos de dilatacion venosa de la nitroglicerina pueden causar hipotensién en pacientes hipovolémicos y en pacientes con insuficiencia
cardiaca derecha aguda por infarto ventricular derecho. En estas situaciones, se precisa una carga de volumen agresiva antes de iniciar una
infusién de nitroglicerina.

Metahemoglobinemia

El metabolismo de la nitroglicerina produce nitritos inorganicos (v. fig. 16-2 ) que, al acumularse, pueden producir la oxidacioén de las porciones de
hierro unido al hemo en la hemoglobina para crear metahemoglobina. Afortunadamente, la metahemoglobinemia clinicamente significativa no es
una complicacion habitual de las infusiones de nitroglicerina, y sélo se produce con dosis muy elevadas ( 15). El diagndstico de la
metahemoglobinemia se describe en el capitulo 20 .



Toxicidad del disolvente

La nitroglicerina no se disuelve facilmente en soluciones acuosas, y se necesitan disolventes no polares, como el etanol y el propilenglicol, para
mantener el firmaco en solucion. Estos disolventes pueden acumularse durante infusiones prolongadas. Se han documentado tanto la intoxicacion
por etanol ( 17 ) como la toxicidad por propilenglicol ( 18 ) como consecuencia de infusiones de nitroglicerina. La toxicidad por propilenglicol puede
ser mas frecuente de lo que se supone porque su disolvente constituye hasta el 30-50% de algunas preparaciones de nitroglicerina ( 15). Entre sus
manifestaciones clinicas se encuentran la alteracion del estado mental, la acidosis metaboélica y la hemélisis. Es necesario determinar el nivel de
propilenglicol en sangre para confirmar el diagnéstico.

Tolerancia a los nitratos

La tolerancia a las acciones vasodilatadora y antiplaquetaria de la nitroglicerina es un fendémeno bien descrito y que puede aparecer s6lo 24 h
después de la administracion continua del farmaco ( 15 ). El mecanismo subyacente no esta claro, pero hay pruebas de que puede estar implicada la
inactivacion del 6xido nitrico por radicales de oxigeno ( 19 ). En un estudio se demostrd que el uso concomitante de hidralazina evitaba la tolerancia
a los nitratos (20 ), pero se desconoce el significado de este hallazgo. La medida mas eficaz para evitar o invertir la tolerancia a los nitratos es
introducir un intervalo diario sin farmaco de, al menos, 6 h ( 15).

Volver al principio
NITROPRUSIATO

Elnitroprusiato es el vasodilatador de accion rapida que se prefiere para el tratamiento de la hipertension grave, que es potencialmente mortal. La
popularidad de este farmaco esté limitada, no obstante, por un importante riesgo de toxicidad, como se describe mas adelante.

Acciones

Las acciones vasodilatadoras del nitroprusiato, como las de la nitroglicerina, estan mediadas por el 6xido nitrico ( 11 ). La molécula de
nitroprusiato, que se muestra en la parte superior de la figura 16-3 , contiene un grupo nitrosilo (NO). Cuando el nitroprusiato entra en el torrente
circulatorio, el grupo nitrosilo se libera en forma de 6xido nitrico, que a continuacion sigue la via que se muestra en la figura 16-2 para producir
vasodilatacion.

Aligual que la nitroglicerina, el nitroprusiato dilata venas y arterias, pero es menos potente que la nitroglicerina como dilatador venoso y mas
potente como dilatador arterial. Las respuestas vasculares son rapidas y de corta duracion, lo que permite un ajuste rapido de la dosis. A menudo,
los efectos vasodilatadores son evidentes con dosis bajas (0,5 pg/kg/min), pero la disminucioén de la tension arterial suele precisar dosis superiores
(> 1 pg/kg/min). El nitroprusiato tiene efectos variables sobre el gasto cardiaco en personas con una funcioén cardiaca normal ( 21 ), pero mejora
siempre el gasto cardiaco en pacientes con insuficiencia cardiaca descompensada (21 ,22).

Usos clinicos

El nitroprusiato se usa para tratar la hipertension grave cuando se desea un rapido control de la tension arterial (p. ej., urgencias hipertensivas).
También puede utilizarse para tratar la insuficiencia cardiaca descompensada (22 )y es eficaz en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca grave
por estenosis aoértica (23 ), en la que el tratamiento vasodilatador ha sido tradicionalmente desaconsejado.

Intoxicacion por cianuro

Las infusiones de nitroprusiato conllevan un riesgo considerable de intoxicacion por cianuro. De hecho, la acumulacién de cianuro es habitual
durante las infusiones terapéuticas de nitroprusiato ( 15,24, 25). El origen del cianuro es la molécula de nitroprusiato, que es un complejo
ferricianuro que contiene cinco atomos de cianuro unidos a un ntcleo central de hierro oxidado (v. parte superior de la fig. 16-3 ). Cuando el
nitroprusiato se rompe para liberar 6xido nitrico y ejercer su accion, el cianuro se libera al torrente circulatorio (su destino se muestra en la fig. 16-3
). Dos son las reacciones quimicas que contribuyen a eliminar cianuro del torrente circulatorio. En una de ellas interviene la union del cianuro al
hierro oxidado en la metahemoglobina. La otra reaccién conlleva la transferencia de azufre desde una molécula donante (tiosulfato) al cianuro para
formar un compuesto tiocianato, que se depura después por via renal. La Gltima reaccion (transulfuraciéon) es el mecanismo principal para eliminar
el cianuro del cuerpo humano.
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FIGURA 16-3 Destino de los iones de cianuro (CN-) liberados al torrente circulatorio por la molécula de nitroprusiato.
Herramientas de imagenes

Los adultos sanos tienen suficiente metahemoglobina para unir el cianuro de 18 mg de nitroprusiato, y suficiente tiosulfato para unir el cianuro de
50 mg de nitroprusiato ( 15). Esto significa que el cuerpo humano tiene la capacidad de desintoxicar 68 mg de nitroprusiato. Con una infusion de
nitroprusiato de 2 pg/kg/min (dosis terapéutica), en un adulto de 80 kg, esta capacidad de 68 mg se alcanza 500 min (8,3 h) después del inicio de la
infusion. La capacidad limitada de eliminacion del cianuro disminuye, ademas, por la deplecion de tiosulfato, que es frecuente en fumadores y en
pacientes posoperados (15,24 ). Una vez que se supera la capacidad de eliminacion, el cianuro libre se combinara con el hierro oxidado a nivel de
la citocromo oxidasa y bloqueara la utilizacion de oxigeno en las mitocondrias.

Manifestaciones clinicas

En la tabla 16-5 se enumeran las manifestaciones clinicas de la intoxicacién por cianuro. Uno de los primeros signos de la acumulacion de cianuro
es la taquifilaxia por nitroprusiato ( 15). Los signos de una alteracion de la utilizacién del oxigeno (disminucién de la proporcion de extraccion de
oxigeno y acidosis lactica) a menudo no aparecen hasta las etapas finales de la intoxicacion por cianuro (26 ). A causa de ello, la ausencia de
acidosis lactica durante la infusioén de nitroprusiato no excluye la posibilidad de una acumulacién de cianuro ( 15,24).



Diagnostico

Pueden usarse los niveles de cianuro en sangre para documentar la intoxicaciéon por cianuro, como se muestra en la tabla 16-5 . Sin embargo, los
resultados de los analisis de cianuro no son de disponibilidad inmediata (procesar una muestra STAT suele precisarde 3h a4 h) (24 ), porlo que
las decisiones inmediatas sobre la intoxicacion por cianuro se basan con frecuencia en la clinica. La taquifilaxia por nitroprusiato es un importante
marcador precoz de la acumulacién de cianuro.

Tratamiento

El tratamiento de la intoxicacion por cianuro debe empezar con la inhalacién de oxigeno al 100%. Puede usarse el antidoto (Cyanide Antidote Kit)
en la forma que se describe en la tabla 16-5 (25). Este equipo usa nitratos y nitritos, que oxidan el hierro de la hemoglobina para producir
metahemoglobina, para estimular la union del cianuro a la metahemoglobina, y también usa tiosulfato para eliminar cianuro del torrente circulatorio.

Debido a que el tratamiento con nitritos produce metahemoglobinemia, se han explorado métodos alternativos de fijaciéon del cianuro. La afinidad
de éste por el cobalto ha conducido al uso de hidroxicobalamina (100 ml de una solucion al 5% infundida en 15 min) (28 ), que se combina con el
cianuro para formar cianocobalamina (vitamina B12), que se excretara por la orina. Esta estrategia es habitual en Europa, pero la falta de una
preparacion de hidroxicobalamina adecuada ha dificultado su uso en Estados Unidos.

TABLA 16-5 Diagnoéstico y tratamiento de la intoxicacion por cianuro

Manifestaciones clinicas  Etapas iniciales: Cambios de conducta

Alteraciones de la extraccion de O,

Taquifilaxia por nitroprusiato

Etapas finales: Obnubilaciéon y coma

Convulsiones generalizadas

Acidosis lactica

Diagnoéstico analitico Toxicidad Nivel de cianuro en sangre
Leve 0,5-2,5 pg/ml
Grave >25 pg/ml
Mortal >3 pg/ml

Tratamiento Inhalador de nitrato de amilo durante 1 min, o

Nitrato sodico: 300 mg i.v. durante 15 min mas

Tiosulfato soédico: 12,5 g i.v. durante 15 min

Existe un antidoto del cianuro (Cyanide Antidote Kit) de Eli Lilly & Co.

(De May AH, Rumack BH. Clinical toxicology of cyanide. Ann Emerg Med 1986;15:1067.)

Intoxicacion por tiocianato

El mecanismo mas importante para eliminar el cianuro conlleva la formacion de tiocianato, que se elimina lentamente por la orina. Cuando esta
alterada la funcion renal, el tiocianato puede acumularse y producir un sindrome toxico diferente de la intoxicacion por cianuro ( 15,24 ). Las
manifestaciones clinicas son: ansiedad, confusion, constriccion pupilar, actfenos, alucinaciones y convulsiones generalizadas ( 15,24 ). El
tiocianato también puede producir hipotiroidismo por bloqueo de la captacion tiroidea de yodo (24 ).



El diagnostico de intoxicacion por tiocianato se establece a partir de su nivel sérico. Los niveles normales son inferiores a 10 mg/l, y la intoxicacion
clinica suele acompafiarse de niveles por encima de 100 mg/1( 24 ). La intoxicacion por tiocianato puede tratarse mediante hemodialisis o didlisis
peritoneal.

Dosis y administracion

La tabla 16-6 incluye un grafico de las dosis del nitroprusiato. Obsérvese que para limitar la acumulacion de cianuro se afiade tiosulfato a la
solucion de infusion de nitroprusiato. Deben afiadirse unos 500 mg de tiosulfato por cada 50 mg de nitroprusiato ( 24).

La administracion de nitroprusiato debe iniciarse con una dosis baja (0,2 pg/kg/min) e irse ajustando de forma ascendente cada 5 min hasta lograr
elresultado deseado. El control satisfactorio de la hipertensién suele precisar dosis de 2-5 pg/kg/min, pero el ritmo de dosis debe mantenerse por
debajo de 3 pg/kg/min, sies posible, para limitar la acumulacion de cianuro (21 ). En la insuficiencia renal, la dosis debe mantenerse por debajo de 1
pg/kg/min para limitar la acumulacion de tiocianato (21 ). La dosis maxima que se permite es de 10 pg/kg/min durante s6lo 10 min.

TABLA 16-6 Grafico de dosis de nitroprusiato

Solucion de infusion: aiadir 50 mg de nitroprusiato a 250 ml de solucion glucosada al 5% para lograr una concentracion del firmaco de 200
pg/ml Afiadir 500 mg de tiosulfato.

Dosis habitual: empezar con 0,2 pg/kg/min y ajustar en sentido ascendente hasta lograr el efecto deseado. Las dosis eficaces suelen estar entre
0,5 pg/kg/min y 5 pg/kg/min. La dosis maxima permitida es de 10 pg/kg/min durante 10 min.

Peso corporal (kg)
Dosis (ug/kg/min) 50 60 70 80 920 100
Ritmo de infusion (ml/h)
0,2 4 4 5 6 7 8
0,5 7,5 9 11 12 14 15
1 15 18 21 24 27 30
2 30 36 42 48 54 60
3 45 54 63 72 81 90
5 75 90 105 120 135 150

Volver al principio
NORADRENALINA

La noradrenalina es un vasopresor popular que se usa con frecuencia para corregir la hipotension cuando fracasan otras medidas (p. €j., infusion
de volumen, dopamina) ( 29 ). Es el vasopresor de eleccion en el shock séptico ( 30).

Acciones

La noradrenalina estimula los receptores oy produce un aumento de la resistencia vascular sistémica dependiente de la dosis. Aunque el firmaco
puede estimular los receptores B cardiacos en un intervalo amplio, los efectos sobre el gasto cardiaco varian (29 ). La respuesta vasoconstrictora a
la noradrenalina suele ir acompafiada de una disminucion del flujo sanguineo organico, particularmente en los rifiones (29, 30 ). No ocurre asien el
shock séptico, donde la noradrenalina puede aumentar la tension arterial sin causar un descenso del flujo sanguineo renal ni un deterioro de la
funcién renal (30, 31).

Usos clinicos

La noradrenalina se usa tradicionalmente como ultima medida en casos de hipotension que no responde a la infusion volumétrica ni a otros
farmacos hemodinamicos (p. ej., dobutamina, dopamina). Es el vasopresor de eleccion en el shock séptico ( 30), y debe afiadirse cuando la



hipotensién no se corrige mediante la infusién de volumen adecuada. A pesar de la capacidad para corregir la hipotension, los vasopresores (entre
ellos, la noradrenalina) no mejoran la supervivencia en los estados de shock, incluyendo el shock séptico ( 30).

Dosis y administracion

La noradrenalina suele administrarse en forma de bitartrato de noradrenalina, pero la dosis se expresa en términos de noradrenalina (2 mg de
bitartrato de noradrenalina = 1 mg de noradrenalina) ( 29 ). Se recomienda el uso de liquidos glucosados como diluyentes para este farmaco (29).
Para lograr una concentracion del farmaco de 4 pg/ml se afiadirdn 2 mg de noradrenalina a 500 ml de diluyente. La dosis inicial puede ser de tan
s6lo 1 pg/min (15 microgotas/min), que se ira ajustando de forma ascendente hasta lograr el efecto deseado. La dosis eficazen el shock séptico
suele encontrarse entre 0,2 ug/kg/min y 1,3 pg/kg/min (alrededor de 1-10 pg/min para un paciente de 70 kg), pero pueden ser necesarias dosis de
hasta 5 pg/kg/min ( 30).

Incompatibilidades
Aligual que todas las catecolaminas, la noradrenalina se inactiva en pH alcalino (29 ), por lo que no debe administrar con liquidos alcalinos.
Efectos adversos

Los efectos adversos de la noradrenalina incluyen la necrosis tisular local por extravasacion del farmaco y la vasoconstriccion sistémica intensa
con alteracion de la funcion orgénica. En relacion con este ultimo efecto, cada vez que se requiere la administraciéon de un vasoconstrictor para
corregir la hipotension es dificil distinguir adecuadamente entre efectos adversos del firmaco y efectos adversos de la enfermedad.

Finalmente, el bitartrato de noradrenalina contiene sulfitos para evitar la descomposicion oxidativa ( 29 ), pero se han comunicado reacciones
alérgicas a los sulfitos (particularmente, en pacientes con asma).

Volver al principio
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Capitulo 17 Tratamiento Precoz de los Sindromes Coronarios Agudos
NA

El tratamiento de los pacientes con isquemia e infarto miocardicos agudos es una de las pocas practicas de la medicina de cuidados intensivos que
puede salvar vidas de forma continua, pero s6lo cuando las intervenciones adecuadas se usan precozmente (a menudo, en las horas siguientes al
contacto inicial con el paciente). En este capitulo se describen esas intervenciones usando informacion de las directrices practicas publicadas por
el American College of Cardiology y la American Heart Association (ACC/AHA). Estas directrices se enumeran en la bibliografia al final del
capitulo (1,2,3).

SINDROMES CORONARIOS AGUDOS

Los sindromes coronarios agudos (SCA) son afecciones caracterizadas por la aparicion repentina de insuficiencia coronaria a causa de oclusion
trombdtica de una o mas arterias coronarias. Se han identificado tres afecciones de este tipo: infarto de miocardio con elevacion del segmento ST
(IMEST), infarto de miocardio sin elevacion del segmento ST (IMSEST) y angina inestable (AI). La primera de estas afecciones, IMEST, se debe a
una oclusién coronaria trombotica completa y mantenida, mientras que las otras dos, IMSEST y Al se deben a oclusion coronaria trombotica
parcial 0 a oclusion completa transitoria con revascularizaciéon espontanea (1,2, 3).

El episodio original en todas estas afecciones es la trombosis coronaria ( fig. 17-1 ). El nido para la formacion del trombo es la rotura de una placa
aterosclerdtica (4 ), que expone la sangre a los lipidos trombogénicos y conduce a la activacion de las plaquetas y los factores de la coagulacion.
Se desconoce el factor desencadenante para la rotura de la placa, pero se cree que intervienen la licuefaccion causada por inflamacion local y los
mediadores inflamatorios ( 5 ). También pueden tener un papel los estresantes hidraulicos, porque las placas que se rompen suelen estar
localizadas en puntos de ramificacion o curvas del arbol arterial (3, 6).

El descubrimiento de que la trombosis coronaria es responsable de la lesion tisular en el infarto agudo de miocardio fue la causa de la adopcion de
varias medidas terapéuticas destinadas a limitar la formacion de trombos y a mejorar la obstruccion trombotica. Entre estas medidas se encuentran
el tratamiento antiplaquetario (4cido acetilsalicilico, inhibidores de las glucoproteinas plaquetarias), el tratamiento anticoagulante (heparina), la
disolucion quimica de los codgulos (fibrinoliticos) y la disolucién mecénica de los coagulos (angioplastia coronaria). Este capitulo describe cada
una de estas medidas y el momento en que deben utilizarse.
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FIGURA 17-1 Ilustracién que muestra la patogenia de los sindromes coronarios agudos. La rotura de una placa aterosclerdtica causa la activacion
de las plaquetas y los factores de la coagulacion (parte superior) y produce la formacién de un trombo oclusivo (parte inferior).
Herramientas de imagenes

Volver al principio
MEDIDAS SISTEMATICAS

El tratamiento inicial de los pacientes con sindromes coronarios agudos comprende una serie de medidas sistematicas, que se muestran en la figura
17-2 . Estas medidas se usan en todos los pacientes y suelen iniciarse durante el contacto inicial con ellos o inmediatamente después.

Alivio del dolor toracico

Aliviar el dolor toracico es uno de los objetivos inmediatos del tratamiento en los sindromes coronarios agudos. El alivio del dolor no sdlo facilita
el bienestar, sino que también ayuda a aliviar la estimulacion cardiaca no deseada por hiperactividad adrenérgica inducida por la ansiedad.

Nitroglicerina

Para aliviar el dolor se administran hasta tres dosis (separadas entre sipor 5 min) de nitroglicerina (comprimidos sublinguales de 0,4 mg o aerosol).
Siel dolor cede, puede iniciarse la administracién intravenosa para el alivio continuo del dolor (v. en cap. 16, tabla 16-4, las dosis recomendadas de



nitroglicerina intravenosa). Si el dolor tordcico persiste tras la administracion de tres dosis de nitroglicerina, estara indicada la administracion
inmediata de morfina.

La nitroglicerina intravenosa también esté indicada para el dolor toracico persistente o recurrente debido a angina inestable y en los sindromes
coronarios agudos asociados a hipertension o congestion pulmonar (1,2, 3). En los pacientes con infarto ventricular derecho debe evitarse la
nitroglicerina intravenosa o usarse con extrema precaucion debido al riesgo de hipotension (en esta situacion se necesita una carga de volumen
agresiva para contrarrestar los efectos de dilatacion venosa de la nitroglicerina). Finalmente, la nitroglicerina NO debe usarse en pacientes que han
tomado un inhibidor de la fosfodiesterasa para la disfuncién eréctil en las ultimas 24 h (o un periodo de tiempo superior para algunas
preparaciones), debido al elevado riesgo de suftir hipotension.

Morfina

Es el farmaco de eleccion para aliviar el dolor toracico que no se resuelve con la nitroglicerina (1,2, 3). La dosis inicial suele ser de 4 mg en
administracion lenta intravenosa (p. €j., | mg/min), y puede repetirse cada 5-10 min, sies necesario. Tras la administracion de morfina puede
observarse un descenso de la tension arterial, que suele deberse a una reduccion de la actividad del sistema nervioso simpatico y no es un
proceso patologico. Un descenso de la tension arterial a niveles de hipotension suele indicar hipovolemia, y puede corregirse mediante la infusion
de volumen (2 ). NUNCA deben usarse agentes presores para corregir los descensos de la tension arterial inducidos por la morfina.

Tratamiento antiplaquetario
Acido acetilsalicilico (aspirina)

Debe administrarse acido acetilsalicilico masticable en dosis de 162-325 mg a todos los pacientes con sindrome coronario agudo que no hayan
tomado este farmaco antes de solicitar asistencia médica (1,2, 3). El acido acetilsalicilico produce la inhibicion irreversible de la agregacion
plaquetaria inhibiendo la produccion de tromboxano (7 ),y se ha demostrado que el tratamiento con acido acetilsalicilico, ya sea en solitario o en
combinacién con tratamiento trombolitico, reduce la mortalidad y disminuye el indice de reinfarto (8, 9). La disminucion de la mortalidad a corto
plazo (30 dias) atribuida al acido acetilsalicilico s6lo es de alrededor del 2% al 3% ( 8 ), lo que significa que por cada 100 pacientes con sindrome
coronario agudo, hay de dos a tres muertes menos atribuidas al efecto del acido acetilsalicilico.

La dosis inicial de acido acetilsalicilico suele administrarse lo antes posible tras la presentacion, aun cuando no existan pruebas de que los efectos
beneficiosos de este firmaco en los sindromes coronarios agudos dependan del tiempo (2 ). Es preferible el acido acetilsalicilico sin cubierta
entérica, porque facilita la absorcion bucal. La dosis inicial de este farmaco (162-325 mg) debe ir seguida de una dosis diaria de 75-162 mg, que se
administra indefinidamente ( 2 ). Para los pacientes a los que no se puede administrar 4cido acetilsalicilico por alergia o hemorragia gastrointestinal
reciente, se aconseja un tratamiento alternativo con antiplaquetarios que se describe en el apartado siguiente.

Tienopiridinas

Las tienopiridinas son antiplaquetarios que bloquean de forma irreversible los receptores de superficie que intervienen en la agregacion
plaquetaria inducida por el ADP ( 7). Este mecanismo de accion difiere del mecanismo del dcido acetilsalicilico, lo que significa que los efectos
antiplaquetarios de este ultimo y de las tienopiridinas son aditivos. La actividad antiplaquetaria de las tienopiridinas necesita la activacion
farmacolégica en el higado, por lo que no se recomiendan estos farmacos en pacientes con insuficiencia hepatica.

Dos son los farmacos de este tipo disponibles clinicamente: el clopidogrel y la ticlodipina. Parece que el primero es preferible porque se asocia a
menos efectos secundarios (7). La dosis recomendada de clopidogrel en los sindromes coronarios agudos es de 300 mg iniciales, seguidos por 75
mg diarios (2 ). Aunque, actualmente, se recomienda el clopidogrel como sustitutivo del acido acetilsalicilico, un estudio extenso ha demostrado
que el tratamiento combinado de ambos farmacos en los sindromes coronarios agudos se asocia a una menor mortalidad que con el tratamiento
con acido acetilsalicilico en solitario ( 10 ). El tratamiento antiplaquetario combinado con clopidogrel y acido acetilsalicilico es ya una practica
habitual tras la colocacion de una endoprotesis (stent) (2),y es probable que el uso del tratamiento combinado se extienda en los sindromes
coronarios agudos.

Bloqueo de los receptores 3

El beneficio de los antagonistas de los receptores B en los sindromes coronarios agudos se basa en su capacidad para reducir el trabajo cardiaco y
disminuir los requisitos energéticos miocardicos. Se recomienda la instauracion precoz del tratamiento con B-bloqueantes en todos los pacientes
con sindromes coronarios agudos que no tengan una contraindicacion para el bloqueo de los receptores B (1,2,3). Ademas de las
contraindicaciones habituales (bradicardia sinusal grave con frecuencia cardiaca inferior a 40 Ipm, bloqueo cardiaco de segundo o tercer grado,
insuficiencia cardiaca sistolica descompensada, hipotension y enfermedad reactiva de las vias respiratorias), no se aconseja el uso de antagonistas
de los receptores B en el infarto de miocardio inducido por cocaina, debido a la posibilidad de agravar el vasoespasmo coronario por actividad de
los receptores o sin oposicion ( 11).

En la mayor parte de los casos de sindrome coronario agudo, es adecuado el tratamiento con B-bloqueantes orales (1,2, 3). En los pacientes con
hipertension o taquiarritmias molestas, es mas adecuado el tratamiento intravenoso. Los fAirmacos usados con mayor frecuencia en los ensayos
clinicos de sindromes coronarios agudos son el atenololy el metoprolol. Ambos son antagonistas selectivos de receptores B, que pueden
administrarse por via oral o intravenosa. En nuestro hospital se usa el lopressor (metoprolol), y la primera dosis suele administrarse en la primera
hora siguiente a la primera sospecha de sindrome coronario agudo. A continuacion se muestran las pautas por via oral e intravenosa del
metoprolol (12).

e Pauta oral: empezar con una dosis intravenosa de 2,5-5 mg y repetir cada 5 min, si es necesario, hasta una dosis total de 10 mg. Quince
minutos después de la Giltima dosis intravenosa, iniciar el tratamiento oral con 50 mg cada 6 h hasta las 48 h, y luego 100 mg dos veces al
dia.

e Pauta intravenosa: afiadir 5 mg de metoprolol a 50 ml de solucioén glucosada al 5 %, e infundir durante 15-30 min cada 6 h.



Obsérvese que la pauta oral empieza administrando el firmaco por via intravenosa. Esto acelera la respuesta y reduce el tiempo necesario para
lograr niveles farmacologicos uniformes en el organismo.

Inhibicion de la enzima conversora de la angiotensina

Los inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina (IECA) son vasodilatadores que reducen el trabajo cardiaco y disminuyen las
necesidades energéticas miocardicas. Pueden tener, también, un efecto inhibidor sobre el remodelado cardiaco que se produce tras la reperfusion
de las arterias coronarias, y contribuye a la insuficiencia cardiaca posterior al infarto. El tratamiento oral con IECA que se inicia durante las
primeras 24 h tras la aparicion de los sindromes coronarios agudos tiene los siguientes efectos:

e Proporciona un importante efecto beneficioso a los pacientes con infarto de miocardio anterior e infarto agudo de miocardio asociado a
insuficiencia cardiaca sintomatica, disfuncion del ventriculo izquierdo (fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo < 0,40) y taquicardia ( 2

).

e Proporciona un leve efecto beneficioso (una vida salvada por cada 200 pacientes tratados) sise usa en todos los pacientes con sindromes
coronarios agudos ( 13).

Segun estas observaciones, el tratamiento oral con IECA esté indicado probablemente en todos los pacientes con sindromes coronarios agudos,
y esta definitivamente indicado en las afecciones identificadas en la descripcion 1. Son contraindicaciones para el tratamiento con IECA la
hipotension, la insuficiencia renal (creatinina > 2,5 mg/dl) y la estenosis bilateral de la arteria renal.

Administracion de farmacos

Puede usarse cualquier [IECA, pero la primera dosis debe administrarse en las primeras 24 h posteriores al inicio de los sintomas ( 2 ). Para reducir al
minimo el riesgo de que aparezca hipotension, que puede ser muy perjudicial en el marco de un infarto agudo de miocardio, s6lo se recomienda el
tratamiento oral, y la dosis inicial suele reducirse para incrementarse en las 48 h siguientes. En la figura 17-2 se ejemplifica un régimen con un IECA
que ha demostrado su eficacia en un amplio ensayo clinico ( 14).



MEDIDA HABITUAL

Tratamiento antiplaquetario I

Inhibicion de la ECA I

Bloqueo de receptores [?) I

Alivio del dolor toracico I | *

RECOMENDACIONES ESPECIFICAS

Empezar con nitroglicerina (comprimidos
sublinguales de 0,4 mg o aerosol).

Si no se alivia después de 3 dosis,
usar morfina (4 mg i.v. cada 5-10 min,
segln sea necesario),

I Usar acido acetilsalicilico (aspirina)

rmasticable (dosis inicial de 162-325 mg,
luego, 75-162 mg diarios).

Como tratamiento altermativo, usar clopidogrel
(dosis inicial de 300 mg; luego, 75 mg diarios).

I Usar tratamiento oral sélo con cualquier

inhibidor de la ECA, y empezar con una dosis
reducida para mimmizar el riesgo de sufrir
hipotension.

Régimen de muestra: lisinopril oral, & mg
&l primer dia, 5 mg el segundo dia, 10 mg
el tercer dia, v luego 10 mg diarios.

I _’ Usar tratamiento oral salvo que el SCA se

acompane de tension arterial elevada o
taquiarritmia. Puede usarse metoprolol:
empezar con una dosis i. v. de 2,55 mg, y
repetir cada 5 min, si és necesario, hasta
una dosis total de 10 mg.

Quince minutos después de la dltima dosis
i.v., iniciar tratamiento oral con 50 mg cada
6 h durante 48 h; luego, 100 mg dos veces
al dia.

Régimen 1.v.: 50 mg cada 6 h

FIGURA 17-2 Medidas habituales en el tratamiento precoz de los sindromes coronarios agudos. ECA, enzima conversora de la angiotensina; SCA,

sindrome coronario agudo.
Herramientas de imagenes

Bloqueantes de los receptores de angiotensina

Los ensayos clinicos han demostrado que los bloqueantes de los receptores de angiotensina (BRA) producen un efecto beneficioso equivalente al
de los IECA en el infarto agudo de miocardio asociado a disfuncion del ventriculo izquierdo (fraccion de eyeccion < 0,40) o a insuficiencia cardiaca
sintomatica ( 15). Por ello, los bloqueantes de los receptores de angiotensina se consideran una alternativa adecuada en los pacientes con infarto
agudo de miocardio complicado con disfuncion del ventriculo izquierdo o insuficiencia cardiaca que no toleran los IECA (2 ). Un ejemplo de pauta
terapéutica eficaz con bloqueantes de los receptores de angiotensina es el valsartan oral, 20 mg al principio y aumento gradual posterior hasta una
dosis final de 160 mg dos veces al dia al final de la hospitalizacion ( 15 ). Las contraindicaciones de los bloqueantes de los receptores de

angiotensina son las mismas que se mencionaron anteriormente para los IECA.

Volver al principio




TRATAMIENTO DE REPERFUSION

A principios de la década de 1980 se introdujeron dos modos distintos de tratamiento para aliviar la obstruccion tromboética y restablecer la
permeabilidad de las arterias coronarias ocluidas. Uno de ellos consiste en la disolucion farmacologica de los coagulos sanguineos con fArmacos
que estimulan la fibrindlisis (tratamiento trombolitico), y el otro conlleva la rotura mecanica de los codgulos usando catéteres especiales con
globos en la punta (angioplastia coronaria). Estas formas de tratamiento de reperfusion han tenido un profundo impacto en el tratamiento precoz
de los pacientes con sindromes coronarios agudos y son los responsables fundamentales de la mejora de los resultados (disminucion de la
morbilidad y la mortalidad) comunicados en los ultimos afios. En este apartado se describe cada uno de los tipos de tratamiento de reperfusion, asi
como los riesgos y beneficios relativos.

Tratamiento trombolitico

La evaluacion de los farmacos que estimulan la fibrindlisis empez6 inmediatamente después del descubrimiento (en 1980) de que el infarto de
miocardio transmural se debia a trombosis coronaria oclusiva. El primer fibrinolitico que se estudio6 fue la estreptocinasa, que seglin se ha
demostrado produce la lisis eficaz del coagulo cuando se administra directamente en la arteria coronaria afectada y es igualmente eficaz al
infundirse en una vena periférica ( 16 ). En 1986 se complet6 el primer ensayo clinico con estreptocinasa intravenosa en el infarto agudo de
miocardio, y en los resultados se observaron menos fallecimientos en los pacientes que recibieron el tratamiento trombolitico ( 17 ).

Electrocardiograma inicial

La ventaja del tratamiento trombolitico en relacion con la supervivencia en los sindromes coronarios agudos se determina a partir de los hallazgos
en el electrocardiograma (ECQG) inicial. Asise ilustra en la figura 17-3 , que muestra los resultados de nueve ensayos clinicos que comparan el
tratamiento trombolitico (con diferentes fibrinoliticos) con placebo en pacientes con sindromes coronarios agudos ( 18). El efecto en la
supervivencia del tratamiento trombolitico es mayor en pacientes que acuden con bloqueo de rama izquierda de nuevo inicio y elevacion del
segmento ST en las derivaciones precordiales anteriores, mientras que no hay efecto en la supervivencia en los pacientes con depresion del
segmento ST en el ECGinicial.

Cronologia

El efecto del tratamiento trombolitico sobre la supervivencia también esta determinado por el tiempo transcurrido desde el inicio del dolor toracico
y la instauracion del tratamiento. Asise demuestra en la figura 17-4, que contiene datos de los estudios acumulados citados en la figura 17-3 de
pacientes en los que se observo un beneficio en la supervivencia con tratamiento trombolitico. Este dato muestra que el beneficio sobre la
supervivencia del tratamiento trombolitico es mayor cuando se inicia el tratamiento en las horas inmediatamente posteriores al inicio del dolor
toracico. Después, el beneficio sobre la supervivencia disminuye uniformemente con el tiempo, y es insignificante o inexistente cuando se retrasa
el inicio del tratamiento mas de 12 h.

Vidas salvadas por cada 100 casos tratados
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FIGURA 17-3 Beneficio sobre la supervivencia del tratamiento trombolitico en relacion con los patrones anormales del ECG. (De [ 18 ].)
Herramientas de imagenes

Los datos de la figura 17-4 destacan la caracteristica mas importante del tratamiento trombolitico: tiempo perdido son vidas perdidas. Para



asegurar un inicio a tiempo del tratamiento trombolitico, los servicios de urgencias de Estados Unidos han adoptado las siguientes directrices (2 ):

e Cuando un paciente con dolor toracico de inicio repentino llega al servicio de urgencias, debe realizarse (e interpretarse) un ECGen los 10
min siguientes (tiempo desde la llegada al ECG < 10 min).

e Siestaindicado, el tratamiento trombolitico debe iniciarse en los 30 min posteriores a la llegada del paciente al servicio de urgencias (tiempo
desde la llegada al tratamiento < 30 min).

Seleccion de candidatos

Las observaciones de las figuras 17-3 y 17-4 constituyen la base de los criterios usados para seleccionar candidatos a recibir tratamiento
trombolitico, que se enuncian en la tabla 17-1 (2). Los pacientes seran candidatos al tratamiento trombolitico sino se dispone inmediatamente de
angioplastia coronaria y se dan todas las condiciones siguientes: /) dolor toracico de 30 min como minimo, pero de menos de 12 h de duracion; 2)
ECGde doce derivaciones que muestra elevacion del ST de 0,1 mV (1 mm) o mas en dos derivaciones contiguas, o bloqueo de rama izquierda de
nueva aparicion; 3) ausencia de hipotension o insuficiencia cardiaca, y 4) ausencia de contraindicaciones para recibir tratamiento trombolitico que
crearian un riesgo inaceptable de hemorragia ( tabla 17-2 ). Mas adelante, en este mismo capitulo, se describe el papel de la angioplastia coronaria
en estas situaciones.
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FIGURA 17-4 Beneficio sobre la supervivencia del tratamiento trombolitico en funcién del tiempo transcurrido desde el inicio del dolor toracico
hasta la instauracion del tratamiento. (De [ 18 ].)
Herramientas de imagenes

Las directrices practicas mas recientes de ACC/AHA (2)indican que el infarto de miocardio posterior real es una afeccion que podria beneficiarse
del tratamiento trombolitico sise trata en las 12 h siguientes al inicio de los sintomas. Debe sospecharse esta afeccion cuando el ECG muestra
depresion del segmento ST con ondas T positivas en las derivaciones precordiales V; a V, (19). El descubrimiento de la elevacion del segmento
ST en derivaciones precordiales adicionales de V; a Vg ayudara a confirmar el diagnoéstico de infarto de miocardio de la pared posterior.

Fibrinoliticos



En la tabla 17-3 se enumeran los fibrinoliticos disponibles y las pautas terapéuticas recomendadas para el infarto agudo de miocardio. Todos estos
farmacos actiian convirtiendo el plasmindgeno en plasmina, que deshace los filamentos de fibrina en subunidades mas pequefias. Algunos
(estreptocinasa) actian sobre el plasmindgeno circulante y producen un estado litico general, mientras que otros (alteplasa, reteplasa 'y
tenecteplasa) s6lo actiian sobre el plasmindgeno que estd unido a la fibrina y producen lisis especifica del coagulo. El lugar de accion, especifico
del coagulo frente a sistémico o general, tiene escasa importancia clinica.

TABLA 17-1 Estrategia de reperfusion para pacientes con infarto de miocardio con elevacién del segmento ST (IMEST)

En adultos con inicio repentino de dolor toracico, plantear las siguientes cuestiones:

Si No
1. ;Empezd el dolor toracico hace mas de 30 min pero menos de 12 h? LIe)
2. (Muestra el ECGalguna de las siguientes anomalias? * 0

Elevacion del ST > 0,1 mV (1 mm) en al menos dos derivaciones precordiales contiguas o dos derivaciones de extremidades
adyacentes.

a)

b) Nuevo, o presumiblemente nuevo, bloqueo de rama izquierda.

Sila respuesta es Sia cada una de las preguntas anteriores, realizar una angioplastia coronaria si puede hacerse inmediatamente. De otro modo,
pasar a las siguientes preguntas:

Si No
3. (Esta el paciente hipotenso? o e
4. ;Hay signos de insuficiencia cardiaca descompensada? o e
5. (Existe un riesgo inaceptable de hemorragia a causa de alguna de las contraindicaciones enumeradas en la tabla 17-2 ? o e

Silarespuesta es No a cada una de las anteriores preguntas, iniciar inmediatamente el tratamiento trombolitico.

La estreptocinasa es una proteina bacteriana que fue el primer trombolitico que se evalud en ensayos clinicos, y el primero del que se demostro
que mejoraba la supervivencia en pacientes con infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento ST (17 ). Aunque es el trombolitico mas
barato, también es el de menor preferencia, porque actiia como un antigeno y produce fiebre (en el 20-40% de los casos), reacciones alérgicas (en el
5% de los casos) y acumulacion de anticuerpos neutralizantes con eluso reiterado ( 20 ).

La alteplasa (activador del plasmindgeno tisular o APt) es un clon molecular de un activador del plasmin6geno endégeno que sustituyo a la
estreptocinasa y se hizo mas popular que ésta porque no produce reacciones alérgicas, y porque un amplio estudio publicado en 1993 (ensayo
GUSTO) demostr6 que conseguia una mejora de la supervivencia en comparacion con la estreptocinasa ( 21 ). La alteplasa ha sido el agente litico
predilecto durante los ultimos 10 a 15 afios, pero puede que se sustituya por los mas recientes administrados en bolus, que son mas faciles de
administrar ( 22).

La reteplasa (APr) es una variante molecular del APt que se administra en bolus, en dos dosis separadas por un intervalo de 30 min. Es mas facil de
administrar que el APt y produce una lisis mas rapida del coagulo (23 ). Sin embargo, en los ensayos clinicos que comparan la reteplasa y la
alteplasa no han observado diferencias en cuanto al indice de mortalidad (24 ).

La tenecteplasa (TNK-APt) es otra variante del APt que se administra como un solo bolus. Es el fibrinolitico con mayor especificidad por el
coagulo y lo lisa de forma mas rapida (22 ). Sin embargo, ninguno de estos atributos ofrece una ventaja clinica porque los ensayos clinicos que
comparan la tenecteplasa y la alteplasa no han observado diferencias en cuanto a la incidencia de la hemorragia potencialmente mortal ni en cuanto
al indice de mortalidad ( 25).

TABLA 17-2 Contraindicaciones del tratamiento trombolitico

Contraindicaciones absolutas



Hemorragia activa distinta de la menstruacion

Neoplasia intracraneal maligna (primaria o metastasica)

Anomalia cerebrovascular (p. ¢j., malformacion AV)

Presunta diseccion adrtica

Ictus isquémico en los 3 meses anteriores (no en las 3 h anteriores)

Antecedente de hemorragia intracraneal

Traumatismo craneal o facial cerrado importante en los 3 meses anteriores

Contraindicaciones relativas

Tension arterial sistolica > 180 mm Hg o tension arterial diastolica > 110 mm Hg

Hemorragia activa en las tltimas 4 semanas

Punciones vasculares no compresibles

Cirugia importante en las ultimas 3 semanas

RCP traumatica o prolongada (> 10 min)

Ictus isquémico hace mas de 3 meses

Demencia

Enfermedad ulcerosa péptica activa

Embarazo

Uso actual de anticoagulantes (cuanto mayor sea el INR, mayor es el riesgo de hemorragia)

INR, international normalized ratio, RCP, reanimacion cardiopulmonar. (De las directrices practicas de [ 2 ].)

En resumen, si se excluye la estreptocinasa por sus efectos antigénicos no deseados, los fibrinoliticos de los que se dispone son equivalentes en
cuanto al beneficio sobre la supervivencia y el riesgo de sufrir hemorragia. Es probable que el tratamiento fibrinolitico en bolus (con reteplasa o
tenecteplasa) gane popularidad sencillamente porque es mas facil de administrar. En general, parece que el punto importante en el tratamiento
trombolitico no es qué farmaco usar, sino con qué rapidez hacerlo.

TABLA 17-3 Tromboliticos

Farmaco Dosis Comentarios

Estreptocinasa
(SK)

Reacciones alérgicas y creacion de anticuerpos

1,5 millones de unidades en 60 min . .
neutralizantes con el uso reiterado



Alteplasa 15 mg i.v. en bolus + 0,75 mg/kg en 30 min + 0,5 mg/kg en 60 min (90 Farmaco litico usado con mayor frecuencia
(APt) min en total)

Las dosis en bolus son mas faciles de administrar y
producen una lisis mas rapida del coagulo que la APt

Reteplasa

(APr) 10 unidades en bolus i.v. y repetir a los 30 min

El farmaco litico de accién mas rapida y mas especifico para
el coagulo. El mas facil de usar al ser una sola dosis en
bolus

Tenecteplasa Bolus i.v. de 30 mg para PC < 60 kg, 35 mg para PC = 60-69 kg, 40 mg
(TNK) para PC=70-79 kg, 45 mg para PC = 80-89 kg, 50 mg para PC> 90 kg

Complicaciones

La complicacién mas temida del tratamiento trombolitico es la hemorragia intracerebral, que se comunica en el 0,5-1% de casos (22 ). Puede que
esta complicacién sea mas frecuente con la alteplasa, sise compara con la estreptocinasa ( 21 ), pero no existe diferencia entre la alteplasa, la
reteplasa y la tenecteplasa en cuanto al riesgo de sufrir hemorragia intracerebral ( 22 ). En el 5-15% de los pacientes se produce hemorragia
extracraneal que precisa transfusion de sangre, independientemente del agente litico que se haya usado (26 ). No existe ninguna relacion entre el
riesgo de sufrir hemorragia y el grado de especificidad de los fibrinoliticos por el coagulo.

Las complicaciones hemorragicas del tratamiento trombolitico se deben a la fibrindlisis sistémica con deplecion de los niveles de fibrindgeno
circulante. Si es necesario, para alcanzar un nivel de fibrindgeno sérico de 1 g/l puede usarse crioprecipitado (10 a 15 bolsas) ( 26 ). Sipersiste la
hemorragia, puede administrarse plasma fresco congelado (hasta 6 unidades), seguido, si es necesario, de infusiones de plaquetas (10 bolsas). Se
desaconseja el uso de antifibrinoliticos como el acido e-aminocaproico (5 g administrados en 15-30 min) en todos los casos de hemorragia salvo en
los mas graves y resistentes, porque estos farmacos pueden causar una extensa trombosis ( 26 ).

Reoclusion

El beneficio del tratamiento trombolitico se ve limitado por el riesgo de nueva oclusion tras la lisis del coagulo, que se comunica hasta en el 25% de
los casos (2,26 ). Puede ser una consecuencia natural de la disolucion del coagulo porque la trombina expuesta (que habia sido embebida en el
trombo) tiene efectos protromboéticos a través de la activacion plaquetaria y un aumento del indice de formacion de trombina ( 27 ). Para
contrarrestar este proceso, el tratamiento antitrombotico con heparina y antiplaquetarios se administra en combinacién con tratamiento
trombolitico. Mas adelante, en este mismo capitulo, se describe este tratamiento auxiliar.

Angioplastia coronaria

En 1977, un médico suizo llamado Andreas Gruntzig, adapté el uso de catéteres con globo en la punta para abrir las arterias ocluidas (angioplastia
con globo) para la utilizacion en las arterias coronarias. Este procedimiento, la angioplastia coronaria percutdnea, fue adoptado en la década de
1980 como alternativa al tratamiento trombolitico en pacientes con infarto agudo de miocardio. La mejora de las técnicas y la introduccion de las
endoproétesis (stents) para mantener permeables las arterias han hecho que la angioplastia coronaria sea actualmente el método preferente de
tratamiento de reperfusion para pacientes con trombosis coronaria oclusiva.

Angioplastia y tratamiento litico

Varios ensayos clinicos han comparado la angioplastia coronaria y el tratamiento trombolitico en pacientes con infarto de miocardio con elevacion
del segmento ST que acuden en las 12 h siguientes al inicio de los sintomas (28,29, 30 ). En la figura 17-5 se muestran los efectos comparativos
sobre episodios vasculares y los resultados clinicos. El diagrama de barras de la izquierda, que representa episodios vasculares, muestra que la
angioplastia restablece el flujo normal en arterias relacionadas con el infarto con mucha mas frecuencia y tiene un indice de reoclusidon mucho
menor que el tratamiento trombolitico. El diagrama de barras de la derecha (que supone resultados clinicos) representa los resultados acumulados
de 23 estudios (29 ) y muestra que la angioplastia tiene un indice inferior de reinfartos y una tasa de mortalidad menor que el tratamiento
trombolitico. Estas diferencias en cuanto a la mortalidad y el reinfarto (2% y 4%, respectivamente) indican que, por cada 100 pacientes tratados con
angioplastia en lugar de tratamiento trombolitico, hay dos fallecimientos menos y cuatro infartos recurrentes menos (no mortales).
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FIGURA 17-5 Efectos comparativos de la angioplastia primaria y el tratamiento trombolitico sobre los episodios vasculares (grafico de la izquierda)
y los resultados clinicos (grafico de la derecha) en los pacientes con infarto de miocardio con elevacion del segmento ST. (Datos de [ 28,29,301].)
Herramientas de imagenes

Cronologia

Las ventajas de la angioplastia coronaria, como las del tratamiento trombolitico, dependen del tiempo. Esto se pone de manifiesto en la figura 17-6 ,
que muestra el indice de mortalidad (a los 30 dias) en pacientes con infarto agudo de miocardio sometidos a angioplastia en momentos diferentes
tras su llegada al hospital (31 ). El tiempo que transcurre desde la llegada al hospital hasta la realizacion de la angioplastia aparece en el eje
horizontal de la grafica como «tiempo desde que llega hasta la colocacion del globo». Como se demuestra, el indice de mortalidad aumenta
uniformemente al aumentar la demora hasta la angioplastia, y el aumento de la mortalidad se vuelve significativo cuando el retraso hasta la
angioplastia supera las 2 h. Esta observacion constituye la base para recomendar la realizacion de la angioplastia en los 90 min siguientes a la
llegada del paciente al servicio de urgencias ( 2 ). Evidentemente, esto sdlo se aplica al uso de la angioplastia en pacientes con infarto de miocardio
con elevacion del ST y que acuden al hospital dentro de las 12 h siguientes al inicio de los sintomas.



10—
*p=<0,001

5,1%

4,6%
4,2%

indice de mortalidad (%)

G -
0-60 61-90 91-120 121150 151-180

Tiempo entre la llegada y la colocacion del globo
(min)

FIGURA 17-6 indice de mortalidad en pacientes tratados con angioplastia primaria en funcion del tiempo transcurrido entre la llegada al hospital y
la angioplastia (tiempo entre la llegada y el tratamiento con globo). El asterisco indica una diferencia significativa en el indice de mortalidad en

comparacion con el tiempo inicial (0-60 min). (De [ 31 ].)
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Transferencia entre hospitales

La principal limitacion de la angioplastia coronaria es la disponibilidad. Menos del 25 % de los hospitales de Estados Unidos tiene medios para
realizar angioplastia coronaria, y en Europa, menos del 10% de los hospitales tienen esta posibilidad ( 32 ). Una solucion para los «no hay» es la
transferencia a un hospital que pueda realizar angioplastias. Los estudios clinicos han demostrado que la transferencia entre hospitales para la
realizacion de una angioplastia coronaria, sise realiza en 1-2 h, puede aprovecharse de los beneficios derivados de esta intervencion y mejorar los
resultados clinicos (2, 33 ). Las recomendaciones actuales para la transferencia entre hospitales son:

e Sila duracion de los sintomas es inferior a 3 h, se recomienda el tratamiento trombolitico salvo que la transferencia entre hospitales no
afiada mas de 1 h de retraso al tratamiento.

e Sila duracion de los sintomas es superior a 3 h, se recomienda la transferencia entre hospitales para realizar la angioplastia. El tiempo total
desde la llegada hasta la angioplastia, incluyendo el tiempo de la transferencia, debe estar alrededor de los 90 min si se quiere obtener el

beneficio 6ptimo de la angioplastia.
Volver al principio

AYUDAS AL TRATAMIENTO DE REPERFUSION

Se ha demostrado que el tratamiento antitrombotico con antiplaquetarios y heparina es beneficioso cuando se usa con o sin tratamiento de
reperfusion. Cuando se afiade al tratamiento de reperfusion (particularmente, tratamiento trombolitico), el tratamiento antitromboético puede ayudar



a evitar una nueva oclusion y el infarto recurrente.
Heparina

La anticoagulacion con heparina es beneficiosa en la mayoria de los pacientes con sindromes coronarios agudos, y puede ser particularmente
provechosa para los pacientes que reciben fibrinoliticos para reducir el riesgo de una nueva oclusion debida a los efectos protromboticos de la
trombina expuesta durante la disolucion del coagulo (descrito anteriormente). La eficacia de la heparina en los sindromes coronarios agudos puede
ser diferente para las dos preparaciones de heparina: heparina no fraccionada (HNF) y heparina de bajo peso molecular (HBPM). En el capitulo 5 se
describen estas preparaciones de heparina. A continuacion se resumen las recomendaciones del ACC/AHA para eluso de la heparina no
fraccionada y la heparina de bajo peso molecular en los sindromes coronarios agudos:

e Jaheparina de bajo peso molecular es preferible a la heparina no fraccionada en los pacientes con angina inestable e infarto de miocardio
sin elevacion del segmento ST (IMSEST) (3, 34,35).

e Laheparina no fraccionada y la heparina de bajo peso molecular se consideran equivalentes en pacientes con infarto de miocardio con
elevacion del segmento ST (IMEST) a los que no se realiza tratamiento de reperfusion (2).

e A pesarde los prometedores resultados obtenidos con la heparina de bajo peso molecular ( 36 ), se recomienda la heparina no fraccionada
en los pacientes con IMEST a los que se realiza tratamiento de reperfusion con fibrinoliticos o angioplastia (2).

Pautas terapéuticas recomendadas

A continuacion se resumen las recomendaciones del ACC/AHA para la dosificacion de la heparina en los sindromes coronarios agudos (1,2, 3).
Como heparina de bajo peso molecular se usa la enoxaparina, porque es la que mas se ha estudiado en los sindromes coronarios agudos.

TABLA 17-4 Dosis de enoxaparina segun la funcién renal

IFG ? (ml/min) Dosis s.c. (mg/kg/12 h) IFG ? (ml/min) Dosis s.c. (mg/kg/12 h)
>80 1,0 40-49 0,6
70-79 0,9 30-39 0,5
60-69 0,8 20-29 04
50-59 0,7 10-19 0,3

2TFG (ml/min) = (140 - edad) x peso (kg)/72 x creatinina sérica (mg/dl). En las mujeres, multiplicar el IFG (indice de filtracion glomerular renal) por
0,85. (De Green By cols. Dosing strategy for enoxaparin in patients with renal impairment presenting with acute coronary syndromes. Br J Clin
Pharmacol 2004;59:281.)

e Enoxaparina: se empezara con un bolus intravenoso de 40 mg, seguido de la inyeccion subcutanea de 1 mg/kg dos veces al dia durante 5
dias (3). Si existe insuficiencia renal es necesaria una dosis reducida ( tabla 17-4).

e Heparina no fraccionada: se empezara con un bolus intravenoso de 60-70 U/kg, seguido de la infusion de 12-15 U/kg/h. La infusion se
ajustara para mantener el tiempo de tromboplastina parcial activado (TTPa) entre 1,5y 2 veces el valor de control ( 3).

e Heparina no fraccionada con fibrinoliticos: se empezard con un bolus intravenoso de 60 U/kg, seguido de la infusién de 12 U/kg/h. La
infusion se ajustard para mantener el TTPa entre 1,5y 2 veces el valor de control (2).

e Heparina no fraccionada con angioplastia: se empezara con un bolus intravenoso de 70-100 U/kg, seguido de la infusion de 12-15 U/kg/h.
La infusion se ajustard para mantener el TTPa entre 1,5y 2 veces el valor de control (2).

Cuando se usa la heparina no fraccionada debe comprobarse el TTPa 3 h después del inicio de la infusiéon y 6 h después de cada ajuste de dosis.
Ademsas, deben comprobarse diariamente los niveles plaquetarios en todos los pacientes tratados con heparina (debido alriesgo de suftir una
trombocitopenia inducida por la heparina, descrito en el cap. 37).

Acido acetilsalicilico

El acido acetilsalicilico se utiliza como antiplaquetario en practicamente cualquier paciente con sindrome coronario agudo, excepto en los que
presentan alergia a este firmaco. Cuando se usa en combinacion con fibrinoliticos, el 4cido acetilsalicilico reduce el indice de nuevos infartos (9).
La pauta de dosis recomendada para este farmaco se ha descrito anteriormente, en este mismo capitulo.

Inhibidores de la glucoproteina plaquetaria

Es el grupo de farmacos que se ha afiadido mas recientemente al tratamiento de los sindromes coronarios agudos; son potentes antiplaquetarios



que bloquean los receptores que intervienen en la agregacion plaquetaria. Cuando se activan las plaquetas, las glucoproteinas especializadas de la
superficie plaquetaria, denominadas receptores IIb/Illa, cambian de configuracion y empiezan a agregar fibrindgeno. Cuando las moléculas de
fibrindgeno se unen a plaquetas adyacentes se produce la agregacion plaquetaria. Los inhibidores de las glucoproteinas plaquetarias (1lb/Illa)
se unen a los receptores de superficie de las plaquetas y evitan la union del fibrin6geno, con lo que se inhibe la agregacion plaquetaria. Los
receptores IIb/Illa son la ruta comun final de la agregacion plaquetaria, de modo que los inhibidores de IIb/Illa son los antiplaquetarios mas
potentes de que se dispone (a veces, se denominan «superaspirinas).

Farmacoterapia

Hay tres inhibidores de las glucoproteinas plaquetarias disponibles para uso clinico: abciximab, eptifibatida y tirofiban. Todos ellos se administran
por infusioén intravenosa, y en la tabla 17-5 se presenta la pauta de dosificaciéon de cada uno.

El abciximab, un anticuerpo monoclonal, es el firmaco mas potente, mas caro y de accion mas prolongada del grupo. Tras interrumpir la
administracion de abciximab, los tiempos de hemorragia pueden tardar 12 h en normalizarse ( 7 ), y su accion prolongada puede ser un
inconveniente cuando se contempla la posibilidad de cirugia de derivacion (bypass) urgente.

La eptifibatida (un péptido sintético) y el tirofiban (un derivado de la tirosina) son fairmacos de accién corta que se depuran por via renal. Tras la
interrupcion del tratamiento con estos fAirmacos, los tiempos de hemorragia regresan a los valores normales en 15 min, en el caso de la eptifibatida,
y en 4 h, en el caso del tirofiban ( 7). Se recomienda ajustar la dosis de ambos en caso de insuficiencia renal, tal como se indica en la tabla 17-5 . Si
la dosis es excesiva, en caso de insuficiencia renal, se producird una acumulacion del firmaco y aumentara el riesgo de sufrir hemorragia. No es
necesario ajustar la dosis del abciximab en caso de insuficiencia renal, ya que se trata de un anticuerpo que, probablemente, se depura por via
reticuloendotelial.

TABLA 17-5 Inhibidores de las glucoproteinas plaquetarias

Farmaco Preparac.lon Dosis
comercial
Abciximab ReoPro 0,25 mg/kg en bolus i.v. seguido de infusion de 0,125 pg/kg/min (maximo de 10 pg/min)
Eptifibatida Integrilin 180 pg/kg en bolus i.v. seguido de infusion de 2 pg/kg/min hasta 96 h
Para una creatinina sérica de 2-4 mg/dl, reducir la primera dosis a 130 pg/kg y reducir la tasa de infusion a 0,5
pg/kg/min 2
Tirofiban Agrastat 0,4 pg/kg/min durante 30 min, seguido de la infusion de 0,1 pg/kg/min

Para una depuracion de creatinina < 30 ml/min, reducir ambas dosis en un 50% ?

4 Recomendacion del fabricante.

Indicaciones

Los inhibidores de las glucoproteinas plaquetarias se usan principalmente en pacientes con angina inestable (A) e infarto de miocardio sin
elevacion del segmento ST (IMSEST) cuando existen las siguientes situaciones (3 ):

e Cuando se planifica la angioplastia coronaria en las siguientes 24-48 h.

e Cuando hay pruebas de isquemia miocardica continua (p. €j., angina recurrente o angina en reposo con cambios transitorios en el segmento
ST).

e Cuando existen factores de riesgo de episodios isquémicos recurrentes, como edad superior a 75 afios, insuficiencia cardiaca, aparicion o
empeoramiento de regurgitacion mitral, niveles de troponina cardiaca notablemente elevados y shock cardiogénico (3 ).

Los mayores beneficios se producen cuando estos fArmacos se usan junto con la angioplastia (1,2, 3, 38). El abciximab sdlo se recomienda
cuando se planifica la angioplastia, y parece que es el predilecto de los cardidlogos. En el laboratorio de cateterismo, el bolus inicial de abciximab
se administra tras colocar la funda arterial, y después se prosigue con la infusién del farmaco durante las 12 h siguientes al procedimiento ( 39).

Los inhibidores de las glucoproteinas plaquetarias estan ganando popularidad en los pacientes con infarto de miocardio con elevacion del
segmento ST (IMEST), y suelen administrarse en combinaciéon con angioplastia o tratamiento trombolitico (2,3, 37).

Se espera que en el futuro los inhibidores de las glucoproteinas plaquetarias se combinen con fibrinoliticos en dosis bajas en la fase previa a la
angioplastia coronaria, denominada «angioplastia facilitada.



Efectos adversos

El principal riesgo de los inhibidores de las glucoproteinas plaquetarias es la hemorragia. La incidencia de hemorragia debida a estos farmacos es
dificil de valorar porque con frecuencia se combinan con acido acetilsalicilico y heparina. La mayor parte de la hemorragia es mucocuténea, y la
hemorragia intracraneal no supone un riesgo con estos fAirmacos ( 7,38 ). Se comunica trombocitopenia hasta en el 2% de los pacientes que
reciben abciximab, y es mas frecuente con el uso repetido del farmaco (38).

La hemorragia activa es una contraindicacion absoluta de los inhibidores de las glucoproteinas plaquetarias. Las contraindicaciones relativas
incluyen la cirugia importante en los 3 meses anteriores, el ictus en los 6 meses anteriores, la tension arterial sistolica > 180 mm Hg o la tension
arterial diastolica > 110 mm Hg, y la trombocitopenia grave ( 38).

Volver al principio
COMPLICA CIONES PRECOCES

La aparicion de insuficiencia cardiaca descompensada y shock cardiogénico en los primeros dias tras un infarto agudo de miocardio es un signo
inquietante que suele indicar un problema médico como la regurgitacion mitral aguda o el fallo de la bomba cardiaca. Para descubrir el problema
suele ser necesario recurrir a una ecocardiografia, aunque la mortalidad en estas situaciones es alta a pesar de la realizacion de las intervenciones
oportunas.

Complicaciones mecénicas

Las complicaciones mecanicas suelen deberse a un infarto de miocardio transmural, con elevacion del ST. Todas son graves y todas requieren una
intervencion rapida.

La regurgitacion mitral aguda se debe a la rotura de los masculos papilares y se manifiesta con la aparicion repentina de edema pulmonary el
caracteristico soplo holosistdlico que irradia hacia la axila. La presion de oclusion de la arteria pulmonar debe mostrar ondas V prominentes,
aunque éste puede ser un hallazgo inespecifico. El diagnéstico se realiza por ecocardiografia y para aliviar el edema pulmonar a la espera de la
cirugia se usan los vasodilatadores arteriales (p. ej., hidralazina). La mortalidad es del 70% sin intervencion quirargica y del 40% con cirugia ( 39).

La rotura del tabique ventricular puede producirse en cualquier momento en los 5 dias siguientes al infarto agudo de miocardio. El diagnodstico
puede ser dificil de precisar sin la ecografia cardiaca. Existe un aumento en la saturacion de O, de la sangre desde la auricula derecha a la arteria
pulmonar, aunque rara vez se mide. El tratamiento inicial consiste en infusiones de vasodilatadores (p. ej., nitroglicerina) y globo intraadrtico, sies
necesario. La mortalidad es del 90 % sin intervencion quirurgica y del 20% con cirugia (2).

La rotura de la pared ventricular libre se produce hasta en el 6% de los casos de IMEST, y es mas frecuente en caso de infarto de miocardio
anterior, de tratamiento fibrinolitico o con esteroides, y de edad avanzada ( 2). Los primeros signos suelen ser la reaparicion del dolor toracico y
nuevas alteraciones del segmento ST en el ECG. La acumulacién de sangre en el pericardio conduce, a menudo, al rapido deterioro y colapso
cardiovascular a causa del taponamiento pericardico. El diagndstico se realiza por ecocardiografia (si el tiempo lo permite), y se necesita una
pericardiocentesis precoz combinada con una reposicion volumétrica agresiva para el soporte hemodinamico. La cirugia inmediata es la inica via
de accion, aunque menos de la mitad de los pacientes sobrevive a pesar de la intervencion quirargica ( 2).

Fallo de bombeo
Alrededor del 15% de los casos de infarto agudo de miocardio produce un fallo de bombeo cardiaco y shock cardiogénico (40 ).

El tratamiento consiste en el soporte hemodindmico (generalmente con contrapulsacion con globo intraaértico) seguido de reperfusiéon mediante
angioplastia coronaria o cirugia de derivacion (bypass) coronaria. A pesar de que se trata con las mejores intenciones, la mortalidad en esta
situacion es del 60-80% (40).

Soporte hemodindamico

El soporte hemodinamico debe disefiarse para aumentar el gasto cardiaco sin aumentar el consumo de oxigeno del miocardio. La tabla 17-6 resume
los efectos del soporte hemodinamico sobre los determinantes del consumo de O, del miocardio (precarga, contractilidad, poscarga y frecuencia
cardiaca) en la insuficiencia cardiaca descompensada y el shock cardiogénico. Del efecto neto sobre el consumo de O, del miocardio se deduce
que el tratamiento vasodilatador es superior a la dobutamina en la insuficiencia cardiaca, y el bombeo con globo intraaértico (BGIA) es superior a
la dopamina en el shock cardiogénico. En el capitulo 14 hay mas informacion sobre el tratamiento del fallo de bombeo cardiaco.

TABLA 17-6 Apoyo hemodindmico y consumo de O

Insuficiencia cardiaca  Shock cardiogénico

Parametro Vasodilatadores Dobutamina BGIA Dopamina

Precarga ! 1 1 T

Contractilidad _ " o 1



Poscarga i) ! ! T

Frecuencia cardiaca — 1 _ 1

Efecto neto sobre el VO, miocardico 1 1 ) T

BGIA, bomba con baldn intraadrtico; VO,, consumo de oxigeno.

Revascularizacion urgente

Las directrices de ACC/AHA recomiendan la angioplastia coronaria cuando aparece shock cardiogénico en las 36 h posteriores al infarto agudo de
miocardio y cuando la angioplastia puede realizarse en las 18 h siguientes al inicio del shock (2 ). Se considera la cirugia de derivacion (bypass)
coronaria si el cateterismo cardiaco revela una afecciéon de miltiples vasos que no puede resolverse mediante angioplastia o una afeccion de la
arteria coronaria principal izquierda ( 2).

Arritmias

Tras un infarto agudo de miocardio son frecuentes las alteraciones del ritmo cardiaco y no desaparecen mediante el uso profilactico de lidocaina ( 2
). El tratamiento de las arritmias graves se describe en el capitulo siguiente.

Diseccion adrtica aguda

La diseccion adrtica se incluye en este capitulo porque la presentacion clinica puede confundirse con un sindrome coronario agudo y, sino se
percibe, la afeccion puede ser mortal.

Presentacion clinica

La manifestacion mas frecuente es el inicio repentino de dolor toracico. Suele ser un dolor agudo que se describe como «de desgarro» (imitando el
proceso subyacente) en alrededor del 50% de los casos (41 ). No es frecuente la irradiacion a las mandibulas y a los brazos. El dolor puede ceder
espontaneamente a lo largo de horas o dias (41,42 ),y esto puede conducir a diagndsticos equivocados. La reaparicion del dolor tras un
determinado intervalo de tiempo suele ser un signo de rotura adrtica inminente.

Manifestaciones clinicas

La hipertension y la insuficiencia adrtica se observan, independientemente, en alrededor del 50% de los casos, y la hipotension se comunica en el

25 % de los casos (41,42). La diseccion puede causar obstruccion de la arteria subclavia izquierda y dar lugar a diferencias de presion arterial en

los brazos, aunque este hallazgo puede estar ausente hasta en el 85% de los casos (42). La obstruccion de otras arterias en el torax es susceptible
de causar ictus e insuficiencia coronaria.

Diagnostico

La observacion de un ensanchamiento mediastinico en la radiografia de torax (presente en el 60% de los casos) suele hacer sospechar la presencia
de diseccion (42). Sin embargo, el diagnostico requiere la realizacion de pruebas de una de cuatro modalidades de diagnostico por la imagen (43 ):
resonancia magnética (RM) (sensibilidad y especificidad del 98%), ecocardiografia transesofagica (sensibilidad del 98%; especificidad del 77%),
tomografia computarizada con contraste (sensibilidad del 94%; especificidad del 87%) y aortografia (sensibilidad del 88%; especificidad del 94 %).
Asi, la RM es la modalidad diagnostica de eleccion para la diseccion aortica, aunque la disponibilidad inmediata de esta técnica es limitada en
algunos hospitales; la TC helicoidal y la ecografia transesofagica son alternativas a la RM de alto rendimiento. La aortografia es el método con
menor sensibilidad, aunque proporciona una informacion valiosa al cirujano que interviene.

Tratamiento

La existencia de una diseccion aguda en la aorta ascendente es una urgencia quirdrgica. Antes de la cirugia es conveniente el rapido control de la
hipertension para reducir el riesgo de rotura adrtica. El aumento de la tasa de flujo en la aorta crea fuerzas de cizalla que favorecen la posterior
diseccion, por lo que la reduccion de la tension arterial no debe ir acompafiada del aumento del gasto cardiaco. Esto puede lograrse con las pautas
de dosificacidon que se muestran en la tabla 17-7 (41,42 ). Una de las pautas consiste en una infusién de un vasodilatador (nitroprusiato)
combinada con la infusién de un B-bloqueante (esmolol). Primero se administra el -bloqueante para bloquear el aumento del gasto cardiaco
inducido por el vasodilatador; normalmente se utiliza esmolol, porque su accién como B-bloqueante es de corta duracion (9 min) y es facil de
ajustar. La administracion de este firmaco puede interrumpirse inmediatamente antes de la intervencion quiriirgica sin que exista riesgo de una
supresion cardiaca residual durante la cirugia. El tratamiento con un solo farmaco antagonista de receptores a y f combinado (labetalol) también es
eficaz, y su administracion resulta mas facil que el régimen de combinacion de farmacos.

TABLA 17-7 Tratamiento de la hipertension en la diseccion aortica

Tratamiento combinado con -bloqueantes y vasodilatadores:



Empezarcon 500 pg/kg en bolus i.v. y seguir con 50 pg/kg/min Aumentar la infusion en 25 pg/kg/min cada 5 min, hasta una frecuencia
esmolol: cardiaca de 60-80 Ipm. La dosis maxima es de 200 pg/kg/min

Afiadir Empezar la infusion a 0,2 pg/kg/min y ajustar al alza hasta lograr el efecto deseado. Véase la grafica de dosis de nitroprusiato en
nitroprusiato: la tabla 16-6.

Monoterapia con antagonista de receptores o-f combinados:

20 mg i.v. durante 2 min; después, infundir 1-2 mg/min hasta lograr el efecto deseado e interrumpir la infusion. La dosis maxima

Labetalol acumulada es de 300 mg.

Volver al principio
PALABRAS FINALES

El descubrimiento de que el infarto agudo de miocardio se debe a la obstruccion de las arterias coronarias por coagulos sanguineos tiene una
importante implicacion (ademas de la mejora del método terapéutico del infarto de miocardio), que a veces parece pasarse por alto: cuestiona la
creencia tradicional de que el infarto de miocardio se debe a un desequilibrio generalizado entre el aporte de O, al miocardio y el consumo del
mismo. La distincion es importante porque el paradigma del desequilibrio de O, es la base del uso entusiasta de la aplicacion de oxigeno y de las
transfusiones de sangre en los pacientes con arteriopatia coronaria. Los codgulos sanguineos derivados de la rotura de placas aterosclerdticas
producen infartos de miocardio, no hipoxia ni anemia.

Sialguna veznos hemos preguntado por qué los infartos de miocardio son infrecuentes en pacientes con shock progresivo y fallo multiorgénico,
acabamos de encontrar la respuesta.

Volver al principio
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Capitulo 18 Taquiarritmias
NA

Las arritmias agudas son los duendes de la UCL porque surgen inesperadamente, causan estragos y, a menudo, desaparecen como un rayo. Las
arritmias que causan los mayores problemas son las que producen frecuencias cardiacas rapidas: las taquiarritmias. En este capitulo se describe el
tratamiento agudo de las taquiarritmias a partir de directrices de practica clinica desarrolladas por grupos de consenso en Estados Unidos y en
Europa. Las directrices publicadas aparecen en la bibliografia al final del capitulo (1,2, 3), junto con direcciones disponibles en Internet que
pueden descargarse libremente.

CLASIFICACION

Las taquicardias (frecuencia cardiaca superior a 100 latidos/min o Ipm) pueden deberse a un aumento del automatismo en las células marcapasos
(p. ¢j., taquicardia sinusal), a actividad desencadenada (p. €j., impulsos ectdpicos) o a un proceso denominado reentrada, en el que el impulso
desencadenado encuentra una ruta que bloquea la propagacion hacia delante pero el paso en direccion retrégrada. Gracias a esta transmision
retrograda, un impulso desencadenado se propaga continuamente y crea una taquicardia que se mantiene a si misma. La reentrada es la causa mas
frecuente de taquicardias clinicamente significativas.

Las taquicardias se clasifican segtn el lugar donde se genera el impulso en relacion con el sistema de conduccion auriculoventricular (AV). Las
taquicardias supraventriculares (TSV) se originan por encima del sistema de conduccion auriculoventricular y tienen un QRS de duracion normal
(£0,12 s), mientras que las taquicardias ventriculares (TV) se originan por debajo del sistema de conduccioén auriculoventricular y tienen un QRS
de duracion prolongada (> 0,12 s). Cada tipo de taquicardia puede subdividirse segtn la regularidad del ritmo (la regularidad del intervalo R-R en el
ECG). En la figura 18-1 se clasifican las taquicardias segun la duracién del QRS y la regularidad del intervalo R-R.

Taquicardia con complejo QRS estrecho

Las taquicardias asociadas a un QRS de duracion igual o inferior a 0,12 s comprenden la taquicardia sinusal, la taquicardia auricular, la taquicardia
por reentrada nodal auriculoventricular (denominada también taquicardia paroxistica supraventricular [TPSV]), el aleteo (flutter) auriculary la
fibrilacion auricular.

Frecuencia cardiaca > 100 Ipm

|
e B

QRS = 0,12 s QRS > 0,12 s

( INTERVALOS R-R ) ( INTERVALOS R-R )

I I
Regular Regular
Irregular Irregular
1. Taguicardia sinusal 1. Taquicardia ventricular
2. Aleteo (flutter) o 2. TSV regular con conduccién
fibrilacion auriculares auriculoventricular prolongada
con blogueo
auriculoventricular fijo v '
3. Taquicardias por 1. Taquicardia auricular 1. TSV irregular con conduccién
reentrada nodal multifocal auriculoventricular prolongada
auriculoventricular 2. Fibrilacion auricular

FIGURA 18-1 Clasificacion de las taquicardias segtin la duracion del complejo QRS y la regularidad del intervalo R-R en el electrocardiograma. TSV,
taquicardias supraventriculares.
Herramientas de imagenes

Ritmo regular

Silos intervalos R-R tienen una longitud uniforme, lo que indica que el ritmo es regular, las posibles arritmias comprenden la taquicardia sinusal, la
taquicardia por reentrada nodal auriculoventricular o el aleteo (flutter) auricular con bloqueo auriculoventricular fijo (2:1, 3:1). La actividad
auricular puede ayudar a identificar cada uno de estos ritmos. Las ondas P uniformes con un intervalo P-R fijo son caracteristicas de la taquicardia
sinusal; la ausencia de ondas P sugiere una taquicardia por reentrada nodal auriculoventricular ( fig. 18-2) y las ondas en dientes de sierra son



caracteristicas del aleteo (flutter) auricular. Silos intervalos R-R no tienen una longitud uniforme, lo que indica que el ritmo es irregular, las
arritmias mas probables son la taquicardia auricular multifocal y la fibrilacion auricular. De nuevo, la actividad auricular ayuda a identificar cada uno
de estos ritmos. La taquicardia auricular multifocal tiene ondas P de multiples morfologias e intervalos P-R no uniformes ( fig. 18-3 A ), mientras que
la fibrilacion auricular presenta ondas auriculares fibrilantes y ondas P no identificables ( fig. 18-3 B). El ritmo de la fibrilacion auricular es muy
irregular, y a veces se describe como un ritmo «irregularmente irregular, lo que indica que no hay dos intervalos R-R con la misma longitud.

1s

FIGURA 18-2 Taquicardia por reentrada nodal auriculoventricular, también llamada taquicardia supraventricular paroxistica. Obsérvese la ausencia
de ondas P, que estan ocultas en los complejos QRS.

Herramientas de imagenes

A

FIGURA 18-3 Taquicardia auricular multifocal (A) y fibrilacion auricular (B). (Del CD ROM que acompaiia a Critical care nursing: a holistic
approach. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins, 2005.)
Herramientas de imagenes

Taquicardia con complejos QRS anchos

Una taquicardia con un QRS de mas de 0,12 s de duracién es una taquicardia ventricular o una taquicardia supraventricular con una conduccioén
auriculoventricular aberrante (prolongada). La taquicardia ventricular se caracteriza por un ritmo regular y la presencia de disociacion
auriculoventricular, mientras que la taquicardia supraventricular con conduccion aberrante puede tener un ritmo regular o irregular, dependiendo
del ritmo de la taquicardia supraventricular que la desencadena. Estas dos arritmias pueden parecer enormemente similares, como se vera mas
adelante, en este mismo capitulo.

Volver al principio
TAQUICARDIA SINUSAL

El aumento del automatismo de las células marcapasos del nddulo sinusal produce una taquicardia regular, de complejo estrecho, con un inicio



gradual y una frecuencia de 100-140 latidos/min. El ECG muestra ondas P uniformes y un intervalo P-R fijo. La taquicardia sinusal también puede
deberse a un mecanismo de reentrada en el nédulo sinusal. Esta variante tiene un inicio brusco, pero por lo demas es indistinguible del tipo de
taquicardia sinusal por aumento del automatismo.

Tratamiento

La taquicardia sinusal responde, a menudo, a una enfermedad sistémica. Suele tolerarse bien (en general, el llenado cardiaco no se ve afectado
hasta que la frecuencia cardiaca se eleva por encima de 180 latidos/min) (4 ) y no precisa tratamiento primario. El principal objetivo del tratamiento
es identificar y tratar la enfermedad asociada. La infeccion y la inflamacion sistémicas, la hipovolemia y los farmacos adrenérgicos son posibles
fuentes de taquicardia sinusal en la UCL

La principal indicacion para lentificar una taquicardia sinusal es la presencia de isquemia o infarto de miocardio. En esta situacion, pueden usarse
antagonistas de los receptores f para reducir la frecuencia cardiaca. (El cap. 17, fig. 17-2, ilustra un régimen eficaz con B-bloqueantes en los
sindromes coronarios agudos.) Debido a que estos farmacos también reducen la funciéon ventricular, no se recomiendan en caso de taquicardia
sinusal asociada a insuficiencia cardiaca sistolica.

Volver al principio
FIBRILA CION AURICULAR

La fibrilacion auricular (FA) es la arritmia cardiaca mas frecuente en la poblacion general. (Se considera aqui que el flutter auricular es una forma
mas organizada de fibrilacion auricular, en lugar de una arritmia distinta.) Se calcula que unos 2,2 millones de adultos, es decir, el 1 % de la
poblacion adulta, sufre fibrilacion auricular ( 3 ). La mayoria son ancianos (mediana de edad de 75 afios) y presentan cardiopatia isquémica,
valvulopatia o miocardiopatia. En contra de la percepcion general, pocos tienen una afeccion tiroidea hiperactiva (5 ). Alrededor del 15 % de los
pacientes con fibrilaciéon auricular son relativamente jovenes (menos de 60 afios de edad) y no presentan afecciones predisponentes (3 ): es lo que
se denomina fibrilacion auricular solitaria.

Fibrilacion auricular posoperatoria

Entre el 30% y el 40% de los pacientes sometidos a cirugia de derivacion (bypass) coronaria y el 60% de los pacientes sometidos a cirugia valvular
presentan fibrilacion auricular posoperatoria, que suele aparecer en los primeros 4 dias del posoperatorio ( 6 ). La etiologia no est4 clara, pero la
cirugia valvular, la edad avanzada y la no reanudacion del tratamiento -bloqueante tras la intervencion son factores de riesgo. En este contexto,
para controlar la fibrilacidén auricular se prefieren los B-bloqueantes ( 7). Esta arritmia suele resolverse espontaneamente, y mas del 90% de los
pacientes pasard a un ritmo sinusal en 6-8 semanas (3).

Consecuencias adversas

La contraccion de las auriculas es responsable del 25 % del volumen telediastdlico ventricular (precarga) en el corazéon normal (4 ). Esta
contribucion auricular al llenado ventricular se pierde en la fibrilaciéon auricular. Las consecuencias son escasas en el corazén normal, pero en los
pacientes con disfuncion diastdlica causada por un ventriculo rigido o no distensible, en el que los volimenes de llenado ventricular ya estan
reducidos, puede alterarse el gasto cardiaco. Este efecto es mas pronunciado para las frecuencias cardiacas rapidas a causa de la disminucioén del
tiempo de llenado ventricular.

La otra complicacion importante de la fibrilacion auricular es la formacion de trombos en la auricula izquierda, que pueden embolizar hacia la
circulacion cerebral y producir un ictus isquémico. En el 15 % de los pacientes con fibrilacion auricular durante mas de 3 dias ( 8 ) se demuestra la
existencia de trombosis auricular, y alrededor del 6 % de los pacientes con fibrilacion auricular cronica y determinados factores de riesgo (v. mas
adelante) sufre un ictus isquémico cada afio sin la anticoagulacion adecuada (3, 8). Mas adelante se enumeran las indicaciones para la
anticoagulacion en la fibrilacion auricular.

Estrategias de tratamiento

El tratamiento agudo de la fibrilacion auricular incluye tres estrategias: /) cardioversion para finalizar la arritmia y restablecer el ritmo sinusal
normal; 2) reduccion farmacologica de la frecuencia ventricular, y 3) anticoagulacién para evitar la tromboembolia. La siguiente presentacion se
organiza segln estas estrategias.

Cardioversion

La cardioversion puede realizarse aplicando descargas eléctricas (cardioversion eléctrica) o administrando un antiarritmico (cardioversion
farmacolégica).

Cardioversion eléctrica

La cardioversion inmediata usando descargas eléctricas de corriente directa (CD) esta indicada en los casos de fibrilacidon auricular asociada a una
grave afectacion hemodinédmica (hipotension o insuficiencia cardiaca descompensada). Este procedimiento es doloroso y causa ansiedad y, sise
tolera, esta indicada la administracion previa de una benzodiazepina (p. ej., midazolam), un opidceo (morfina o fentanilo), o ambos. Cada descarga
debe sincronizarse con la onda R del complejo QRS para evitar la estimulacion eléctrica durante el periodo vulnerable de repolarizacion ventricular,
que suele coincidir con el pico de la onda T ( 3 ). Se recomienda seguir los protocolos siguientes ( 3).

e En descargas monofasicas, se empieza con 200 J, en caso de fibrilacion auricular, y 50 J, en caso de flutter auricular. Si se precisan mas
descargas, se aumentara el nivel de energia de cada descarga sucesiva en 100 J hasta que se alcance una intensidad maxima de 400 J. Hay
que esperar al menos 1 min entre descarga y descarga para reducir al minimo el riesgo de isquemia cardiaca.



e FEn descargas bifasicas (que son las formas de onda usadas en muchos de los desfibriladores mas recientes), se usa sdlo la mitad de la
energia recomendada para las descargas monofasicas.

El seguimiento de estas pautas debe lograr una cardioversion eficaz en alrededor del 90 % de los casos (3).
Cardioversion farmacologica

La cardioversion farmacolégica aguda puede ser adecuada en los primeros episodios de fibrilacion auricular de menos de 48 h de duraciéon y que
no se asocian a afectacion hemodindmica ni signos de isquemia cardiaca. En esta situacion, la conversion a un ritmo sinusal evitar la necesidad de
la anticoagulacion (v. mas adelante) y puede impedir el remodelado auricular que predispone a la fibrilacién auricular recurrente ( 9 ). Sin embargo,
mas del 50 % de los casos de fibrilacion auricular de inicio reciente se convierte espontaneamente en ritmo sinusal en las primeras 72h ( 10), de
modo que en la mayor parte de estos casos no es necesaria la cardioversion, salvo que los sintomas sean molestos.

Para la rapida finalizacion de la fibrilacion auricular pueden recomendarse varios antiarritmicos: flecainida, propafenona, ibutilida, difetilida y
amiodarona; pero el unico que presenta un indice de eficacia superior al 5 % o el 10% es la ibutilida. Si se administra este farmaco con la pauta de
dosificacion que se indica en la tabla 18-1 a pacientes con fibrilacion auricular de inicio reciente, mas del 50% pasara a ritmo sinusal, y el 80%
respondera en los 30 min siguientes a la administracién de la ibutilida ( 11). El inico riesgo asociado a este farmaco es la forsades de pointes (se
describe mas adelante), que se comunica en el 4% de los casos ( 11). (En la referencia bibliografica 3 hay informacion sobre el resto de
antiarritmicos recomendados para la cardioversion de la fibrilacion auricular.)

La amiodarona intravenosa también se recomienda para la finalizacion rapida de la fibrilacion auricular, a pesar de las pruebas existentes de su
variable y limitada eficacia. La administraciéon de amiodarona en bolus produce la cardioversion rapida de la fibrilacion auricular en menos del 5%
de los casos ( 12). Este fairmaco puede ser mas eficaz para el control rapido de la frecuencia en la fibrilacion auricular, como se describe mas
adelante.

TABLA 18-1 Pautas intravenosas para el tratamiento inmediato de la fibrilacion auricular

Farmaco Pauta de dosificacion Comentarios

Cardioversion

El mejor farmaco disponible para la cardioversion inmediata de la

Ibutilida 1 1i.v. durante 10 min y repetir una vez si es necesario ) .
me yIep FA. Se comunica forsades de pointes en el 4% de los casos

Control inmediato de la frecuencia

Control eficaz de la frecuencia en > 95% de los pacientes. Tiene
acciones inotrdpicas negativas, pero puede usarse con seguridad en
pacientes con insuficiencia cardiaca

0,25 mg/kg i.v. en 2 min, 15 min después 0,35 mg/kg, sies

Diltiazem necesario. Seguir con infusion de 5-15 mg/h en 24 h

500 pg/kg i.v. en 1 min; infundir después a 50 ug/kg/min.
Esmolol Aumentar la dosis en 25 pg/kg/min cada 5 min, sies
necesario, hasta un maximo de 200 pg/kg/min

B-bloqueante de accion ultracorta que permite el ajuste rapido de la
dosis para lograr el efecto deseado

2,5-5mg i.v. en 2 min. Repetir cada 10-15 min, si es necesario, Facil de usar, pero la dosis en bolus no es 6ptima para el control

Met lol . i
CYOPTOIOL 1 2sta un total de 3 dosis exacto de la frecuencia

Una alternativa adecuada para pacientes que no toleran farmacos

. . . b
Amiodarona 300 mg i.v. en 15 min, y lnego 45 mg/h durante 24 h que reducen la frecuencia de forma mas eficaz

FA, fibrilacion auricular.

4(De las recomendaciones de [ 3 ].)

b (Datos de [ 17].)

Control de la frecuencia cardiaca

El tratamiento agudo de la fibrilacion auricular (particularmente, la fibrilacion auricular cronica o recurrente) pretende, en la mayor parte de los
casos, reducir la frecuencia ventricular a unos valores de 60-80 Ipm ( 3 ). Si hay colocado un catéter arterial, la monitorizaciéon de la tension arterial
sistélica puede proporcionar un criterio de valoraciéon mas fisioldgico para el control de la frecuencia. La tension arterial sistolica es un reflejo del



volumen sistolico, y el principal determinante del volumen sistdlico es el volumen telediastélico ventricular (relacion de Frank-Starling descrita en
elcap. 1). Cuando la frecuencia cardiaca en la fibrilacion auricular es lo suficientemente baja como para permitir un llenado ventricular adecuado
durante cada periodo de diastole, es de esperar que la tension arterial sistdlica (volumen sistdlico) permanezca constante con cada latido cardiaco.
Por lo tanto, puede usarse una tension arterial sistolica constante con cada latido cardiaco como un criterio de valoracion del control de la
frecuencia en la fibrilacion auricular.

En la tabla 18-1 se enumeran los farmacos que se utilizan para el control rapido de la frecuencia en la fibrilacion auricular. Estos farmacos son
antagonistas del calcio (diltiazem) o B-bloqueantes (esmolol y metoprolol); actiian prolongando la conduccion a través del nédulo
auriculoventricular, lo que lentifica la respuesta ventricular a la rapida frecuencia auricular.

Antagonistas del calcio

El verapamilo fue el antagonista del calcio original usado para el control rapido de la frecuencia en la fibrilacién auricular, pero actualmente se
prefiere el diltiazem porque produce menos depresion miocardica y la probabilidad de que produzca hipotensiéon es menor ( 3 ). Cuando se
administra en dosis adecuadas, el diltiazem producira un control satisfactorio de la frecuencia en el 85 % de los pacientes con fibrilaciéon auricular (
13). La respuesta a una dosis en bolus de diltiazem se hace evidente en 5 min (v. fig. 18-4), y el efecto cede en las 1-3 h siguientes ( 14 ). Como la
respuesta es transitoria, la dosis inicial de diltiazem en bolus debe ir seguida de una infusiéon continua. Aunque el diltiazem tiene acciones
inotropicas negativas leves, se ha utilizado de forma segura en pacientes con insuficiencia cardiaca ( 15).

Antagonistas de los receptores f§

Los B-bloqueantes son los farmacos preferidos para el control de la frecuencia cuando la fibrilacion auricular se asocia a un estado
hiperadrenérgico (como un infarto agudo de miocardio y tras la cirugia cardiaca) (3, 7). Dos B-bloqueantes con demostrada eficacia en el
tratamiento de la fibrilacion auricular son el esmololy el metoprolol (en la tabla 18-1 se presentan sus pautas de dosificacion). Ambos son fAirmacos
cardioselectivos que bloquean preferentemente los receptores -1 del corazon. El esmolol es el agente preferido para el control rdpido de la
frecuencia, porque su accién es ultracorta (vida media sérica de 9 min) y el indice de infusion puede ajustarse rapidamente para mantener la
frecuencia cardiaca objetivo ( 16 ). Dado que tanto los B-bloqueantes como los antagonistas del calcio tienen efectos cardiodepresores, debe
evitarse el tratamiento combinado con estos dos tipos de farmacos.

Amiodarona

La amiodarona puede prolongar la conduccién en el nddulo auriculoventricular y reducir la frecuencia ventricular en los pacientes con fibrilacion
auricular. Cuando se administra segun la pauta terapéutica que presenta la tabla 18-1, la amiodarona puede producir una disminuciéon aguda de la
frecuencia cardiaca en el 75 % de los pacientes con fibrilacion auricular de inicio reciente ( 17 ). Aunque no es tan eficaz como el diltiazem, la
amiodarona produce una depresién cardiaca menor y se asocia a una probabilidad menor de hipotension, en comparacion con el diltiazem ( 17).
Por todo ello, la amiodarona puede ser una alternativa adecuada para el control de la frecuencia cardiaca cuando no se toleran otros farmacos.
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FIGURA 18-4 Efectos comparativos del diltiazem intravenoso (misma dosis de la tabla 18-1)y la digoxina intravenosa (0,5 mg en dos dosis a lo
largo de 6 h) sobre el control inmediato de la frecuencia cardiaca en pacientes con fibrilacion auricular de inicio reciente. (Adaptado de los datos de
Schreck DM, Rivera AR, Tricarico VI'y cols. Emergency treatment of atrial fibrillation and flutter: comparison of IV digoxin versus IV diltiazem. Ann
Emerg Med 1995;25:127.)

Herramientas de imagenes

Los posibles efectos secundarios de la amiodarona intravenosa a corto plazo son: hipotension (15 %), flebitis por la infusioén (15 %), bradicardia
(5%) y elevacion de las enzimas hepaticas (3 %) (11, 18). La hipotension es el efecto secundario mas frecuente, y se relaciona con las acciones
vasodilatadoras de la amiodarona y el disolvente (polisorbato 80 tensioactivo) que se usa para aumentar la hidrosolubilidad del farmaco inyectable
( 18). La hipotension suele tratarse mediante la disminucion del indice de infusion o la interrupcion breve de la misma. El otro efecto secundario
habitual es la flebitis por infusion, que puede evitarse infundiendo la amiodarona a través de una vena central de gran tamafo. La amiodarona
también tiene varias interacciones farmacologicas ( 18 ). Aumenta las concentraciones séricas de digoxina, warfarina, fentanilo, quinidina,
procainamida y ciclosporina. Muchas de las interacciones se deben a que el metabolismo de este farmaco se realiza a través del citocromo P450 en
el higado. Las interacciones con la digoxina y la warfarina son las mas importantes en la UCL

Digoxina

Por su capacidad para prolongar la conduccion auriculoventricular, la digoxina ha sido un firmaco eficazy popular para el control a largo plazo de
la frecuencia cardiaca en la fibrilacion auricular. Sin embargo, en esta misma situacion no debe utilizarse para el control inmediato de la frecuencia,
ya que se produce un retraso en el inicio de su accion. Esto se ilustra en la figura 18-4 , que muestra los resultados de un estudio que compara los
efectos del diltiazem intravenoso y la digoxina intravenosa sobre el control rapido de la frecuencia en pacientes con fibrilacion auricular de inicio
reciente. La frecuencia cardiaca descendi6 rapidamente por debajo de 100 Ipm (frecuencia objetivo) en los pacientes que recibieron diltiazem,
mientras que permanecia por encima de 110 Ipm 6 h después en los pacientes tratados con digoxina. Estos resultados demuestran que la digoxina
no es eficazen el control agudo de la frecuencia cardiaca en la fibrilacién auricular.

Anticoagulacion

Elictus embdlico cerebral (mencionado anteriormente) es la complicacion mas devastadora de la fibrilacion auricular. Cada afo, alrededor del 6% de
los pacientes con fibrilacion auricular sufren un ictus embolico sipresentan determinadas afecciones de alto riesgo para suftir tromboembolia. Este
porcentaje puede reducirse al 3 % con la anticoagulacion con warfarina, y alcanzar un INR (international normalized ratio) entre 2y 3 (19). En
otras palabras, la anticoagulacion terapéutica con warfarina en pacientes de riesgo elevado se asocia con 3 ictus menos por cada 100 pacientes
tratados. Este beneficio necesita la monitorizacion estricta de la anticoagulaciéon con warfarina para mantener el INR en el intervalo terapéutico (2,
3).

Estratificacion del riesgo



La tabla 18-2 ilustra las diferentes estrategias antitrombdticas basadas en los factores de riesgo de tromboembolia en pacientes con fibrilacion
auricular ( 3 ). Los pacientes con el mayor riesgo de sufrir tromboembolia (indice de ictus anual > 6 %) que pueden beneficiarse de la
anticoagulacion con warfarina son los que tienen valvulopatia reumatica, protesis valvulares, antecedentes de tromboembolia, insuficiencia
cardiaca con afecciones comorbidas o edad avanzada (> 75 afios de edad). Las afecciones asociadas a un menor riesgo de sufrir tromboembolia
(indice de ictus anual <2 %) pueden tratarse diariamente con acido acetilsalicilico (aspirina). El riesgo de sufrir tromboembolia es menor (el mismo
que el de la poblacion general) en pacientes con fibrilacion auricular que tienen menos de 60 afios de edad y no presentan signos de cardiopatia.
Esta afeccion se denomina fibrilacion auricular solitaria, y no precisa ninglin tratamiento antitrombotico.

Los posibles beneficios de la anticoagulacion deben sopesarse siempre frente al riesgo de hemorragia, particularmente de hemorragia intracerebral.
La anticoagulacion con warfarina aumenta el indice anual de hemorragia intracerebral en menos del 1% ( 19 ), por lo que la proporcion
riesgo:beneficio es favorable a la anticoagulacion en pacientes con riesgo elevado y fibrilacion auricular. En los pacientes con predisposicion a la
hemorragia, la decision de administrar anticoagulantes debe sopesarse caso por caso.

TABLA 18-2 Estrategias antitrombéticas segun el riesgo para pacientes con fibrilacion aricular

I.  Anticoagulacién oral (INR = 2-3)

Edad > 75 afios

Edad > 60 anos mas diabetes o coronariopatia

Insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccion del VI <0,35

Insuficiencia cardiaca con hipertension o tirotoxicosis

Protesis valvulares (mecanicas o tisulares)

Valvulopatia mitral reumatica

Tromboembolia anterior

II. Tratamiento antiplaquetario (acido acetilsalicilico, 325 mg diarios)

Edad < 60 afios con cardiopatia, pero sin factores de riesgo b

Edad > 60 afios sin factores de riesgo °

III. No se precisa tratamiento

Edad < 60 afios y sin cardiopatia (FA solitaria)

FA, fibrilacion auricular; VI, ventriculo izquierdo.

4(De las directrices de ACC/AHA/ECC para el tratamiento de pacientes con fibrilacion auricular [ 3 ].)

b Factores de riesgo: insuficiencia cardiaca, fraccion de eyeccion del VI < 0,35y antecedente de hipertension.

Anticoagulacion y cardioversion

En los casos de fibrilacién auricular de inicio reciente y de menos de 48 h de duracion, el riesgo de embolia con la cardioversion es bajo (< 1%), por
lo que no se requiere anticoagulacion antes de la cardioversion electiva ( 3 ). De hecho, como se mencionaba anteriormente, la cardioversion eficaz
de la fibrilacion auricular de menos de 48 h de duracion evitard la necesidad de una anticoagulacion prolongada. Cuando la duracion de la
fibrilacién auricular sea superior a 48 h, el riesgo de embolizacion con cardioversion es de alrededor del 6%, y se recomienda la anticoagulacién
durante 3 semanas antes de la cardioversion electiva.



Sindrome de Wolf-Parkinson-White

El sindrome de Wolf-Parkinson-White (intervalo P-R corto y ondas A antes del QRS) se caracteriza por la presencia de taquicardias
supraventriculares recurrentes que se originan a partir de una via accesoria de reentrada en el sistema de conduccion auriculoventricular ( 2 ). Las
taquicardias por reentrada se describen mas adelante, en este mismo capitulo. Una de las taquicardias asociadas al sindrome de Wolf-Parkinson-
White es la fibrilacion auricular. Los farmacos que prolongan la conduccion auriculoventricular y que producen un control efectivo de la
frecuencia en la fibrilacion auricular convencional, como los antagonistas del calcio, pueden, paraddjicamente, acelerar la frecuencia ventricular
(bloqueando la via errbnea) en pacientes con sindrome de Wolf-Parkinson-White. Asi, en los casos de fibrilacion auricular asociada a sindrome de
Wolf-Parkinson-White, estan contraindicados los antagonistas del calcio y la digoxina. El tratamiento de eleccion es la cardioversion eléctrica o la
cardioversion farmacologica con procainamida ( 20 ). Mas adelante se detalla la pauta terapéutica de la procainamida.

Volver al principio
TAQUICARDIA AURICULAR MULTIFOCAL

La taquicardia auricular multifocal (TAM) se caracteriza por la presencia de ondas P de miltiples morfologias y un intervalo P-R variable (v. fig. 18-
3). La frecuencia ventricular es muy irregular, y la taquicardia auricular multifocal se confunde facilmente con la fibrilacion auricular cuando la
actividad auricular no se representa claramente en el ECG. La taquicardia auricular multifocal es una afeccion de las personas de edad (promedio de
edad = 70), y mas de la mitad de los casos se observan en pacientes con afeccion pulmonar cronica ( 21 ). El vinculo con las neumopatias puede
deberse, en parte, a la teofilina, un broncodilatador ( 22 ). Otras afecciones asociadas son la depleciéon de magnesio y potasio y la coronariopatia (
21).

Tratamiento inmediato

La taquicardia auricular multifocal puede ser una arritmia dificil de tratar, pero seguir los pasos que se presentan a continuacion puede resultar
eficaz:

e Interrumpir la administracion de teofilina, aunque ya no es un broncodilatador popular. En un estudio, esta maniobra produjo la conversion
aritmo sinusal en la mitad de los pacientes con taquicardia auricular multifocal ( 22).

e Administrar magnesio por via intravenosa, salvo que exista una contraindicacion, con el siguiente protocolo: 2 g de MgSO, en 15 min (en
50 ml de solucioén salina) y, a continuacion, 6 g de MgSO, (en 500 ml de solucidn salina) en 6 h (23 ). En un estudio, esta medida fue eficaz
para convertir la taquicardia auricular multifocal en ritmo sinusal en el 88% de los casos, incluso silos niveles de magnesio sérico eran
normales. No esté claro el mecanismo, pero puede que intervengan las acciones del magnesio como antagonista del calcio.

e Corregir la hipomagnesemia y la hipopotasemia, si existen. Si coexisten ambos trastornos, el déficit de magnesio debe corregirse antes de
iniciarse la reposicion de potasio. En el capitulo 34 se describen los motivos de este proceder. Debe aplicarse el siguiente protocolo de
reposicion: infundir 2 mg de MgSO, (en 50 ml de solucion salina) intravenoso en 15 min y, a continuacion, infundir 40 mg de potasio en 1 h.

e Silas medidas anteriores no son eficaces, administrar metoprolol intravenoso sino hay signos de EPOC; de otro modo, administrar
verapamilo intravenoso, un antagonista del calcio. Se ha demostrado la eficacia del metoprolol, administrado segun la pauta de la tabla 18-2
, para convertir la taquicardia auricular multifocal en ritmo sinusal en el 80% de los casos (21 ). La dosis de verapamilo intravenoso es de
75-150 pg/kg en 2 min ( 3 ). El verapamilo convierte la taquicardia auricular multifocal en ritmo sinusal en menos del 50 % de los casos, pero
también puede disminuir la frecuencia ventricular. Hay que vigilar la hipotension, que es un efecto secundario frecuente del verapamilo.

Volver al principio
TAQUICARDIAS PAROXISTICAS SUPRA VENTRICULARES

Las taquicardias paroxisticas supraventriculares (TPSV) son taquicardias con complejos QRS estrechos que se caracterizan por un inicio brusco y
un cese también brusco, a diferencia de la taquicardia sinusal, que tiene un inicio gradual y una resoluciéon también gradual. Estas arritmias se
producen cuando existe una ruta accesoria en el sistema de conduccion entre las auriculas y los ventriculos, ruta que conduce impulsos a diferente
velocidad que la ruta normal. Esta diferencia en cuanto a las velocidades de conduccion permite que un impulso descienda por una ruta
(transmision anterograda) para ascender por la otra (transmision retrograda). Esta transmision circular de impulsos crea una taquicardia por
reentrada, rapida y automantenida. El desencadenante es un impulso auricular ectopico que se desplaza por cualquiera de las dos rutas.

Hay cinco tipos diferentes de taquicardia paroxistica supraventricular, cada una de ellas caracterizada por la localizacion de la ruta accesoria. La
mas frecuente es la taquicardia por reentrada nodal auriculoventricular, en la que la via accesoria se localiza en el nédulo auriculoventricular.

Taquicardia por reentrada nodal auriculoventricular

La taquicardia por reentrada nodal auriculoventricular (TRNAV) es uno de los trastornos del ritmo mas frecuentes en la poblaciéon general. Es mas
habitual en personas sin signos de cardiopatia estructural, y su frecuencia es mayor en las mujeres ( 2). El inicio es brusco, y puede haber
palpitaciones molestas, pero no suele haber signos de insuficiencia cardiaca ni isquemia miocardica. El ECG muestra un taquicardia con QRS
estrechos, con un ritmo regular y una frecuencia entre 140 lpmy 220 Ipm. En el ECGno siempre hay signos de actividad auricular (v. fig. 18-2),
caracteristica que diferencia la taquicardia por reentrada nodal auriculoventricular de la taquicardia sinusal.

Tratamiento inmediato

Las maniobras que aumentan el tono vagal pueden, en ocasiones, finalizar una taquicardia por reentrada nodal auriculoventricular y lentificar otro



tipo de taquicardia para posibilitar el diagndstico (p. €j., taquicardia sinusal). Las maniobras de estimulacién vagal son las siguientes: maniobra de
Valsalva (espiracion forzada contra una glotis cerrada), masaje carotideo, compresion de los globos oculares e inmersion facial en agua fria (2 ). El
valor de estas maniobras no esta probado, y algunas de ellas, como la compresion ocular o la inmersion facial en agua helada, s6lo causan malestar
en el paciente y retrasan el fin de la arritmia. Para entender a qué nos referimos, basta con pedir a un paciente con taquicardia por reentrada nodal
auriculoventricular, que seguramente siente ansiedad y puede presentar disnea, que introduzca la cara en un fregadero lleno de agua helada 'y
contenga la respiracion.

La taquicardia por reentrada nodal auriculoventricular puede finalizar rapidamente si se administran farmacos que bloquean la ruta de reentrada en
elnodulo V. Los mas eficaces son los antagonistas del calcio (verapamilo y diltiazem) y la adenosina. Su eficacia es similar, pero la adenosina actia
con mayor rapidez y produce menos depresion cardiovascular que los antagonistas del calcio.

Adenosina

La adenosina es un nucledtido purinico endégeno que deprime brevemente la actividad en el nddulo sinusal y el nddulo auriculoventricular ( 24).
Cuando se administran por inyeccion intravenosa rapida las dosis que se presentan en la tabla 18-3 , la adenosina induce la desaparicion de las
taquicardias en mas del 90 % de los casos, y es eficazen los 30 s siguientes a la inyeccion del fairmaco (24, 25, 26 ). Para acelerar el efecto del
farmaco, cada dosis en bolus debe ir seguida de 20 ml de solucidn salina. En 1-2 min desaparece el efecto, de modo que los efectos secundarios
desaparecen también rapidamente. Obsérvese en la tabla 18-3 que la dosis de adenosina debe reducirse en un 50 % cuando el farmaco se inyecta a
través de un catéter venoso central (CVC) en lugar de a través de una vena periférica ( 27). Esta recomendacion se basa en comunicaciones de
asistolia ventricular cuando se inyectan dosis habituales de adenosina a través de catéteres venosos centrales (27).

TABLA 18-3 Adenosina intravenosa para la taquicardia paroxistica supraventricular

Indicaciones: finalizacién de taquicardia por reentrada nodal auriculoventricular, sobre todo en pacientes con:

e Insuficiencia cardiaca
e Hipotension
e Tratamiento con antagonistas del calcio o B-bloqueantes

e Sindrome de WPW

Contraindicaciones: asma, bloqueo AV

Dosis: para administracién por venas periféricas:

1. Administrar 6 mg mediante inyeccion i.v. rapida y goteo con solucion salina
2. A los 2 min, administrar una segunda dosis de 12 mg, si es necesario

3. Puede repetirse una vezla dosis de 12 mg

Ajustes de las dosis: disminuir la dosis al 50% en:

e Inyecciones en la vena cava superior

e Pacientes tratados con antagonistas del calcio, B-bloqueantes o dipiridamol

Respuesta: inicio de accion <30 s. Los efectos duran 1-2 min.

Efectos secundarios:

e Enrojecimiento facial (50 %)

e Bradicardia sinusal, bloqueo AV (50%)
e Disnea (35 %)

e Dolor toracico anginoso (20 %)

e Nauseas, cefalea, mareo (5-10%)




AV, auriculoventricular; WPW, sindrome de Wolf-Parkinson-White.

(De [24,25,26,271])

La adenosina se asocia a una importante interaccion farmacologica con la teofilina (un broncodilatador anteriormente popular). La teofilina bloquea
los receptores de adenosina y antagoniza su accion. Puede que las dosis terapéuticas de adenosina no sean pues eficaces en los pacientes
tratados con teofilina, por lo que no se aconseja el tratamiento combinado con adenosina y teofilina. Afortunadamente, la teofilina esta
desapareciendo del armario de los medicamentos de la mayoria de los asmaticos, ya que los agonistas B tienen mejores efectos broncodilatadores,
y estd disminuyendo la importancia de la interaccion entre la adenosina y la teofilina.

Tras la inyeccion de adenosina es frecuente la aparicion de efectos secundarios, que se enumeran aqui en la tabla 18-3 (26 ). Sin embargo, estos
efectos son breves, debido a la duracion ultracorta de la accion de la adenosina. Este firmaco bloquea los efectos de las catecolaminas sobre el
corazon ( 24 ), pero la insuficiencia cardiaca no supone un problema a causa de la rdpida desaparicion de los efectos de la adenosina. Uno de los
efectos secundarios importantes es la broncoconstriccion en pacientes asmaticos (28 , 29 ), motivo por el que NO debe usarse la adenosina en
pacientes con asma.

Volver al principio

TAQUICARDIA VENTRICULAR

La taquicardia ventricular (TV) es la mas temida y potencialmente mortal de las taquiarritmias. La taquicardia ventricular sostenida (definida como la
taquicardia ventricular que dura mas de 30 s o causa compromiso hemodindmico) rara vez aparece sin que exista una cardiopatia estructural (30 ),y
con frecuencia indica que existe una importante interrupcion de la integridad mecéanica y eléctrica del corazén. La aparicion de taquicardia
ventricular es un signo de mal pronostico y requiere una identificacion y tratamiento rapidos.

Diagnostico

La taquicardia ventricular es una taquicardia con complejos QRS anchos, con un ritmo regular y una frecuencia superior a 100 Ipm. El inicio es
brusco y las consecuencias hemodindmicas varian desde ningtin efecto aparente hasta la ausencia completa de pulsos y la parada cardiaca. La
taquicardia ventricular puede ser monomorfa (los complejos QRS son uniformes en cuanto a forma y tamafio) o polimorfa (la morfologia de los
QRS cambia continuamente). Es mas frecuente la taquicardia ventricular monomorfa, que puede ser dificil de distinguir de una taquicardia
supraventricular con conduccion auriculoventricular prolongada (v. mas adelante).

Pistas diagnosticas

El trazado ECG de una sola derivacion de la figura 18-5 ilustra la dificultad en distinguir la taquicardia ventricular de la taquicardia supraventricular
con conduccion auriculoventricular aberrante (prolongada). El trazado de A (superior) muestra una taquicardia con complejos QRS anchos y con
un ritmo regular que se parece mucho a una taquicardia ventricular (monomorfa). El trazado de B (inferior) muestra la conversiéon espontanea a
ritmo sinusal. Obsérvese que el complejo QRS no se ha modificado tras finalizar la arritmia, lo que demuestra que existe un bloqueo de rama
subyacente. Asi, la aparente taquicardia ventricular de la parte superior es, en realidad, una taquicardia paroxistica supraventricular superpuesta
sobre un bloqueo de rama preexistente.

La taquicardia ventricular tiene dos caracteristicas electrocardiograficas que pueden diferenciarla de una taquicardia supraventricular con
conduccion aberrante. Una de ellas es la disociacion auriculoventricular, en la que no existe una relacion fija entre las ondas Py los complejos
QRS. Esto no siempre es evidente en un trazado electrocardiografico de una derivacion, y es mas probable que se descubra en un ECGde 12
derivaciones, en el que una de las derivaciones podria mostrar ondas P. La otra pista diagnostica de la taquicardia ventricular es la presencia de
latidos de fusion antes del inicio de la arritmia. Un latido de fusion es un complejo QRS de forma irregular causado por la transmision retrégrada de
un impulso ventricular ectopico que surge y se funde con un complejo QRS normal. La presencia de un latido de fusion, que debe ser evidente en
un trazado electrocardiografico de una derivacion, es la prueba de una actividad ectdpica ventricular.



FIGURA 18-5 Taquicardia supraventricular con conduccién auriculoventricular aberrante (prolongada) enmascarada como T. La conversion
espontdnea a ritmo sinusal en B muestra un bloqueo de rama subyacente. (Trazados por cortesia del Dr. Richard M. Greenberg, M.D.)
Herramientas de imagenes

Siel ECGno presenta caracteristicas de la taquicardia ventricular, la presencia o la ausencia de cardiopatia puede ser til, porque la taquicardia
ventricular es la causa del 95 % de taquicardias con complejos QRS anchos en los pacientes con cardiopatia primaria ( 31 ). Por lo tanto, una
taquicardia con complejos QRS anchos en cualquier paciente con cardiopatia primaria debe tratarse como una probable taquicardia ventricular.

Tratamiento inmediato

El tratamiento de los pacientes con una taquicardia con complejos QRS anchos puede ser el siguiente. (En la fig. 18-6 se organiza este método en
un diagrama de flujo.)

e Sihay signos de compromiso hemodinamico, se iniciard inmediatamente la cardioversion con corriente directa, con una descarga inicial de
100 J seguida de descargas repetidas de 200 J, 300 J y 360 J, si es necesario. Debe hacerse asi, independientemente de que el ritmo sea de
una taquicardia ventricular o de una taquicardia supraventricular con conduccion aberrante.

e Sino hay signos de compromiso hemodindmico y el diagndstico de taquicardia ventricular es seguro, debe usarse la amiodarona
intravenosa para poner fin a la arritmia (en la fig. 18-6 se presenta la pauta terapéutica de la amiodarona). La lidocaina ha sido el farmaco
antiarritmico predilecto para finalizar la taquicardia ventricular, pero las directrices recientes publicadas por la American Heart Association (
1) establecen que la amiodarona ha sustituido a la lidocaina como antiarritmico de eleccion para finalizar una taquicardia ventricular. Esta
recomendacion puede basarse en la inocuidad de la amiodarona en pacientes con insuficiencia cardiaca, ya que la mayor parte de los casos
de taquicardia ventricular se producen en pacientes con una cardiopatia importante.

e Sino hay signos de compromiso hemodinamico y el diagnéstico de taquicardia ventricular es dudoso, la adenosina intravenosa puede
ayudar a desenmascarar una taquicardia paroxistica supraventricular (como el ritmo de la fig. 18-4 ). La adenosina no interrumpira la
taquicardia ventricular, pero finalizard bruscamente la mayor parte de los casos de taquicardia paroxistica supraventricular. Si persiste la
arritmia tras la administracion de adenosina, el diagnostico probable serd de taquicardia ventricular, y la amiodarona intravenosa estara
indicada para finalizarla.

Otros antiarritmicos
A pesar de la preferencia actual por la amiodarona, hay otros antiarritmicos eficaces y alternativos para interrumpir una taquicardia ventricular.

La lidocaina cuenta con una larga historia de éxitos en la supresion de la taquicardia ventricular. La dosis inicial es una inyeccion en bolus de 1-1,5
mg/kg. Cinco minutos después, puede administrarse, sies necesario, una segunda dosis de 0,5-0,75 mg/kg. Para la supresion continua de la arritmia
puede administrarse una infusion de mantenimiento de 2-4 mg/min. Las infusiones prolongadas de lidocaina pueden causar un sindrome
neurotdxico excitador, sobre todo en pacientes ancianos, por lo que no deben prolongarse mas de 6 a 12 h.



TAQUICARDIA CON COMPLEJOS QRS
ANCHOS DE MORFOLOGIA UNIFORME
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@ AMIODARONA INTRAVENOSA
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4. La dosis diaria maxima es de 2,2 g,

cuadro 2.

FIGURA 18-6 Diagrama de flujo para el tratamiento inmediato de pacientes con taquicardia con complejos QRS anchos. (Segun las
recomendaciones de las directrices de la American Heart Association de 2005 para la reanimacion cardiopulmonar y la asistencia cardiovascular de
urgencia. Circulation 2005;112:IV-67.)

Herramientas de imagenes

La procainamida se considera un firmaco de segunda linea en el tratamiento de la taquicardia ventricular porque no puede administrarse
rapidamente y se prolonga el tiempo necesario para la finalizacion de la arritmia. Este firmaco también prolonga el intervalo QT y, sise administra a
pacientes con un intervalo QT prolongado, puede causar una taquicardia ventricular farmacologica. Por esta razon, esta contraindicada la
procainamida en pacientes con un intervalo QT prolongado (> 0,44 s tras la correccidn para la frecuencia cardiaca).

Se infunde la procainamida a una velocidad de 20/mg/min hasta que finaliza la arritmia o hasta que se llega a una dosis total de 17 mg/kg (32).
Debe interrumpirse la infusion si el intervalo QT aumenta un 50 % ( 30 ). En pacientes ancianos o con disfuncion renal debe reducirse al 50 % la
dosis de procainamida, y se recomienda una reduccion del 25 % de la dosis en pacientes con insuficiencia cardiaca ( 20 ).
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FIGURA 18-7Torsade de pointes, taquicardia ventricular polimorfa descrita como «retorcimiento alrededor del eje isoeléctrico». (Trazado cortesia
del Dr. Richard M. Greenberg, M.D.)
Herramientas de imagenes

«Torsades de pointes»

Se trata de una taquicardia ventricular polimorfa caracterizada por complejos QRS que cambian de amplitud y que parecen retorcerse alrededor de
la linea isoeléctrica del electrocardiograma ( fig. 18-7). Esta arritmia se asocia a un intervalo QT prolongado (33 )y puede ser congénita (idiopatica)
o adquirida. La forma adquirida esta causada por diversos farmacos y trastornos electroliticos que prolongan el intervalo QT. En la tabla 18-4 se
enumeran los fArmacos que pueden desencadenar esta arritmia ( 34, 35); los principales son los antiarritmicos, los macrélidos y quinolonas, y los
psicotropicos. Los trastornos electroliticos que prolongan el intervalo QT y predisponen a la aparicion de torsades de pointes son la
hipopotasemia, la hipomagnesemia y la hipocalcemia.

La taquicardia ventricular polimorfa también puede asociarse a un intervalo QT normal. Esta afeccion no es una torsades de pointes, y se conoce
simplemente como taquicardia ventricular polimorfa.

Tratamiento
El tratamiento de la taquicardia ventricular polimorfa estd guiado por el intervalo QT, parametro que suele medirse en la derivacion Il y que debe
corregirse para la frecuencia cardiaca. El intervalo QT corregido para la frecuencia (QTc) es equivalente al intervalo QT medido dividido por la raiz

cuadrada del intervalo R-R (36 ). Un intervalo QT prolongado se define como aquel QTc superior a 0,44 s.

TABLA 18-4 Farmacos que pueden desencadenar

Antiarritmicos Antimicrobianos Antipsicéticos Otros

Quinidina  Claritromicina ~ Clorpromazina Cisaprida

IA
Procainamida Eritromicina Haloperidol ~ Droperidol
Flecainida  Gatifoxacino Tioridazina Metadona
Ibutilida Levofloxacino

I
Sotalol Pentamidina

YDe [34,35])

La taquicardia ventricular polimorfa con un intervalo QT normal puede tratarse con antiarritmicos habituales como la amiodarona y la lidocaina. En
los casos de forsades de pointes asociados a un intervalo QT prolongado, la estrategia de tratamiento depende de si la prolongacion del QT es
congénita o adquirida.

Sila prolongacion del intervalo QT es adquirida:

e Se administra magnesio intravenoso (como sulfato de magnesio, MgSQ,), empezando con 2 g por via intravenosa en 1 min; la dosis se
repetird 10 min después, sies necesario. Se continia con una infusion continua de 1 g/h durante las siguientes 6 h.

e Se corrigen las alteraciones electroliticas, si existen. Debe recordarse que la hipopotasemia y la hipocalcemia pueden deberse a un déficit
subyacente de magnesio, incluso silos niveles séricos de magnesio son normales. En esta situacion, es dificil corregir los niveles de
potasio y de calcio séricos hasta que se corrija el déficit de magnesio. La reposicion de magnesio debe ser el primer objetivo en pacientes
con hipopotasemia e hipocalcemia. En el capitulo 34 se describe la importancia del déficit de magnesio en pacientes hospitalizados.



e Debe interrumpirse la administracion de cualquier farmaco que prolongue el intervalo QT.

Si la prolongacion del intervalo QT es una afeccion congénita, se usa un marcapasos ventricular para elevar la frecuencia cardiaca por encima de
100 lpm. La frecuencia rapida acortara el intervalo QT y disminuira la tendencia a la taquicardia ventricular.

Volver al principio
PALABRAS FINALES

Las taquiarritmias graves o potencialmente mortales son sucesos infrecuentes en areas de cuidados intensivos que no sean unidades coronarias.
Probablemente, esto se deba a que las arritmias patologicas se desencadenan por areas focales de isquemia miocardica o alteraciones focales de la
arquitectura miocardica, y la mayoria de los pacientes en estado grave (aparte de los ingresados por insuficiencia coronaria) no sufren estos
episodios durante su enfermedad. Para adquirir experiencia en el diagnostico y el tratamiento de las taquiarritmias, lo mas aconsejable es pasar una
temporada en la unidad coronaria de un servicio de urgencias.

Volver al principio
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Capitulo 19 Hipoxemia e Hipercapnia
NA

A lo largo de una estancia promedio en la UCI se realizan unas 125 determinaciones analiticas en cada paciente y requieren un promedio de 550 ml
de sangre por paciente, suficiente para hacer descender el nivel de la hemoglobina en unos 3 g/dl ( 1 ). La prueba analitica que se realiza con mayor
frecuencia en la UCI es la gasometria arterial (medicion simultanea de la PO,, la PCO, y el pH en sangre arterial) ( 2 ). Este capitulo se centra en dos
alteraciones de la gasometria: una PO, arterial baja (hipoxemia) y una PCO, arterial elevada (hipercapnia). La primera parte del capitulo describe la
relacion entre la gasometria arterial (PO, y PCO,) y el intercambio de gases en los pulmones; la segunda parte presenta un método fisiolégico para
identificar los origenes de la hipoxemia y la hipercapnia en cada paciente concreto.

INTERCAMBIO DE GA SES EN LOS PULMONES

La idoneidad del intercambio de gases en los pulmones viene determinada por el equilibrio entre la ventilacion pulmonary el flujo sanguineo
capilar (3,4,5). Este equilibrio se expresa habitualmente como la proporcién ventilacién-perfusion (V/Q). La influencia de las proporciones V/Q
en el intercambio de gases en los pulmones puede describirse usando una unidad esquematica alveolocapilar, como se muestra en la figura 19-1.
La parte superior de la figura refleja el caso de una concordancia perfecta entre ventilacion y perfusion (V/Q = 1). Este es el punto de referencia
para definir los patrones anormales del intercambio gaseoso.

Ventilacion del espacio muerto

Una proporcion V/Q superior a 1 ( fig. 19-1 , parte media) describe la situacion en la que la ventilacion es excesiva con respecto al flujo sanguineo
capilar. El exceso de ventilacion, conocido como ventilacion del espacio muerto, no participa en el intercambio de gases con la sangre. Hay dos
tipos de ventilacion del espacio muerto.

El espacio muerto anatomico es el aire que se encuentra en las grandes vias respiratorias de conduccién que no entra en contacto con los
capilares (alrededor del 50 % del espacio muerto anatémico lo constituye la faringe). El espaciomuerto fisiolégico es el aire alveolar que no se
equilibra completamente con la sangre capilar. En las personas normales, la ventilacién del espacio muerto (Vp) supone del 20 % al 30 % de la
ventilacion total (Vt), es decir, Vp/V3r =0,220,3(3,5).
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FIGURA 19-1 Relaciones de ventilacidn-perfusion (V/Q) y alteraciones asociadas en la gasometria.
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Fisiopatologia

La ventilacion del espacio muerto aumenta cuando se destruye la superficie de separacion alveolocapilar (p. ej., enfisema), cuando disminuye el



flujo sanguineo (p. ej., bajo gasto cardiaco) o cuando los alvéolos estan hiperdistendidos (p. ej., ventilacién con presion positiva).
Gasometria arterial

Un aumento de la proporcion Vp/Vr por encima de 0,3 causa hipoxemia e hipercapnia, lo mismo que sucede sise contiene la respiracion. La
hipercapnia suele aparecer cuando la proporcion Vp/Vr se eleva por encima de 0,5 (5).

Cortocircuito intrapulmonar

Una proporcion V/Q inferior a 1 ( fig. 19-1, parte inferior) describe la situacion en la que el flujo sanguineo capilar es excesivo con respecto a la
ventilacion. El flujo sanguineo excesivo, conocido como cortocircuito intrapulmonar, no participa en el intercambio de gases en los pulmones.
Hay dos tipos de cortocircuito intrapulmonar. El cortocircuito verdadero significa la ausencia total de intercambio entre la sangre capilar y el aire
alveolar (V/Q =0), y es equivalente a un cortocircuito anatomico entre los lados derecho e izquierdo del corazon. El ingrediente venoso representa
el flujo capilar que no se equilibra completamente con aire alveolar (0 < V/Q < 1). Cuando el ingrediente venoso aumenta, la proporcion V/Q
disminuye hasta que alcanza las condiciones del cortocircuito verdadero (V/Q = 0).

La fraccion del gasto cardiaco que representa el cortocircuito intrapulmonar se conoce como fraccion del cortocircuito. En las personas normales,
el flujo del cortocircuito intrapulmonar (Q;) representa menos del 10 % del gasto cardiaco total (Q,), es decir, la fraccion de cortocircuito (Qy/Q;) es
inferior al 10% (3,4, 6).

Fisiopatologia

La fraccion del cortocircuito intrapulmonar aumenta cuando se ocluyen pequeas vias respiratorias (p. €j., asma), cuando los alvéolos se llenan de
liquido (p. ¢j., edema pulmonar, neumonia), cuando los alvéolos se colapsan (p. ¢j., atelectasias) o cuando el flujo capilar es excesivo (p. ¢j.,
regiones no embolizadas del pulmén en la embolia pulmonar).

Gasometria arterial

En la figura 19-2 se ilustra la influencia de la fraccion de cortocircuito sobre las tensiones arteriales de oxigeno y didxido de carbono (PaO,, PaCO,,
respectivamente). La PaO, desciende progresivamente a medida que aumenta la fraccion de cortocircuito, pero la PaCO, permanece constante
hasta que la fraccidon de cortocircuito supera el 50 % (6 ). A menudo, la PaCO, es inferior a lo normal en pacientes con aumento del cortocircuito
intrapulmonar como resultado de la hiperventilacion desencadenada por el proceso patologico (p. €j., sepsis) o por la hipoxemia acompafiante.
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FIGURA 19-2 Influencia de la fraccion del cortocircuito sobre la PO, arterial (PaO,) y la PCO, arterial (PaCO,). (De D'Alonzo GE, Dantzger DR.
Mechanisms of abnormal gas exchange. Med Clin North Am 1983;67:557-571.)
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FIGURA 19-3 Influencia de la fraccion de cortocircuito en la relaciéon entre el oxigeno inspirado (FIO,) y la PO, arterial (PaO,). (De D'Alonzo GE,
Dantzger DR. Med Clin North Am 1983;67:557-571.)
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Oxigeno inhalado

La fraccion de cortocircuito también determina la influencia del oxigeno inhalado sobre la PO, arterial, como se muestra en la figura 19-3 (6). A
medida que aumenta el cortocircuito intrapulmonar del 10 % al 50 %, un aumento de la concentracion fraccional de oxigeno inspirado (FIO,)
produce menos de un incremento en la PO,. Cuando la fraccion de cortocircuito supera el 50%, la PO, arterial es independiente de los cambios de
la FIO,, y la afeccion se comporta como un cortocircuito verdadero (anatomico). Esto significa que, en situacionesasociadas a una elevada
fraccion de cortocircuito (p. €j., sindrome de distress respiratorio agudo), se puede disminuir la FIO,, con frecuencia, a niveles no toxicos(FIO,
inferior al 50 %) sin compromiso posterior de la oxigenacion arterial. Esta puede ser una valiosa maniobra para evitar la toxicidad pulmonar por
oxigeno.

Volver al principio
MEDIDAS CUANTITATIVAS

Las variables derivadas que se describen a continuacion se usan para determinar la presencia y la gravedad de las alteraciones del intercambio de
gases en los pulmones.

Ventilacion del espacio muerto

El calculo de la ventilacion del espacio muerto (Vp/Vt) se basa en la diferencia entre la PCO, en el aire espirado y la sangre del final de los capilares
(arterial). En el pulmén normal, la sangre capilar se equilibra totalmente con el aire alveolar, y la PCO, espirada (PECO,) es equivalente a la PCO,
arterial (PaCO,). Cuando aumenta la ventilacion del espacio muerto (Vp/Vy), la PECO, disminuye con respecto a la PaCO,. La ecuacion de Bohr,
que se muestra a continuacion (derivada de Christian Bohr, padre de Neils Bohr), se basa en este principio.

Asi, cuando disminuye la PECO, con respecto a la PaCO,, aumenta la relacion Vp/Vrt calculada. La PECO, se mide en una muestra aleatoria de aire
espirado (PCO, media espirada), y no al final de la espiracion (PCO, corriente del final de la espiracion).

Fraccion de cortocircuito intrapulmonar

La fraccion de cortocircuito intrapulmonar (Qs/Qt) se deriva de la relacion entre el contenido de O, en la sangre arterial (Ca0O,), la sangre venosa
mixta (CvO,) y la sangre capilar pulmonar (CcO,).



El problema con esta formula es la imposibilidad de medir directamente el contenido de O, en los capilares pulmonares (CcO,). Para el calculo del
cortocircuito se recomienda, por lo tanto, la respiraciéon de oxigeno puro para producir una saturacion de oxihemoglobina del 100% en la sangre
capilar pulmonar. Sin embargo, en esta situacion, Qs/Qt s6lo mide el cortocircuito verdadero.

Gradiente A-a de la PO,

La diferencia de PO, entre el gas alveolar y la sangre arterial (PAO, - PaO,) es una medida indirecta de alteraciones de ventilacion-perfusion (7,8,
9). El gradiente PAO, - PaO, (PO, A-a) se determina a partir de la ecuacion del aire alveolar que se muestra a continuacion:

La ecuacion define la relacion entre la PO, en aire alveolar (PAO,), la PO, en aire inhalado (P10,), la PCO, en sangre arterial y el cociente
respiratorio (CR). El cociente respiratorio define los indices relativos de intercambio de O, y CO, a través de la superficie de contacto
alveolocapilar: CR = VCO,/VO,. La PIO, se determina usando la concentracion fraccional de oxigeno inspirado (FIO,), la presién barométrica o
atmosférica (Pg) y la presion parcial de vapor de agua (Py() en aire humidificado:

Sise combinan las ecuaciones 19.3 y 19.4 para la PO, alveolar, el gradiente A-a de PO, puede calcularse asi:

TABLA 19-1 Gasometria arterial

Edad (aiios) PaO, (mm Hg) PaCO, (mm Hg) A-a PO, (mm Hg)
20 84-95 33-47 4-17
30 81-92 34-47 7-21
40 78-90 34-47 10-24
50 75-87 34-47 14-27
60 72-84 34-47 17-31
70 70-81 34-47 21-34
80 67-79 34-47 25-38

Todos los valores pertenecen a respiracion de aire ambiental a nivel del mar. (De Intermountain Thoracic Society Manual of Uniform Laboratory
Procedures. Salt Lake City, 1984:44-45.)

En una persona sana que respire aire ambiental a nivel del mar: FIO, = 0,21; Pg =760 mm Hg; Py o =47 mm Hg; PaO, =90 mm Hg; PaCO, =40 mm
Hg,y CR=03.

Esto representa un gradiente A-a PO, idealizado, en lugar del normal, porque este gradiente varia con la edad y con la concentracion de oxigeno
inspirado.

Influencia de la edad

Como se observa en la tabla 19-1, el gradiente A-a PO, normal se eleva uniformemente al aumentar la edad ( 8 ). Suponiendo que la mayoria de los
pacientes adultos de una UCI tenga mas de 40 afios de edad, el gradiente A-a PO, de un paciente adulto de la UCI cuando esté respirando aire
ambiental puede ser de hasta 25 mm Hg. Sin embargo, pocos pacientes ingresados en la UCI respiran este aire, y el gradiente A-a PO, aumenta
ademas cuando se afiade oxigeno al aire inspirado.

Influencia del oxigeno inspirado



En la figura 19-4 se muestra la influencia del oxigeno inspirado sobre el gradiente A-a PO, (9). Este gradiente aumenta de 15-60 mm Hg al aumentar
la FIO, del 21 % (aire ambiental) al 100 %. Segun esta relacion, el gradiente A-a PO, normal aumenta de 5-7 mm Hg por cada 10% de aumento de la
FIO,. Presumiblemente, este efecto esta causado por la pérdida de vasoconstriccion hipdxica regional en los pulmones. La vasoconstriccion
hipdxica en regiones pulmonares mal ventiladas desvia sangre a regiones mejor ventiladas, y esto contribuye a conservar el equilibrio V/Q normal.
La pérdida de vasoconstriccion hipoxica regional durante la respiracion complementaria de oxigeno mantiene el flujo sanguineo en las regiones
pulmonares mal ventiladas, y esto aumenta la fraccion de cortocircuito intrapulmonar y aumenta el gradiente A-a PO,.

Ventilacion con presion positiva

La ventilacidon mecanica con presion positiva eleva la presion en las vias respiratorias por encima de la presion atmosférica ambiental. Por lo tanto,
cuando se determina el gradiente A-a PO, en un paciente que depende de un ventilador, debe afadirse la presion media de las vias respiratorias a
la presion atmosférica ( 10 ). En el ejemplo presentado anteriormente, una presion media de las vias respiratorias de 30 cm H,O aumentaria el
gradiente A-a PO, de 10 mm Hg a 16 mm Hg (un aumento del 60%). Olvidar la contribucion de la presion positiva de las vias respiratorias durante la
ventilacion mecénica conducira a estimar por defecto el nivel de intercambio gaseoso anormal.
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FIGURA 19-4 Influencia de la FIO, sobre el gradiente de PO, alveoloarterial (A-a PO,) y la proporcion arterioalveolar de PO, (a/A PO,) en personas
normales. (De [9].)
Herramientas de imagenes

Proporcion a/A PO,

A diferencia del gradiente A-a PO,, el indice a/A PO, esta relativamente poco afectado por la FIO, o no lo esta en absoluto, como se muestra en la
figura 19-5 . La independencia del gradiente A-a PO, con respecto a la FIO, se explica en la ecuacion siguiente:

Debido a que la PO, se encuentra tanto en el numerador como en el denominador de la ecuacion, se elimina la influencia de la FIO, en la PaO,. La
razon a/A PO, es una manipulacion matematica que elimina la influencia de la FIO, sobre el gradiente A-a PO,. La proporcion a/A PO, normal es de
0,74 a 0,77 cuando se respira aire ambiental, y de 0,80 a 0,82 cuando se respira oxigeno al 100% (9 ).

Proporcién PaO,/FIO,

Esta proporcion se usa como un célculo indirecto de la fraccion de cortocircuito. Se han comunicado las siguientes relaciones ( 11):
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FIGURA 19-5 Influencia de una alteracion de la V/Q sobre la transicién de PO, venosa a arterial, y efecto afiadido de una PO, venosa mixta baja
(PVOz).
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La principal limitacion de la proporcion PaO,/FIO, es la variabilidad de la FIO, cuando se proporciona oxigeno complementario a través de gafas
nasales o una mascarilla facial (v. cap. 21 ). Esta limitacion se aplica también al gradiente A-a PO,.

Volver al principio
VARIABILIDAD DE LA GASOMETRIA

La gasometria arterial puede variar espontdneamente sin que se produzcan cambios en la situacion clinica del paciente. Asise demuestra en la
tabla 19-2, en la que se presenta la variacion espontanea de la PO, y la PCO, arteriales a lo largo de 1 h en un grupo de pacientes de traumatologia
clinicamente estables ( 12 ). Obsérvese que la PO, arterial variaba hasta en 36 mm Hg, mientras que la PCO, arterial lo hacia hasta en 12 mm Hg.
Esta variabilidad se ha observado también en pacientes de una UCI médica ( 13 ). La monitorizacion sistematica de la gasometria arterial puede ser
engafiosa y no esta justificada, porque este parametro puede variar espontaneamente sin que se produzca ningun cambio en la situacion clinica del
paciente



TABLA 19-2 Variabilidad gasométrica espontianea

Variacién PaO, PaCoO,

Media 13 mm Hg 2,5 mmHg
Percentil 95 + 18 mm Hg +4 mmHg
Intervalo 2-37 mm Hg 0-12 mm Hg

Representa la variacion durante 1 h en 26 pacientes de traumatologia dependientes de un ventilador que presentaban estabilidad clinica.
(De Hess D, Agarwal NN. Variability of blood gases, pulse oximeter saturation, and end-tidal carbon dioxide pressure in stable, mechanically
ventilated trauma patients. J Clin Monit 1992;8:111.)

Volver al principio
HIPOXEMIA

Las causas de hipoxemia pueden dividirse en tres grupos, segun el proceso fisioldgico implicado ( 14, 15). Cada grupo de afecciones puede
diferenciarse por el gradiente A-a PO,, por la PO, venosa mixta, o por ambos, tal como se muestra en la tabla 19-3 .

Hipoventilacion

La hipoventilacion alveolar produce tanto hipoxemia como hipercapnia a partir de una disminucioén del volumen total del aire inspirado (y espirado)
en cada minuto. No existe desequilibrio V/Q en los pulmones, por lo que el gradiente A-a PO, no esta elevado. En la tabla 19-4 se enumeran las
causas habituales de hipoventilacion. La mayor parte de los casos de hipoventilaciéon en la UCI se deben a una depresion respiratoria de causa
farmacolégica o a debilidad neuromuscular. Hasta en un tercio de los pacientes con obesidad morbida (indice de masa corporal > 35 kg/m?) ( 16 ) se
observa hipoventilacion relacionada con la obesidad (sindrome de Picwick), y es probable que esta afeccion sea cada vezmas frecuente a medida
que aumenta la poblacién obesa.

Debilidad de la musculatura respiratoria

La mayor parte de los casos de debilidad de la musculatura respiratoria en la UCI se deben a una polineuropatia y miopatia idiopatica especificas
de los pacientes ingresados en la UCIL sobre todo de los que presentan sepsis, ventilacion mecénica prolongada y paralisis neuromuscular
prolongada (17 ) (v. cap. 51). El método habitual para evaluar la potencia de la musculatura respiratoria consiste en medir la presion inspiratoria
madxima (PIméax), que es la maxima presion registrada durante un esfuerzo inspiratorio maximo contra una valvula cerrada. La PImidxnormal varia con
la edad y el sexo, aunque la mayoria de los adultos sanos pueden generar una PImax de, al menos, 80 cmH,O ( 18 ). Una PImax que no superior a
—25 cmH,0 se considera una prueba de la existencia de insuficiencia de la musculatura respiratoria ( 19 ). En el capitulo 51 se ofrece mas
informacioén sobre los sindromes de debilidad neuromuscular en la UCL

TABLA 19-3 Causas de hipoxemia

Origen A-a PO, PvO,
Hipoventilacién Normal Normal
Discordancia V/Q Aumentado Normal

Desequilibrio AO,/VO, Aumentado Disminuida

TABLA 19-4 Hipoventilacién alveolar en la UCI

Depresion respiratoria del tronco del encéfalo

1. Farmacos (p. €j., opiaceos)

2. Sindrome de obesidad-hipoventilacion

Neuropatia periférica



1. Polineuropatia por enfermedad critica

2. Sindrome de Guillain-Barré

Debilidad mus cular

1. Miopatia por enfermedad critica
2. Hipofosfatemia
3. Deplecién de magnesio

4. Miastenia grave

Alteracion de la V/Q

La mayor parte de los casos de hipoxemia se deben a una discordancia de V/Q en los pulmones. En esta categoria se incluyen, practicamente,
todas las afecciones pulmonares, sibien las que se encuentran habitualmente en la UCI son: neumonia, lesiéon inflamatoria pulmonar (sindrome de
distress respiratorio agudo), enfermedad pulmonar obstructiva, edema pulmonar hidrostéatico y embolia pulmonar. El gradiente A-a PO, casi
siempre esta elevado en estas afecciones, aunque la elevacion puede ser minima en los pacientes con una obstruccion importante de las vias
respiratorias (que se comporta como la hipoventilacion).

Desequilibrio AO,/VO,

Como se explica en el capitulo 2, una disminucion del aporte sistémico de O, (AO,) suele ir acompafiada de un aumento de la extraccion de O, de
la sangre capilar, lo que sirve para mantener un indice constante de captacion de O, (VO,) hacia los tejidos. El aumento de la extraccion de O, de la
sangre capilar produce un descenso de la PO, en sangre venosa, lo que puede tener un efecto nocivo sobre la oxigenacion arterial, como se explica
a continuacion.

PO, venosa mixta

El oxigeno en sangre arterial representa la suma del oxigeno en sangre venosa mixta (arteria pulmonar) y el oxigeno afiadido del aire alveolar.
Cuando el intercambio de gases es normal, la PO, en el aire alveolar es el principal determinante de la PO, arterial. Sin embargo, cuando el
intercambio de gases esta alterado, la contribucién de la PO, alveolar disminuye, y la contribucioén de la PO, de la sangre venosa aumenta ( 20 ).
Cuanto mayor sea la alteracion del intercambio de gases, mayor sera la contribucién de la PO, venosa mixta a la PO, arterial. Sino hay intercambio
gaseoso en los pulmones, la PO, venosa mixta serd el inico determinante de la PO, arterial.

El dibujo de la figura 19-5 demuestra la influencia de la PO, venosa mixta en la PO, arterial cuando se altera el intercambio de gases. Las curvas de
la grafica representan la transiciéon desde la PO, venosa mixta a la PO, arterial en los pulmones. La pendiente de cada curva refleja la eficacia del
intercambio de gases en los pulmones. Obsérvese que el resultado de la curva que representa la alteracion en V/Q es una PO, arterial menor
porque la pendiente disminuye cuando se compara con la curva normal, lo que indica una alteracion del intercambio de gases en los pulmones. Si
esta curva empieza en una PO, venosa mixta inferior, como se indica, después se desplaza hacia abajo y causa una reduccion ulterior en la PO,
arterial. Esto ilustra coémo una disminucion de la PO, venosa mixta puede agravar la hipoxemia causada por una alteracion de la V/Q. También
indica que, en presencia de una alteracion de la V/Q, la PO, venosa mixta es una consideracion importante en la evaluacion de la hipoxemia.

A continuacién se muestra la relacion entre el aporte de O, (AO,), la captacion de O, (VO,) y la PO, venosa mixta (PvO,) (k es la constante de
proporcionalidad).

Asi, cualquier afeccion que reduzca el AO, (p. ¢j., bajo gasto cardiaco, anemia) o aumente la VO, (p. ¢j., hipermetabolismo) puede hacer disminuir la
PvO, y agravar la hipoxemia causada por un intercambio anormal de gases en los pulmones.

Evaluacion diagnostica

La evaluacion de la hipoxemia puede transcurrir segun el diagrama de flujo de la figura 19-6 . Este método usa tres medidas: gradiente A-a PO,, PO,
venosa mixta y presion inspiratoria maxima. La PO, en la vena cava superior (PO, venosa central) puede usarse como el O, venoso mixto cuando
no existe un catéter permanente en la arteria pulmonar.

Paso 1: gradiente A-a PO,

El primer paso del método incluye la determinacién del gradiente A-a PO,. Tras la correccion para la edad y la FIO,, el gradiente A-a PO, puede
interpretarse asi:

® PO, A-a normal: indica mas un trastorno de la ventilaciéon que un trastorno cardiopulmonar. En esta situacion, los problemas mas
probables son la debilidad neuromuscular y la depresion respiratoria inducida por farmacos. La primera puede descubrirse midiendo la
presion inspiratoria maxima (PImax). Esta determinacion se describe en el apartado siguiente, sobre la hipercapnia.



e PO, A-a aumentado: indica una alteracion de la V/Q (trastorno cardiopulmonar), un desequilibrio sistémico AO,/VO,, 0 ambas cosas. La
PO, venosa mixta (o0 venosa central) ayudara a diferenciar entre estos dos trastornos.
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FIGURA 19-6 Diagrama de flujo para la evaluacion de la hipoxemia.
Herramientas de imagenes

Paso 2: PO, venosa mixta

Cuando se observa un aumento del gradiente A-a debe medirse la PO, en una muestra de sangre obtenida de un catéter venoso central o del
puerto distal de un catéter de la arteria pulmonar.

e PO, venosa normal: sila PO, venosa es de 40 mm Hg o mayor, el problema es unicamente una discordancia V/Q en los pulmones.

e PQO,venosa baja: sila PO, venosa esta por debajo de 40 mm Hg, existe un desequilibrio AO,/VO, que se afiade a la hipoxemia creada por
una discordancia V/Q en los pulmones. El origen de este desequilibrio es una disminucion del AO, (por anemia o un bajo gasto cardiaco) o
un aumento de la VO, (por hipermetabolismo).

Falsa hipoxemia

La falsa hipoxemia es un fendmeno que se comunica rara vezy se caracteriza por hipoxemia en una muestra de sangre arterial sin la
correspondiente hipoxemia en la sangre circulante (medida mediante pulsioximetria) ( 21 ). Parece que este fendmeno sucede sélo en pacientes con
neoplasias hematologicas que presentan una leucocitosis importante (recuento de leucocitos > 100.000) o trombocitosis (recuento de plaquetas >
1.000.000). La PO, reducida en la muestra de sangre se ha atribuido al consumo de O, por leucocitos activados en la muestra, un proceso que se ha
denominado hurto o robo leucocitario (22 ). Aunque ésta es la explicacién predominante, no explica por qué la intensa trombocitosis puede
también producir hipoxemia falsa, ya que las plaquetas no son «;engullidores»; de oxigeno como los leucocitos activados. Independientemente del
mecanismo, no hay ningiin método aceptado de prevencion de la hipoxemia falsa (el enfriamiento rapido de las muestras de sangre ha
proporcionado resultados poco constantes), por lo que debe conocerse el fendémeno y el valor de la pulsioximetria para validar las determinaciones
in vitro de PO, (la pulsioximetria se describira en el siguiente capitulo).



Volver al principio
HIPERCAPNIA

La hipercapnia se define como una PCO, arterial por encima de 46 mm Hg que no representa la compensacién de una alcalosis metabodlica (23 ). Las
causas de la hipercapnia pueden identificarse teniendo en cuenta los factores determinantes de la PCO, arterial (PaCO,). Fsta esta directamente
relacionada con el indice de produccién de CO, (VCO,) en el organismo, e inversamente relacionada con el indice de eliminaciéon de CO, por
ventilacion alveolar (VA) (3, 18). Por lo tanto, PaCO, =k x (VCO,/V,), donde k es una constante de proporcionalidad. La ventilacién alveolar es
la parte de la ventilacion total (Vi) que corresponde a ventilacion del espacio muerto (Vp/Vr), es decir, V4 = Vg (1 — Vp/Vr). La combinacion de
estas relaciones conduce a la ecuacion 1.8, que identifica los determinantes de la PaCO,:

Esta ecuacion identifica tres fuentes principales de hipercapnia: /) aumento de produccion de CO, (VCO,); 2) hipoventilacion (1/Vg), y 3) aumento
de la ventilacion del espacio muerto (Vp/Vr).

Hipoventilacion

En el apartado final sobre la hipoxemia se ha comentado brevemente la hipoventilacion, cuyas causas mas frecuentes se enumeran en la tabla 19-4 .
Como la hipoxemia es tan habitual en los pacientes de la UCI, la hipercapnia puede ser el primer signo de hipoventilacion por debilidad
neuromuscular o por depresion respiratoria inducida por farmacos en este ambito. También es asien el sindrome de hipoventilacion asociada a la
obesidad, donde la hipercapnia de la vigilia es, con frecuencia, el primer signo de la hipoventilaciéon diurna. Por otro lado, la hipercapnia es un
signo relativamente tardio en los trastornos neuromusculares, y no aparece hasta que la presion inspiratoria maxima (que se describe en el
apartado sobre la hipoxemia) desciende a niveles inferiores al 50 % de los niveles normales ( 19).

Alteracion de la V/Q

Como se menciond anteriormente, la hipercapnia no es caracteristica del aumento del cortocircuito intrapulmonar hasta que el proceso esta
avanzado, razon por la que la hipercapnia no es una caracteristica de edema pulmonar u otros procesos pulmonares infiltrantes hasta que estan
bastante avanzados. La hipercapnia es mas bien caracteristica de un aumento de la ventilacion del espacio muerto, como sucede en el enfisema
avanzado, en el que existe una destruccion de la superficie de contacto alveolocapilar; la PaCO, suele empezar a elevarse cuando la ventilacion del
espacio muerto supone mas del 50% de la ventilacion total (Vp/Vt >0,5).
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FIGURA 19-7 Diagrama de flujo para la evaluacion de la hipercapnia.
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Aumento de la produccion de CO,

Un aumento de la produccion de CO, suele relacionarse con el metabolismo oxidativo, pero es posible la produccion de CO, no metabolico cuando
los acidos extracelulares generan hidrogeniones que se combinan con iones bicarbonato y generan CO,. Independientemente de la fuente, el
aumento de la produccion de CO, suele ir acompaiiada de un aumento de la frecuencia respiratoria, que elimina el exceso de CO, y mantiene una
PCO, arterial constante. El exceso de produccion de CO, no causa, normalmente, hipercapnia. Sin embargo, cuando se altera la excrecion de CO,
(por debilidad neuromuscular o enfermedad pulmonar), un aumento de la produccién puede causar un aumento de la PaCO,. El aumento de la
produccién de CO, es pues un factor importante en la generaciéon de hipercapnia sélo en pacientes con una disminucion de la capacidad de
eliminacion del CO,.

Sobrealimentacion

La sobrealimentacion, o el exceso de calorias para las necesidades diarias, es una causa reconocida de hipercapnia en pacientes con neumopatia
grave e insuficiencia respiratoria aguda ( 24 ). La hipercapnia asociada a la nutricién se produce fundamentalmente en pacientes que dependen de
un ventilador, y puede retrasar la independizacion respecto a la ventilacion mecéanica. La sobre-alimentacion con hidratos de carbono es
particularmente problematica, porque el metabolismo oxidativo de los hidratos de carbono genera mas didéxido de carbono que el resto de sustratos
nutrientes (lipidos y proteinas).

Evaluacion diagnostica

En la figura 19-7 se muestra la evaluacion de la hipercapnia a la cabecera del paciente que, al igual que la de la hipoxemia, comienza con el gradiente
A-a PO,. Un gradiente A-a PO, normal o inalterado indica que el problema es una hipoventilacion alveolar (la misma que se describe en la
evaluacion de la hipoxemia). Un aumento del gradiente A-a PO, indica una alteracion de la V/Q (aumento de la ventilacion del espacio muerto) que
puede ir acompaiiado o no de un aumento en la produccién de CO,.



Medicion de la produccion de CO,

El indice de produccioén de CO, (VCO,) puede medirse a la cabecera del paciente con carros metabodlicos especializados que se usan normalmente
para realizar evaluaciones nutricionales. Son carros equipados con dispositivos infrarrojos que pueden medir la CO, en aire espirado y pueden
determinar el volumen de CO, excretado por minuto; son muy parecidos a los monitores de CO, corriente al final de la espiracion que se describen
en el capitulo 20 . En situaciones estables, el indice de excrecion de CO, es equivalente al VCO,. El VCO, normal es de 90-130 I/min/n?, que

representa aproximadamente el 80% de la VO,. Como se menciono anteriormente, el aumento del VCO, es un signo de una de las siguientes
afecciones: hipermetabolismo generalizado, sobrealimentacion (exceso de calorias) o acidosis organica.

Volver al principio
PALABRAS FINALES

La determinacion de la gasometria arterial (PO, y PCO,) disfruta de una popularidad inmerecida, sobre todo en el caso de la PO, arterial. Es
importante recordar que la PO, arterial no es una medida util para determinar la cantidad de oxigeno en sangre, porque se necesita la concentracion
de hemoglobina y el porcentaje de saturacion de la hemoglobina con oxigeno, como se describe en el capitulo 2 . En cambio, la PaO, (junto con la
PaCO,) puede ser util para evaluar el intercambio de gases en los pulmones. Una medida mas 1til para evaluar la oxigenacion de la sangre es la
determinacion de la saturacion arterial de oxihemoglobina mediante pulsioximetria, que se describe en el siguiente capitulo.

Volver al principio
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Capitulo 20 Oximetria y Capnografia
NA

La deteccion no invasiva de los niveles de gases sanguineos (PO,, PCO,) mediante técnicas Opticas y colorimétricas (1,2 ) es el avance mas
importante y util en la monitorizacion de cuidados intensivos en los tltimos 25 afios del siglo pasado. En este capitulo se describen las técnicas de
monitorizacion que han llegado a formar parte integral de los cuidados diarios de los pacientes en la UCI (también en la mayor parte de las demas
areas hospitalarias). A pesar de la popularidad de estas técnicas, los estudios revelan que el 95% de los miembros del personal de la UCI poco o
nada saben de como funcionan ( 3).

OXIMETRIA

Todos los atomos y las moléculas absorben longitudes de onda luminosa especificas, propiedad que constituye la fuente del color en el mundo
iluminado y es la base de una técnica Optica conocida como espectrofotometria, que transmite luz de longitudes de onda especificas a través de un
medio para determinar la composicién molecular del mismo. La absorcion de la luz al pasar a través de un medio es proporcional a la concentracion
de la sustancia que absorbe la luzy a la distancia que la luzatraviesa: es lo que se conoce como Ley de Lambert-Beer. La aplicacion de este
principio a la deteccion de la hemoglobina en sus diferentes formas es lo que se conoce como oximetria.

Reconocimiento 6ptico de la hemoglobina

Como todas las proteinas, la hemoglobina cambia su configuracion estructural cuando interviene en una reaccion quimica, y cada una de las
configuraciones tiene un patrén diferente de absorcion de luz. Estos patrones se muestran en la figura 20-1, en la que se representan cuatro formas
diferentes de hemoglobina: hemoglobina oxigenada (HbO,), hemoglobina desoxigenada (reducida) (Hb), metahemoglobina (metHb) y
carboxihemoglobina (COHb). Comparando las formas oxigenada y desoxigenada de la hemoglobina (HbO, y Hb) se observa que en la region roja
del espectro luminoso (660 nm) la HbO, no absorbe la luztan bien como la Hb (motivo por el que la sangre oxigenada es de color rojo mas intenso
que la sangre desoxigenada), mientras que en la region infrarroja (940 nm) ocurre lo contrario, y la HbO, absorbe la luz mas eficazmente que la Hb.
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FIGURA 20-1 Espectro de absorcion de las diferentes formas de hemoglobina: hemoglobina oxigenada (HbO,), hemoglobina desoxigenada
(reducida) (Hb), carboxihemoglobina (COHb) y metahemoglobina (metHb). Las lineas verticales representan las dos longitudes de onda luminicas
(660 nmy 940 nm) usadas por los pulsioximetros. (Adaptado de Barker SJ, Tremper KK. Pulse oximetry: applications and limitations. Internat
Anesthesiol Clin 1987;25:155.)
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Dado que, en la mayor parte de las situaciones, la metahemoglobina (metHb) y la carboxihemoglobina (COHb) constituyen menos del 5% de la
reserva total de hemoglobina (2,3, 4), la transmisiéon de luza 660 nma través de una muestra de sangre se determina a partir de la cantidad de
HbO, en la muestra, mientras que la transmisién de luza 940 nmse determina por la cantidad de Hb en la muestra. La cantidad de HbO, puede
compararse entonces con la cantidad total de hemoglobina (HbO, + Hb) para expresar la fraccion de la reserva de hemoglobina que se encuentra
en forma oxigenada. Es lo que se conoce como porcentaje (%) de saturacion, que se calcula a partir de la ecuacion 20.1 :



Asies como funcionan la mayor parte de los oximetros de cabecera, es decir, usan dos longitudes de onda de luz (660 nmy 940 nm) y expresan la
hemoglobina oxigenada como un porcentaje de la hemoglobina total.

Primeros oximetros

Los primeros oximetros clinicos usaban sondas que se pinzaban en el 16bulo de la oreja. Un dispositivo de emision luminica en un lado de la sonda
enviaba luzroja e infrarroja a través del Iobulo de la oreja a un fotodetector situado en el otro lado, que ampliaba la luz transmitida. La intencion era
medir la hemoglobina oxigenada en las pequefias arteriolas del interior del 16bulo de la oreja. Estos dispositivos presentaban dos fallos: /) la
transmision de luz se veia afectada por otros factores aparte de la hemoglobina (p. ej., pigmentos cutaneos), y 2) no era posible distinguir entre
saturacion de oxihemoglobina en arterias y en venas.

Pulsioximetria

A mediados de la década de 1970, la introduccion de la pulsioximetria elimindé muchos de los problemas asociados a los primeros oximetros. La
figura 20-2 muestra el funcionamiento basico de un pulsioximetro. Las sondas de estos dispositivos tienen forma de manguitos que se colocan
alrededor de un dedo de la mano. Un lado de la sonda tiene un fototransmisor que emite luz monocromatica a longitudes de onda de 660 nmy 940
nm. La luz se desplaza a través de los tejidos del dedo para alcanzar un fotodetector en el otro lado. La caracteristica distintiva de los
pulsioximetros es el fotodetector, que s6lo amplifica luz de intensidad alterna. Esto funciona de forma analoga a un amplificador de CA, que so6lo
amplifica impulsos de corriente alterna. La luz que choca con una arteria pulsatil presentara cambios fasicos de intensidad que el fotodetector
amplificara, mientras que la luz que pasa a través de un tejido no pulsatil serd bloqueada por el fotodetector. Los pulsioximetros detectan sélo la
hemoglobina en las arterias pulsatiles, lo que reduce o elimina los errores creados por la absorcion de luz en estructuras no pulsatiles como el
tejido conjuntivo y las venas.

Exactitud

Con niveles clinicamente aceptables de oxigenacion arterial (SaO, superior al 70%), la saturacion de O, registrada por los pulsioximetros (SpO,)
difiere en menos del 3% de la SaO, real (4, 5). La SpO, también muestra un alto nivel de precision (consistencia en las mediciones repetidas),
como se muestra en la tabla 20-1 (6), donde se observa que la SpO, varia en un porcentaje igual o menor al 2% en la mayoria de los pacientes
clinicamente estables.

9240 nm
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FIGURA 20-2 Principio de la pulsioximetria. El fotodetector percibe solo luz de intensidad alterna (andlogo a un amplificador de CA).
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TABLA 20-1 Variabilidad en las mediciones por oximetria y capnometria

Parametro estudiado Sp0,? $v0, ° PETCO,?



Periodo de tiempo 60 min 120 min 60 min

Variacién media 1% 6% 2mmHg

Intervalo de variacion 0-5% 1-19% 0-7 mm Hg

Pacientes clinicamente estables. El 95% de las mediciones han sido obtenidas durante la ventilacion mecanica.

‘(De[6])

bDe[19])

Intoxicacion por monoxido de carbono

El monoxido de carbono desplaza el oxigeno de los puntos de union al hierro en la hemoglobina, por lo que la intoxicacion por monoéxido de
carbono hard aumentar los niveles de carboxihemoglobina (COHb) y disminuir los de oxihemoglobina (HbO,), y esto se manifestara por una
disminucion de la saturacion arterial de O, (Sa0O,). Sin embargo, como se demuestra en la figura 20-1, la absorcion de luza 660 nmes similar para la
carboxihemoglobina y para la oxihemoglobina, lo que significa que los pulsioximetros confundiran COHb por HbO,, y la SpO, sera superior a la
Sa0, real. La diferencia entre la SpO, y la SaO, (SpO, - Sa0,), el intervalo de pulsioximetria, es equivalente al nivel de COHb ( 7).

Como la SpO, sobrevalora la SaO, cuando los niveles de COHb estan elevados, la pulsioximetria es poco fiable para detectar la hipoxemia en la
intoxicacién por monédxido de carbono. Ante una presunta intoxicacion por monoéxido de carbono, debe enviarse una muestra de sangre arterial al
laboratorio para realizar una medicion directa del nivel de COHb. Los laboratorios clinicos tienen espectrofotometros de longitudes de onda
miultiples que pueden medir con mayor precision las diferentes formas de hemoglobina de la sangre.

Metahemoglobinemia

Las fracciones de hierro oxidado de la metahemoglobina no transportan oxigeno de forma eficaz, por lo que la acumulacion de metahemoglobina
(metHb) disminuira la Sa0,. La pulsioximetria sobrevalora la SaO, (SpO, > Sa0,), y la SpO, rara vez desciende por debajo del 85% en la
metahemoglobinemia, a pesar de que los niveles de SaO, son mucho menores ( 8 ). Asipues, no debe utilizarse la pulsioximetria en caso de una
presunta metahemoglobinemia. Para las determinaciones exactas de metHb y SaO, es necesario usar espectrofotoémetros mas sofisticados de los
laboratorios.

Hipotension

Aunque la pulsioximetria se basa en la presencia de flujo de sangre pulsatil, la SpO, es un reflejo exacto de la SaO, hasta presiones sanguineas de
tan s6lo 30 mm Hg (9 ). La disminucién de las pulsaciones tampoco afecta a la exactitud de los registros de SpO, de la punta del dedo obtenidos
distalmente a una arteria racial canulada ( 10).

En situaciones en las que los registros de SpO, en los dedos pueden ser problematicos por una reduccién importante del flujo sanguineo periférico
se dispone de sensores oximétricos especializados que pueden colocarse en lafrente. Estos sensores difieren de los sensores de las puntas de los
dedos en que registran luz que se refleja de la superficie cutanea (espectrofotometria por reflectancia). Los sensores de la frente responden mucho
mas rapidamente a los cambios de la SpO, que los sensores de los dedos de las manos ( 11), y seguro que ganaran popularidad como alternativa
adecuada a los sensores tradicionales de los dedos.

Anemia

Sino existe hipoxemia, la pulsioximetria es exacta hasta niveles de hemoglobina de tan s6lo 2-3 g/dl1( 12 ). Con grados inferiores de anemia (Hb
entre 2,5 g/dly 9 g/dl), la SpO, infravalora la SaO, en sélo un 0,5% ( 12).

Pigmentos

Los efectos de la pigmentacion cutanea oscura sobre la SvO, han variado segtn diferentes informes. En un estudio, la SpO, era falsamente baja en
pacientes con piel oscura ( 13 ), mientras que en otro, la SpO, estaba falsamente elevada (SpO, — SaO, = 3,5%) cuando la SaO, era inferior al 70% (
14). El esmalte de ufias tiene un ligero efecto sobre la SvO, cuando el color es negro o marrdn (SpO, 2% inferior a la Sa0,), pero este efecto puede
eliminarse colocando las sondas en el lateral del dedo ( 15). El pigmento que tiene un mayor efecto es el azul de metileno, que puede causar una
disminucion del 65% de la SpO, cuando se inyecta por via intravenosa ( 4 ). El azul de metileno se usa para tratar la metahemoglobinemia, y ésta es
otra razon para evitar la pulsioximetria en pacientes con esa afeccion.

Deteccion de hipoventilacion

Los estudios clinicos han demostrado que la SpO, puede ser un marcador sensible de la ventilacion inadecuada (una PaO, baja) cuando los
pacientes respiran aire ambiental, pero no cuando respiran oxigeno complementario ( 16 ). Esto se explica por la forma de la curva de disociacion de
la oxihemoglobina. Cuando la SpO, (o la Sa0O,) supera el 90% (PaO, > 60 mm Hg), la curva empieza a aplanarse, y cambios importantes en la PaO,
van acompafiados de cambios menores en la SpO,. La respiracion de oxigeno complementario alejard mas la SpO, en la parte plana de la curva de
disociacion de la oxihemoglobina (la SpO, es, con frecuencia, > 98% durante la respiracion de O, complementario), donde cambios relativamente



importantes de la PaO, se acompafian de cambios mas leves de la SpO,.

Existe cierta tendencia a utilizar oxigeno complementario de forma sistematica en la UCI y en la unidad de recuperacion, tras la anestesia, aun
cuando la SpO, supere el 90%. Como no se ha documentado que el aumento de la SaO, muy por encima del 90% suponga beneficio alguno, puede
eliminarse con seguridad el O, complementario sila SpO, en el aire ambiental es del 92% o superior. Esta practica limitara la administracion
innecesaria de oxigeno (para limitar sus efectos toxicos), y conservara la sensibilidad de la pulsioximetria para la deteccion de una ventilacion
inadecuada.

Cuando usar la pulsioximetria

Considerando que la SpO, ha sido denominada la quinta constante vital, podria ser mas adecuado considerar cuando no usar la pulsioximetria.
Resumiendo, la pulsioximetria esta indicada en cualquier situacion en la que se considera importante la monitorizacion de la oxigenacion arterial. En
pacientes en situacion grave, al menos 15 estudios clinicos han demostrado que la monitorizacion continua de la SpO, con pulsioximetria es mejor
que las gasometrias periddicas para detectar episodios de hipoxemia importante (4 ). La combinacion de pulsioximetria y monitorizacion del CO,
corriente al final de la espiracion (que se describe a continuacion) debe sustituir a las determinaciones de gasometria arterial, un método mas
doloroso y mas caro.

Oximetria venosa

La saturacion de O, en la vena cava superior o en la arteria pulmonar puede controlarse continuamente con catéteres especializados que emiten luz
roja e infrarroja desde la punta del catéter, y registran la luz reflejada por la hemoglobina en los eritrocitos circulantes ( fig. 20-3 ) ( 17). Esta técnica
de espectrofotometria de reflectancia es una variante de la espectrofotometia de transmision que usan las sondas de los dedos en la
pulsioximetria. La mayor parte de los sistemas de oximetria venosa procesan y ofrecen la saturacion venosa de O, cada 5's.

Saturacion venosa mixta de O,

En el capitulo 11 se describe como interpretar la saturacion venosa mixta de O, (SvO,). La SvO, se mide en la sangre de la arteria pulmonar, y es un
marcador del equilibrio entre el aporte de O, (AO,)y el consumo de O, (VO,) a todo el organismo: SvO, = AO,/VO,. Un descenso de la SvO, por
debajo del limite normal del 70-75% identifica un estado de aporte de O, inadecuado con respecto al consumo, estado que podria deberse a una
disminucion del AO, (por bajo gasto cardiaco, anemia o hipoxemia) o a un aumento del VO, (por hipermetabolismo). Los factores determinantes del
AO,y el VO, se describen en el capitulo 2 .

La determinacioén continua de la SvO, usando catéteres de arteria pulmonar especializados es exacta hasta en el 1,5% de las SvO, medidas en el
laboratorio clinico ( 18). A pesar de esta exactitud, que es aceptable, la SvO, puede variar considerablemente sin que exista ningiin cambio
aparente en la situacion hemodinamica. En la tabla 20-1 se muestra la variabilidad espontanea de la SvO,. La variacion promedio en un periodo de 2
h es del 6%, aunque puede ser de hasta el 19% ( 19 ). Como norma general, una variacion de la SvO, superior al 5% que persiste durante mas de 10
min se considera un cambio significativo ( 20).
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FIGURA 20-3 Medicion continua de la saturacion de O, de la hemoglobina en sangre venosa mixta (SvO,) mediante espectrofotometria de
reflectancia.
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Saturacion venosa central de O,



Con catéteres venosos centrales especializados colocados en la vena cava superior se consigue la monitorizaciéon continua de la saturacion
venosa central de O, (SvcO,). La SvcO, tiende a ser ligeramente inferior que la SvO,, y esta diferencia aumenta cuando existe shock circulatorio (
17). Las determinaciones unicas de la SvcO, pueden diferir de la SvO, hasta en un 10%, pero la diferencia disminuye (alrededor del 5%) cuando se
realizan multiples mediciones (21 ). Parece que la SvcO, tiene mas valor en la identificacion de fendencias en el equilibrio entre el AO, y la VO,.

La oximetria venosa central estd ganando popularidad por encima de la oximetria venosa mixta debido al coste y a la morbilidad asociada a los
catéteres de arterias pulmonares. Las recientes directrices sobre el tratamiento precoz de los pacientes con sepsis grave y shock séptico incluyen
como criterio de valoracion terapéutico una SvcO, de mas del 70% (22).

Oximetria doble

Puede aumentarse el valor predictivo de la SvO, o la SvcO, afiadiendo la SaO, medida por pulsioximetria (SpO,). Esto proporciona una medida
continua de (SaO, — Sv0,), que es equivalente a la extraccion de O, de la sangre capilar (23 ). Los determinantes de la diferencia (SaO, — SvO,)
pueden derivarse a partir de los determinantes del AO, y la VO, (que se describen en el cap. 2):

Un aumento de (SaO, — SvO,) por encima del valor normal del 20% al 30% puede deberse al aumento de VO, (hipermetabolismo), a una
disminucion de Q (bajo gasto cardiaco) o a una disminucioén de la Hb (anemia). La (SaO, — SvO,) puede tener mas valor como marcador de disoxia
tisular, definida como un estado de metabolismo limitado por el oxigeno, o de disoxia inminente. Por ejemplo, si existe anemia o bajo gasto cardiaco,
un aumento de (SaO, — SvO,) a su nivel maximo de 50-60% indica que los tejidos ya no pueden compensar reducciones adicionales de la Hb o del
gasto cardiaco, lo que significa que existe un riesgo de que se produzca anaerobiosis tisular. En un paciente con anemia progresiva puede usarse
una (Sa0, - Sv0O,) del 50% al 60% como indicacion para la transfusion (desencadenante de transfusion).

Volver al principio

CAPNOMETRIA

La capnometria es la medicion del CO, en aire espirado. Puede realizarse mediante una técnica colorimétrica o por espectrofotometria de infrarrojos,
dos métodos que se describen a continuacion.

Deteccion colorimétrica de CO,

La deteccion colorimétrica de CO, en aire espirado es un método rapido y sencillo para determinar siun tubo endotraqueal se ha colocado en los
pulmones (24 ,25). Se recomienda su uso como practica habitual tras el intento de intubacion, porque la auscultacion de los ruidos respiratorios
no es un método fiable para determinar siun tubo endotraqueal estd en el es6fago o en los pulmones (26).

En la figura 20-4 se presenta el detector colorimétrico de CO, mas popular en la practica clinica. Este dispositivo tiene dos puntos de fijacién: uno
al tubo endotraqueal y el otro a un amb inflable de reanimacioén. La zona central del dispositivo contiene papel de filtro impregnado con un
indicador sensible al pH, que cambia de color. Cuando el aire espirado pasa sobre el papel de filtro, el CO, del aire se hidrata por una pelicula
liquida sobre el papel de filtro, y el pH resultante se detecta a partir de un cambio de color. El perimetro externo del rea de reaccion quimica
contiene secciones codificadas con colores que indican las concentraciones del CO, espirado asociadas a cada cambio de color. Un color purpura
indica menos del 0,5% de CO, en el aire espirado; un color marrén indica del 0,5% a menos del 2% de CO, en el aire espirado, y un color amarillo
indica del 2% al 5% de CO, en el aire espirado. El porcentaje normal de CO, en el aire espirado es del 5%, que equivale a una PCO, de 40 mm Hg.

Valor prondstico

En la tabla 20-2 se puede comprobar la exactitud de este dispositivo colorimétrico para predecir el éxito de la intubacion endotraqueal ( 24 ). En los
pacientes que no estan en parada cardiaca, la ausencia de cambio en el color pirpura (CO, espirado <0,5% o PCO, espirada <4 mm Hg) indica
siempre que el tubo esta en el es6fago, y la presencia de un cambio de color desde el ptrpura casi siempre significa que el tubo esta en la traquea.
Sin embargo, en los pacientes en parada cardiaca, la ausencia de cambio en el color del purpura, que indica escaso CO, o ausencia del mismo en el
aire espirado, no es fiable para predecir si el tubo esta en el esdéfago o en la traquea. Esto se explica por el hecho de que el CO, espirado disminuye
con el gasto cardiaco y, por tanto, un nivel muy bajo de CO, espirado en un paciente en parada cardiaca puede deberse a un gasto cardiaco muy
bajo, en lugar de a una intubacién esofagica. Durante la parada cardiaca, la ausencia de cambio en el color pirpura en el detector colorimétrico de
CO,, que indica CO, escaso o ausente en el aire espirado, no es un signo de fallo en la intubacién pulmonar.
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FIGURA 20-4 Dispositivo desechable para la deteccion colorimétrica de CO, en aire espirado.
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TABLA 20-2 Funcionamiento del detector colorimétrico de CO

Color en el detector de CO,

Grupo de pacientes Purpura (CO,<0,5%) Tan o amarillo (CO, >0,5%)

Sin parada cardiaca (n = 83) Tubo en el es6fago en el 100% de los casos Tubo en la traquea en el 99% de los casos

Parada cardiaca (n = 144) Tubo en la trAquea en el 77% de los casos y en el es6fago en el 23% Tubo en la traquea en el 100% de los casos

*(De Ornato JPy cols. Multicenter study of a portable, hand-size, colorimetria endotidal CO, detection device. Ann Emerg Med 1992;21:518.)

Colocacion de una sonda alimentaria

Se ha utilizado un detector colorimétrico de CO, para detectar la colocacion incorrecta de las sondas alimentarias. En un estudio (27), la
colocacion de sondas alimentarias en las vias respiratorias superiores se asocié siempre con un cambio del color purpura, mientras que la
colocacion de estas sondas en el tubo digestivo superior nunca se asociaba a un cambio del color purpura. (En la referencia bibliografica 27 se
describe el modo de fijar el detector de CO, a la sonda alimentaria.) Si se confirman estos resultados, la deteccion colorimétrica de CO, podria
sustituir a las radiografias de torax para evaluar la colocacion de estas sondas.

Capnografia por infrarrojos

El dioxido de carbono absorbe luzen el espectro infrarrojo, y esta propiedad es la base del uso de la capnografia por infrarrojos para determinar la
PCO, en el aire espirado (28 ). Se consigue asiuna medicion del CO, espirado mas cuantitativa que con el método colorimétrico. La figura 20-5
muestra una sonda de CO, para infrarrojos que tiene una fijacion a las vias respiratorias, que se coloca en serie con el tubo espiratorio durante la



ventilacidon mecanica, y un transductor adecuado. Cuando esta colocada, la sonda emite un rayo continuo de luzinfrarroja que se desplaza a través
del aire espirado. La respuesta del fotodetector es rapida; puede medir cambios de la PCO, durante una sola espiracién y producir un capnograma

como el que se muestra en la figura 20-5 .

Capnografia

La forma del capnograma normal se ha descrito como «el contorno de una serpiente que se ha tragado un elefante» (29 ). Al principio de la
espiracion, la PCO, es insignificante porque el aire de las vias respiratorias superiores es el primero en dejar los pulmones. A medida que avanza la
espiracion, el aire de los alvéolos empieza a contribuir al aire espirado y la PCO, empieza a aumentar uniformemente. La elevacion disminuye
finalmente, y casial final de la espiracion la PCO, espirada alcanza una meseta. Cuando el intercambio de gases es normal, la PCO, al final de la
espiracion (denominada PCO, del final de la espiracion) es equivalente a la PCO, en la sangre del final de los capilares (arterial).
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FIGURA 20-5 Capnografia por infrarrojos. El adaptador a la via respiratoria y el transductor de la izquierda permiten que un rayo uniforme de luz
infrarroja pase a través del aire espirado. El fotodetector registra cambios en la PCO, durante cada espiracion, como se muestra en el capnograma

de la derecha.
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PCO, del final de la espiracion y PCO, arterial

Cuando el intercambio de gases en los pulmones es normal, la PCO, del final de la espiracion (PFECO,) es so6lo de 2 a 3 mm Hg inferior a la PCO,
arterial (2, 28 ). Sin embargo, cuando el intercambio de gases en los pulmones se altera, la PFECO, disminuye con respecto a la PaCO,, y la
diferencia (PaCO, -PFECO,) supera los 3 mm Hg. Esto sucede en las siguientes situaciones:

e Aumento del espacio muerto anatémico:
o Circuito de ventilador abierto.
o Respiracion superficial.
e Aumento del espacio muerto fisioldgico:
o Enfermedad pulmonar obstructiva.
e Bajo gasto cardiaco:
o Embolia pulmonar.
o Insuflacion pulmonar excesiva (p. ej., presion teleespiratoria positiva, PEEP).

Aunque no es frecuente, la PCO, del final de la espiracion puede ser superior a la PCO, arterial ( 30 ). Esto es posible en las siguientes situaciones:
cuando la produccion de CO, es elevada y existe un bajo volumen inspirado o un gasto cardiaco elevado, o con concentraciones elevadas de O,

inhalado (el O, desplaza al CO, de la Hb).
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FIGURA 20-6 Canula nasal modificada para medir la PCO, al final de la espiracion durante la respiracion espontanea.
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Pacientes no intubados

La PCO, al final de la espiracion puede monitorizarse en pacientes que no estan intubados usando una canula nasal modificada. Estan disponibles
comercialmente, o se pueden obtener modificando una canula nasal, como se muestra en la figura 20-6 (31 ). Debe ocluirse el tubo entre las dos
gafas nasales, con un algodén insertado a través de una de las gafas o con una pequefia grapa. Esto permite que una de las cadnulas nasales se
utilice para la inhalacién de oxigeno mientras la otra se usa para transmitir aire espirado. Se inserta un catéter intravascular de calibre 14 (de 5 cmde
longitud) en el lado de la espiracion de la canula nasal para transmitir aire al detector de CO,. Para esta aplicacion es mas adecuado un detector
secundario de CO,, es decir, uno que aplique succioén para extraer aire del tubo. Sino se dispone de un detector de este tipo, puede usarse un
detector principal de CO, por infrarrojos, como el que se muestra en la figura 20-5, con una bomba de succion para extraer muestras de aire de la
canula (a 150 ml/min). El departamento de terapia respiratoria debe prestar su ayuda para realizar esta modificacion.

Aplicaciones clinicas
La PCO, al final de la espiracion puede usarse de diversas formas en la UCL. A continuacion se explican algunas de las posibles aplicaciones.
Monitorizacion de la PCO, arterial

La PCO, del final de la espiracion se usa con mayor frecuencia como método no invasivo para monitorizar la PCO, arterial. La mediciéon continua,
respiracion a respiracion, de la PCO, del final de la espiracion ofrece una ventaja real sobre el método tradicional consistente en realizar una
gasometria arterial periddicamente. Cuando el intercambio de gases en los pulmones esté alterado y la PFECO, es menor que la PCO, arterial, sigue
siendo posible controlar los cambios en la PCO, al final de la espiracién como una medida de los cambios en la PCO, arterial. Esta se medira
simultdneamente a la PCO, del final de la espiracion para establecer el gradiente PaCO,-PFECO,. Este gradiente debe seguir siendo el mismo en
tanto que ningun otro proceso altere el intercambio de gases en los pulmones. Cualquier cambio en los parametros del ventilador afectara al
gradiente PaCO,-PFECO, (32 ), de modo que tras cada cambio debe medirse la PCO, arterial para establecer el nuevo gradiente.
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FIGURA 20-7 Relacion entre los cambios en la PCO, al final de la espiraciéon (PFECO,) y los cambios en el gasto cardiaco en un grupo de pacientes
en posoperatorio. La r es el coeficiente de correlacion. (De [ 33 ].)
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Gasto cardiaco

Existe una estrecha relacion entre los cambios en la PFECO, y los cambios en el gasto cardiaco, como ilustra la figura 20-7 (33 ). Esta es la base
para el uso de la PCO, del final de la espiracion en la evaluacion de la eficacia de la compresion toracica durante la reanimacion cardiopulmonar,
como se describe en el capitulo 15 (v. fig. 15-5). Esta relacion también puede utilizarse para detectar cambios en el gasto cardiaco debidos a una
diuresis enérgica o una carga de volumen a corto plazo.

Deteccion precoz de trastornos nosocomiales

Un descenso de la PFECO, acompafiado de un aumento del gradiente PaCO,-PFECO, puede ser una manifestacion precoz de las siguientes
afecciones:

e Hiperdistension alveolar por voliimenes corrientes o presion teleespiratoria (al final de la espiracion) positiva (PEEP) elevadas.
e Migracion de un tubo endotraqueal a un bronquio principal ( 34).

e Embolia pulmonar aguda (35).

e Neumonia.

e Edema pulmonar.

Un aumento del gradiente PaCO,-PFECO, puede, por tanto, actuar como un signo precoz de alarma en cualquiera de estas afecciones. Eluso de
este gradiente para detectar hiperdistension alveolar puede ser particularmente util a la vista del descubrimiento de que los volimenes corrientes
elevados, que son habituales durante la ventilacion mecanica, pueden dafiar los pulmones (v. caps. 22 y 24 para informacion sobre la lesion
pulmonar inducida por el ventilador).

La PCO, del final de la espiracion se ha convertido en un parametro de medicion muy popular para la evaluacion de la presunta embolia pulmonar.
Se puede decir que un gradiente PaCO,-PFECO, normal, combinado con un analisis normal del dimero D, excluye el diagnéstico de embolia
pulmonar ( 35 ). No esta claro el valor de este método en la UCI, donde los pacientes presentan con frecuencia un gradiente PaCO,-PFECO,
elevado.

Retirada del ventilador

Durante la retirada de la ventilacién mecanica, la monitorizacion del CO, corriente del final de la espiracion puede servir para varios fines ( 36 ). En



la retirada normal (p. ej., tras la cirugia), actia como medida no invasiva de la PaCO,. En caso de retirada dificil o complicada, puede ayudar a
determinar el éxito o el fracaso del intento de retirada. Por ejemplo, una elevacion progresiva de la PFECO, puede indicar un aumento del trabajo
respiratorio, lo cual es un signo de fracaso de la retirada, mientras que una disminucion de la PFECO, con un aumento del gradiente PaCO,-
PFECO, puede indicar debilidad de la musculatura respiratoria con respiracion superficial, otro signo de fracaso de la retirada.

Hiperventilacion controlada

Cuando se utiliza la hiperventilacion inducida para reducir la presion intracraneal (p. €j., en pacientes con lesiones craneales cerradas), es util
monitorizar el CO, al final de la espiracion para mantener la PaCO, en el nivel deseado, que suele ser de 25 mm Hg. En este contexto, debe
comprobarse periddicamente el gradiente PaCO,-PFECO, para mantener la PFECO, en el nivel que corresponde a la PaCO, objetivo.

Volver al principio
PCO, TRANSCUTANEA

Lo mas reciente en monitorizacion no invasiva de la CO, es la colocacion de un electrodo cutaneo en el l6bulo de la oreja que mide la PCO, en las
arteriolas subyacentes. El electrodo, que se combina con un sensor de pulsioximetria, calienta la piel subyacente a 42 °C para dilatar las arteriolas
superficiales y promover la difusion de CO,. Un estudio de este dispositivo realizado en pacientes de la UCI demostro que existia una buena
relacion entre la PCO, transcutanea y la PCO, arterial en un amplio espectro de valores de PCO, arterial (25-100 mm Hg) (37 ). Si se demuestra que
es un valor fiable, la PCO, transcutanea debiera ser mas exacta que la PCO, del final de la espiracion para monitorizar la PCO, arterial en pacientes
con una alteracion del intercambio de gases en los pulmones, en los que la PCO, del final de la espiracion es menor que la PCO, arterial.

Volver al principio

PALABRAS FINALES

La pulsioximetria es una técnica de monitorizacién mas util y sencilla de las introducidas en mis 25 afios de servicio en la medicina de cuidados
intensivos. Ademas de ser inocua, barata, ficil de usar y notablemente fiable, la determinacion de la SpO, es importante porque proporciona
informacion sobre el estado de oxigenacion arterial, lo que no hace la PaO,. De hecho, sise combina la SpO, con una determinacion de la
concentracién de la hemoglobina en sangre, es posible calcular la concentracion de oxigeno en sangre arterial (v. cap. 2, ecuacion 2.5), que es el
parametro que debe usarse para evaluar el estado de la oxigenacion arterial, en lugar de la PaO, o la SaO,.

Volver al principio
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Capitulo 21 Oxigenoterapia
NA

Igual que una vela se extingue mucho mds rapido en aire sin comburente que en aire corriente, nosotros podriamos, como si dijésemos, vivir
demasiado rdpido... en este tipo puro de aire.

--Joseph Priestley

Una de las raras imagenes en cualquier UCI es la de un paciente que no esté recibiendo oxigeno complementario para respirar. Eluso entusiasta del
oxigeno carece, con frecuencia, de justificacion (no hay signos de alteraciéon de la oxigenacion tisular), e incluso con mayor frecuencia no tiene en
cuenta los efectos toxicos del oxigeno. Este capitulo se inicia destacando los errores en las indicaciones y los criterios de valoracion de la
administracion complementaria de oxigeno. A continuacion, se ofrece una breve descripcion de los métodos usados para proporcionar oxigeno
complementario. La seccion final del capitulo se centra en el «lado oscuro» del oxigeno, es decir, su tendencia a producir una lesion celular
diseminada y mortal.

NECESIDA D DE OXIGENO COMPLEMENTARIO

La inhalacion de oxigeno debe utilizarse para evitar o corregir la hipoxia tisular, pero en la mayor parte de los casos parece ser una respuesta refleja
ante la mera presencia de una enfermedad grave. Asilo sostiene un estudio que muestra que mas del 50% de los pacientes hospitalizados recibia
oxigeno complementario sin que existiera ninguna orden de prescripcion escrita ( 1). En esta seccion, se examina brevemente la necesidad de
administrar oxigeno complementario.

Los tejidos estdn normalmente hipdxicos

En los cuidados de los pacientes en estado grave ejerce mucha presion el temor a la hipoxia tisular. Sin embargo, los tejidos del cuerpo humano
suelen funcionar normalmente en un entorno con escaso oxigeno. Como se describe en el capitulo 2, el oxigeno no se disuelve facilmente en el
agua, motivo por el que necesitamos que la hemoglobina lo transporte a los tejidos. La concentracion de oxigeno (disuelto) en los tejidos esta
determinada por su PO, y el coeficiente de solubilidad del oxigeno en el agua, tal como se deduce de la siguiente ecuacion (similar a la ecuacion 2.2
delcap.2):

TABLA 21-1 Volumen total de oxigeno en los tejidos

Liquido intersticial Liquido intracelular
PO, 15 mm Hg 5 mmHg
Contenido de O, ? 0,45 ml/1 0,15 ml/1
Volumen total ® 161 231
Volumen de O, 9,61 3,51

2 Basado en el coeficiente de solubilidad para el O, en agua a 37 °C=0,03 ml/l/mm Hg.

b El volumen se calcula segiin el agua corporal total (ACT) =42 I; volumen intracelular = 55% del ACT y volumen intersticial = 0,38% del ACT.

Aqui, 0,003 es el coeficiente de solubilidad del O, en el agua (expresado en ml de O, por 100 ml de sangre y por mm Hg de PO,) a una temperatura
corporal de 37 °C. Las observaciones experimentales muestran que la PO, intracelular es de unos SmmHg (1), y que la PO, tisular (intersticial) es
de unos 15 mmHg (2 ). Estos valores corresponden a una concentracion de O, de 0,15 ml/l en el interior de las células, y de 0,45 ml/1 en el liquido
intersticial. A partir del volumen calculado de los compartimientos de liquidos corporales que se indica en la tabla 21-1, el volumen total de
oxigeno en los tejidos del cuerpo humano es s6lo de unos 13 ml. Esto demuestra que nuestros tejidos funcionan normalmente en un entorno con
déficit de oxigeno.

Tolerancia a la hipoxemia arterial

Las indicaciones habituales de la administracion de oxigeno complementario son una PO, arterial (PaO) menor de 60 mm Hg o una saturacion
arterial de O, (SaO,) menor del 90% (4 ). Sin embargo, las observaciones clinicas muestran que se toleran niveles graves de hipoxemia sin que se
observen signos de oxigenacion tisular inadecuada (5,6, 7). Esto se muestra en la tabla 21-2 , donde hay datos de la PO, arterial y el nivel de
lactato en sangre correspondiente en siete pacientes con hipoxemia grave (PaO, <40 mm Hg) debida a la reagudizacion de una enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (5 ). No hay indicios de que los niveles normales de lactato en sangre (<4 mmol/l) se desplacen hacia el metabolismo
anaerobico en ningun paciente con hipoxemia grave, incluso silos niveles arteriales de PO, son tan s6lo de 22 mm Hg. Esta observacion se ha
corroborado en pacientes con sindrome de distress respiratorio agudo (6).



Las evidencias disponibles quedan mejor establecidas en el estudio cuyos datos recoge la tabla 21-2 . En el paciente en reposo, incluso la
hipoxemia clinica mas grave debida a insuficiencia pulmonar no conduce, por si misma, a una anaerobiosis tisular generalizada (5).
Conviene recordar esta afirmacion cuando se considere el uso de oxigeno complementario basdndose en las mediciones de la oxigenacion arterial.

Volver al principio
CRITERIO DE VALORACION DE LA INHA LA CION DE OXIGENO

El criterio de valoracion habitual de la inhalacion de oxigeno complementario es un aumento satisfactorio de la PaO, o la SaO,, aunque lo que es
satisfactorio parece variar segin cada médico. La figura 21-1 ilustra el problema que tiene este método. Los graficos de esta figura muestran las
discrepancias entre los cambios en la PO, arterial y los cambios en el transporte de oxigeno sistémico durante la administracion de oxigeno
complementario ( 8 ). Obsérvese que la PO, arterial aumenta de 61 mm Hg a 83 mm Hg (cambio del 36%, p <0,01), mientras que el indice de
transporte de oxigeno disminuye de 12,8 ml/min/kg a 12,1 ml/min/kg (cambio del 5%, no significativo). Un aumento de la PO, arterial durante la
inhalacion de oxigeno no debe usarse, por lo tanto, como prueba de un aumento de la disponibilidad de oxigeno tisular (8, 9). Esta afirmacion es
compatible con la observacion de que la inhalacion de oxigeno no protege frente a la isquemia miocardica ( 10).

TABLA 21-2 Hipoxemia grave sin indicios de metabolis mo anaerobio

Paciente PO, arterial (mm Hg) Lactato en sangre (mmol/l)

1 22 0,90
2 30 0,25
3 32 0,86
4 33 1,57
5 34 2,03
6 37 2,08
7 39 1,12

(Datos de[5])
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FIGURA 21-1 Efectos de la inhalacién de oxigeno (FIO, = 0,26) sobre la oxigenacion arterial y el transporte sistémico de oxigeno. Los puntos de la
grafica representan valores medios del grupo de pacientes estudiados. (Datos de DeGaute JP y cols. Oxygen delivery in acute exacerbation of
chronic obstructive pulmonary disease. Effects of controlled oxygen therapy. AmRev Respir Dis 1981;124:26.)

Herramientas de imagenes

Oxigeno y flujo sanguineo sistémico

Elhecho de que el transporte sistémico de oxigeno no mejora durante la inhalacion de oxigeno se explica por la tendencia del oxigeno a reducir el
flujo sanguineo sistémico. Dos son los mecanismos descritos para este efecto. En primer lugar, el oxigeno actiia como un vasoconstrictor en todos
los lechos vasculares, salvo en la circulaciéon pulmonar (donde actiia como vasodilatador) (11, 12). En segundo lugar, la inhalacion de oxigeno se
asocia, a menudo, a un descenso del gasto cardiaco (8,9, 13 ). Aunque esto esta causado, en parte, por la inversion de los efectos estimuladores
cardiacos de la hipoxemia, el oxigeno tiene también efectos inotrépicos negativos sobre el corazon, y la inhalacion de oxigeno puede reducir el
gasto cardiaco en ausencia de hipoxemia ( 13 ). La capacidad del oxigeno para reducir el flujo sanguineo sistémico da mayor importancia a la
necesidad de adoptar otras medidas, ademas de la PaO, y la SaO,, para evaluar el éxito de la inhalacion de oxigeno.

Volver al principio
METODOS DE INHA LA CION DE OXIGENO

Los sistemas de distribucion de oxigeno se clasifican en sistemas de bajo flujo y sistemas de flujo elevado ( 14 ). Los primeros, entre ellos las gafas
nasales, las mascarillas faciales y las mascarillas con ambts, proporcionan un deposito de oxigeno para que el paciente inhale. Cuando la
ventilacion minuto del paciente supera las tasas de flujo de estos dispositivos, se drena la reserva de oxigeno y se inhala aire ambiental para
responder a las necesidades adicionales del paciente. La concentracion final de oxigeno inhalado (FIO,) se determina a partir del tamafio del
deposito de oxigeno, la velocidad a la que se ha llenado el deposito y las demandas ventilatorias del paciente. A diferencia de la FIO, propia de
sistemas de bajo flujo, que es variable, los sistemas de distribucién de oxigeno de flujo elevado proporcionan una FIO, constante. Esto se

consigue proporcionando oxigeno con unos indices de flujo que superan el indice de flujo inspiratorio maximo del paciente, o usando dispositivos
que contienen una proporcion fija de aire ambiental.

Gafas nasales

Las gafas nasales proporcionan un flujo constante de oxigeno a la nasofaringe y la bucofaringe, que actiia como un depdsito de oxigeno
(capacidad promedio = 50 ml, o alrededor de un tercio del espacio muerto anatémico) ( 15). En la tabla 21-3 se muestra la relacion entre el indice de



flujo de oxigeno y la FIO, en personas normales ( 15). A medida que el indice de flujo de oxigeno aumenta de 1 /min a 6 /min, la FIO, aumenta de
0,24 a 0,46. Esta relacion varia con los cambios de la ventilacién minuto de los pacientes: cuando la ventilacion minuto aumenta y supera el indice
de flujo de O,, el exceso de ventilacion del aire ambiental se retira y la FIO, empieza a descender, tal como in dican los datos recogidos a
continuacion, que ponen de manifiesto la relacion entre la ventilaciéon minuto (VE) y la FIO, con un indice constante de flujo a través de las gafas
nasales ( 16).

TABLA 21-3 Sistemas de inhalacién de bajo flujo de oxigeno

Dispositivo Capacidad del deposito Flujo de oxigeno (I/min) Aproximado (FIO,) ?
Canula nasal 50 ml 1 0,21-0,24
2 0,24-0,28
3 0,28-0,34
4 0,34-0,38
5 0,38-0,42
6 0,42-0,46
Mascarilla facial de oxigeno 150-250 ml 5-10 0,40-0,60
Mascarilla con ambu: 750-1.250 ml
Reinspirador parcial 5-7 0,35-0,75
Sin reinspirador 5-10 0,40-1,0

2 Valor calculado segtin un volumen corriente de 500 ml, una frecuencia respiratoria de 20 respiraciones/min y una proporcion tiempo
inspiratorio:espiratorio de 1:2.

De[14])

Flujode O, Vg FIO,

6 1/min 5V/min 0,60

6 I/min 10 Vmin 0,44

6 I/min 20 Vmin 0,32

En este caso, un aumento cuddruple de la ventilacién minuto por encima del indice de flujo de O, proporcionado por la canula nasal produjo una
reduccion del 48% de la FIO,. Esto demuestra las limitaciones del aporte de O, a través de las gafas nasales en pacientes con demandas
ventilatorias importantes.

Ventajas e inconvenientes

Las gafas nasales son faciles de usar, y la mayoria de los pacientes las toleran bien. El principal inconveniente es la incapacidad de alcanzar altas
concentraciones de O, inhalado en pacientes con una ventilacion minuto elevada.

Mascarillas de bajo flujo de oxigeno



Las mascarillas faciales anaden de 100-200 ml al depdsito de reserva de oxigeno. Estos dispositivos se fijan al rostro sin apretar, lo que permite la
inhalacion de aire ambiental si es necesario. Las mascarillas habituales proporcionan indices bajos de oxigeno, entre 5 I/min y 10 I/min. Se necesita
un minimo de 5 I/min para depurar el aire espirado de la mascarilla. Las mascarillas de bajo flujo de oxigeno pueden lograr una FIO, maxima de
alrededor de 0,60.

Ventajas e inconvenientes

Las mascarillas faciales habituales pueden proporcionar una FIO, maxima ligeramente superior a la que proporcionan las gafas nasales. Sin

embargo, a veces esta diferencia es pequefa e incluso insignificante. En general, se considera que las mascarillas faciales tienen los mismos
inconvenientes que las gafas nasales.

Mascarillas con ambus

La adicion de un ambu a una mascarilla facial habitual aumenta la capacidad del depdsito de oxigeno en 600-1.000 ml (dependiendo del tamafio de la
bolsa). Si el ambt se mantiene inflado, el paciente inhalara tan sdlo el aire contenido en la bolsa. Existen dos tipos de mascarillas de ambt. El que se
muestra en la figura 21-2 es un sistema de reinspiracion parcial del aire espirado, es decir, un sistema que permite que el aire espirado en la fase
inicial de la espiracion regrese a la bolsa. A medida que avanza la espiracion, disminuye el indice de flujo espiratorio y, cuando éste desciende por
debajo del indice de flujo del oxigeno, el aire espirado ya no puede regresar a la bolsa. La parte inicial de la espiracion contiene aire de las vias
respiratorias superiores (espacio muerto anatdmico), de modo que el aire que vuelve a respirarse contiene abundante oxigeno y carece casipor
completo de CO,. Los dispositivos de reinspiracion parcial pueden alcanzar una FIO, maxima de 70-80%.

CO, espirado

Valvula
unidireccional

. " , ’,

El aire espirado del espacio
muerto anatémico vuelve
a inspirarse

Ambd

FIGURA 21-2 Sistema de reinspiracion parcial. Los 100-150 ml iniciales de aire espirado (espacio muerto anatémico) regresan al ambu para volver a
ser inspirados.
Herramientas de imagenes



El dispositivo modificado de la figura 21-3 es un sistema sin reinspiracién del aire espirado. Tiene una valva unidireccional que evita que el aire
espirado regrese a la bolsa. Los dispositivos de este tipo permiten la inhalaciéon de oxigeno puro (FIO, = 1).

Ventajas e inconvenientes

La principal ventaja de las bolsas de depdsito es su gran capacidad para controlar la composicion del gas inhalado. Sin embargo, como las
mascarillas deben quedar selladas sobre el rostro, no es posible alimentar a los pacientes por via oral ni mediante sonda nasogastrica cuando se
utilizan estos dispositivos. Tampoco puede administrarse ningin tratamiento broncodilatador en aerosol con los dispositivos que llevan estas
bolsas.

Aire espirado Aire espirado

Valvula
unidireccional

Valvula
unidireccional

A\ s
my)) Oxigeno

Oxigeno al 100%

FIGURA 21-3 Sistema sin reinspiracion. Una valvula unidireccional impide que el aire espirado regrese a la bolsa.
Herramientas de imagenes

Mascarillas con flujo elevado de oxigeno

Los dispositivos de inhalacion de flujo elevado de oxigeno proporcionan un control completo de la mezcla de aire inhalada y una FIO, constante,
independientemente de los cambios del patrdn ventilatorio. En la figura 21-4 se ilustra el funcionamiento de una mascarilla de flujo elevado de
oxigeno ( 17). El oxigeno llega a la mascarilla con bajo flujo, pero al pasar a través de un orificio estrecho, a la entrada de la mascarilla, se crea un
chorro de aire de gran velocidad, un efecto andlogo al generado por una boquilla en una manguera de jardin. Este chorro genera una fuerza de
cizalla, denominada «arrastre viscoso», que introduce aire ambiental en la mascarilla. El volumen de aire ambiental que entra en la mascarilla, que
determina la FIO,, se puede modificar variando el tamafio de las aberturas, denominadas puertos de entrada. Estas mascarillas pueden aumentar la
FIO, a un maximo de 0,50. Para cualquier FIO, determinada, la proporcion de aire inhalado proporcionada por el aire ambiental que entra permanece



constante, es decir, la FIO, permanece fija independientemente de los cambios que experimente el indice de flujo de oxigeno o el indice de flujo
inspiratorio.

Arre ambiental

Proporcion del

E’ volumen constante

(AA/O,)

El tamano del puerto
determina la FIO,

FIGURA 21-4 Dispositivo de inhalacion de flujo elevado de oxigeno. AA, aire ambiental.
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Ventajas e inconvenientes

La principal ventaja de las mascarillas de oxigeno de flujo elevado es su capacidad para proporcionar una FIO, constante. Esta caracteristica es
deseable en pacientes con hipercapnia cronica, porque un aumento inadvertido de la FIO, en estos pacientes puede causar una ulterior retencion
de CO,. El principal inconveniente de estas mascarillas es que no pueden proporcionar concentraciones elevadas de O, inhalado.

Volver al principio
EL LADO OSCURO DEL OXIGENO

Eluso excesivamente entusiasta y no regulado del oxigeno complementario debe limitarse a la vista de su capacidad de actuar como una toxina
potente e incluso mortal ( 18 ). De hecho, a la idea de que el oxigeno protege a las células de las lesiones se oponen los datos acumulados, que
sugieren que el oxigeno —a través de la produccion de metabolitos toxicos— es responsable de gran parte de las lesiones celulares en pacientes
graves. A continuacion se describe brevemente este «lado oscuro» (toxico) del oxigeno.

Metabolitos toxicos del oxigeno

El metabolismo del oxigeno tiene lugar al final de la cadena de transporte de electrones, en las mitocondrias, donde los electrones que se acumulan
como resultado de la produccion de ATP se eliminan usandolos para reducir oxigeno a agua. La figura 21-5 ilustra la secuencia de reacciones de
este proceso. El oxigeno molecular tiene dos electrones independientes (no aparejados) en sus orbitales externos, lo que lo califica como un
radical libre. Un radical libre es un atomo o molécula con uno o mas electrones independientes (no aparejados) en sus orbitales externos. Aunque
la mayor parte de los radicales libres son muy reactivos, el oxigeno sé6lo lo es de manera lenta, porque los electrones independientes (no
aparejados) de sus orbitales externos tienen la misma rotacion direccional.



Oxigeno en
estado basal

Radical
superoxido

Perdxido de
hidrégeno

Radical e ion
hidroxilo

Agua

H20,

Fe(ll)

Fe(lll)

"OH + OH™

2 H,0

Electrones del
orbital externo

®

°8

& _8
g ©g

-+

ee 006
e 6

FIGURA 21-5 Metabolismo del oxigeno molecular hasta llegar a agua; consiste en una serie de cuatro reacciones de reduccion de un solo electron.
Los esquemas de orbitales de la parte derecha de la figura muestran la configuracion electronica (flechas) en los orbitales externos de cada

reactante.
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Segun el Principio de exclusion de Pauli, propuesto por el fisico austriaco Wolfgang Pauli, ningtin par de electrones puede ocupar el mismo orbital
sitienen la misma rotacion direccional. Esto significa que no es posible afiadir un par de electrones al oxigeno y reducirlo a agua en una reaccion
de un solo paso, porque un orbital tendria dos electrones con la misma rotacion direccional, y esto es una imposibilidad cuéntica. Esta restriccion
de rotacion limita el metabolismo del oxigeno a una serie de reacciones de reduccién de un solo electron, y este proceso produce una serie de

productos intermedios muy reactivos.
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FIGURA 21-6 Acciones de las enzimas antioxidantes y las sustancias que se combinan con radicales libres. Los cofactores para la superoxido
dismutasa pueden ser el hierro (Fe), el cinc (Zn) o el cobre (Cu). El cofactor para la glutation peroxidasa es el selenio (Se). GSH, glutation reducido;
GSSG, glutation oxidado, que es un dipéptido conectado por un puente disulfuro.
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Los productos intermedios del metabolismo del oxigeno, que se muestran en la figura 21-5, son el radical superdxido, el peréxido de hidrogeno y el
radical hidroxilo. Todos son potentes oxidantes capaces de dafar las membranas celulares, desnaturalizar proteinas y escindir ADN en cadenas o
filamentos. El radical hidroxilo es la molécula mas reactiva conocida en bioquimica, y suele entrar en una reacciéon en un margen de distancia de tres
diametros moleculares de su punto de origen ( 18).

Activacion de los granulocitos

La activacion de los granulocitos como parte de la respuesta inflamatoria conlleva un importante aumento del consumo de oxigeno, de hasta 20
veces (19). Es lo que se conoce como estallido respiratorio, y su objetivo es producir metabolitos toxicos de oxigeno que se depositan en
granulos citoplasmicos. Estos metabolitos se liberan como parte de la respuesta inflamatoria y pueden lesionar y destruir microorganismos
invasores. También pueden danar y destruir los tejidos del huésped si éste no dispone de una proteccion antioxidante adecuada (v. mas
adelante). Los metabolitos toxicos del oxigeno intervienen enla lesion celular de mediacion inflamatoria que se produce en el sindrome de distress
respiratorio agudo (SDRA)y en el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (v. cap.40) (20,21).

Proteccion antioxidante

La lesion oxidativa (relacionada con el oxigeno) es controlada por una amplia serie de antioxidantes endbgenos (22 ). Un antioxidante es una
sustancia que retrasa o reduce la oxidacion de un sustrato adecuado. A continuacioén se describen algunos de los antioxidantes mas importantes.

Antioxidantes enzimaticos

Normalmente, alrededor del 98% del oxigeno de las mitocondrias se reduce completamente para formar agua, y menos del 2% de los metabolitos
toxicos escapa hacia el citoplasma ( 23 ). Este es el tributo a las acciones de algunas enzimas que se destacan en la figura 21-6 .

La superoxido dismutasa promueve la conversion del radical superdxido a peroéxido de hidrogeno. Aunque se considera un antioxidante, la
superoxido dismutasa promueve la produccion de otro metabolito toxico del oxigeno, el peroxido de hidrogeno, y silos mecanismos de depuracion
del peroxido de hidrégeno fallan, la enzima puede actuar como un prooxidante ( 24 ).

La catalasa es una proteina hemo que contiene hierro y que reduce el peroéxido de hidrégeno para formar agua. Se encuentra en la mayor parte de
las células, aunque en las células cardiacas y las neuronas su concentracion es menor. La inhibicion de esta enzima no aumenta la toxicidad del
perdxido de hidrogeno en las células endoteliales (25 ), por lo que la catalasa puede tener una funcion limitada en la prevencion de la lesion
oxidativa celular.

La glutation peroxidasa fomenta la reduccion del peroxido de hidrogeno en agua, eliminando primero electrones del glutation en su forma reducida



y donando después electrones al peréxido de hidrogeno. El glutation oxidado (GSSG) regresa a continuacion a su estado reducido (GSH) por la
accion de una enzima reductasa que transfiere los equivalentes de reduccion del NADPH. La reaccion completa puede escribirse asi:

Reaccion de la peroxidasa: H,O, +2 GSH — 2 H,O + GSSG
Reaccion de la reductasa: NADPH + H+ + GSSG — 2 GSH + NADP

En los seres humanos, la actividad de la enzima glutatiéon peroxidasa depende de un oligoelemento, el selenio, que es un nutriente esencial a una
dosis diaria recomendada (DDR) de 70 pug para los varones y 55 g para las mujeres ( 26 ). La ausencia de selenio en la dieta produce diferencias
mensurables en la actividad de la glutation peroxidasa al cabo de 1 semana (27 ). Los niveles de selenio pueden controlarse a partir de los niveles
de selenio en sangre, cuyos limites normales son de 0,5-2,5 mg/1. Si es necesario, el selenio puede administrarse por via intravenosa en forma de
selenito sddico (28 ). La dosis mayor que se considera inocua es de 200 pu g, que pueden administrarse en dosis fraccionadas de 50 ug por via
intravenosa cada 6 h.

El glutation es un tripéptido que contiene azufre y uno de los principales antioxidantes del cuerpo humano; se encuentra en concentraciones
molares (0,5-10 mM/1) en la mayor parte de las células (29,30)y en todos los 6rganos, pero sobre todo en los pulmones, el higado, el endotelio y
la mucosa intestinal. Se sintetiza de novo en el interior de las células y permanece secuestrado en ellas. Los niveles plasmaticos del glutation son
tres ordenes de magnitud menores que los niveles intracelulares, y la administracion de glutation exégeno tiene escaso efecto sobre los niveles
intracelulares (31 ). La NV-acetilcisteina, un popular mucolitico, es un analogo del glutation capaz de atravesar membranas celulares y estimular la
actividad del glutation intracelular. Este es el mecanismo por el que la N-acetilcisteina tiene efectos beneficiosos en la intoxicacion por paracetamol
(v.cap.53).

Otros antioxidantes

La vitamina E (a-tocoferol) es una vitamina liposoluble que se encuentra en la mayor parte de las membranas celulares y contribuye a bloquear la
lesion oxidativa en las membranas celulares. Esta considerado el principal antioxidante liposoluble del cuerpo humano. La concentracion
plasmatica normal de esta vitamina es de 1 mg/dl, y un nivel inferior a 0,5 mg/dl se considera un signo de déficit ( 32 ). En los pacientes graves es
frecuente un déficit de vitamina E ( 33 ), por lo que parece prudente comprobar su situacion en pacientes que presentan riesgo de sufrir una lesion
relacionada con el oxigeno (v. mas adelante).

La vitamina C (4cido ascorbico) es un antioxidante hidrosoluble que actiia fundamentalmente en el espacio extracelular. Se encuentra en
abundancia en los pulmones, donde parece desempefiar un papel protector en la inactivacion de contaminantes que entran en las vias
respiratorias.

La ceruloplasmina y la transferrina son responsables de la mayor parte de la actividad antioxidante en el plasma ( 34 ). La actividad antioxidante de
ambas proteinas esta relacionada con sus acciones como limitante del hierro libre en plasma. La ceruloplasmina oxida hierro de la valencia Fe(Il) a
Fe(Ill), y la transferrina fija hierro en estado oxidado, o Fe(Ill). El hierro libre puede promover las lesiones celulares oxidantes estimulando la
formacién de radicales hidroxilo (v. fig. 21-5) (35), y esta tendencia puede ser un motivo por el que la mayor parte del hierro del organismo esta
secuestrado y s6lo una cantidad muy pequefia discurre libre en el plasma.

Estrés oxidante

Elriesgo de lesion tisular de induccion oxidante (inducida por el oxigeno) viene determinado por el equilibrio entre las actividades oxidante y
antioxidante. Cuando la actividad oxidante supera la capacidad neutralizante de los antioxidantes, el exceso que no encuentra oposicion puede
producir lesion tisular. Esta situacion de oxidacion bioldgica sin oposicion se denomina estrés oxidante.

Toxicidad pulmonar del oxigeno

El O, inhalado puede dafiar los pulmones a cualquier concentracion, pero éstos suelen estar bien provistos de actividad antioxidante, sobre todo
del glutation y la vitamina C, que los protege de la toxicidad del O, a las concentraciones habituales de O, inhalado. Cuando el O, inhalado supera
la capacidad protectora de los antioxidantes endogenos en los pulmones, el resultado es una forma progresiva y posiblemente mortal de lesion
pulmonar inflamatoria que no puede distinguirse clinicamente del sindrome de distress respiratorio agudo (SDRA), que se describe en el siguiente
capitulo.

Diferencias entre especies

La tendencia a sufrir toxicidad pulmonar por oxigeno varia entre las diferentes especies. Por ejemplo, las ratas de laboratorio moriran por
insuficiencia respiratoria tras 5-7 dias de respirar O, puro, mientras que las tortugas marinas pueden respirar oxigeno puro indefinidamente sin que
les produzca lesion alguna ( 36 ). Este efecto especifico de especie es importante, porque practicamente s6lo se han realizado estudios
experimentales de toxicidad pulmonar por oxigeno con ratas de laboratorio. Poco se sabe, pues, acerca de la susceptibilidad del ser humano a
experimentar este tipo de toxicidad por oxigeno. En voluntarios sanos, la inhalacion de oxigeno al 100% durante cortos periodos de tiempo (6 a 12
h) produce traqueobronquitis y una disminucioén de la capacidad vital probablemente debidas a atelectasias de absorcion (37 ). Se conocen otros
casos de exposicion mas prolongada a oxigeno al 100% en seres humanos; se trata de cinco pacientes en coma irreversible (3 a 4 dias) y un
voluntario sano (4,5 dias) (38, 39). En todos estos casos, la exposicion prolongada al oxigeno causé un sindrome pulmonar muy parecido al
sindrome de distress respiratorio agudo.

;Qué FIO; es toxica?

A partir de la observacion de que la inhalacion de oxigeno reduce la capacidad vital cuando la FIO, es de 0,60 o mayor ( 37), el nivel toxico de F1O,
se establecio en 0,60. El consenso establece que la exposicion a una FIO, superior a 0,60 durante mas de 48 h constituye una exposicion toxica al
oxigeno. El problema de adoptar una FIO, que se aplique a todos los pacientes es que deja a un lado la contribucion de los antioxidantes



endoégenos alriesgo de sufiir toxicidad por oxigeno. Sise vacian los depdsitos antioxidantes de los pulmones se produciré toxicidad por oxigeno a
una FIO, que es muy inferior a 0,60. La deplecion de antioxidantes puede ser frecuente en los pacientes de la UCI (40, 41 ), lo que significa que
una FIO, inferior a 0,60 siempre es inocua en estos pacientes. Asipues, es mas razonable suponer que toda FIO, por encima de 0,21 (aire
ambiental) puede representar una exposicion toxica al oxigeno en los pacientes de la UCI. Lo mejor es reducir la FIO, al menor nivel tolerable en
todos los pacientes ingresados en la UCIL Cabe recordar que, aun cuando una FIO, de 0,4 pueda parecer segura, es unas dos veces la dosis normal
de un posible gas toxico.

Promocion de la proteccion antioxidante

Se ha prestado escasa atencion a la proteccion antioxidante para limitar el riesgo de toxicidad pulmonar por oxigeno. Aunque ain no es posible
evaluar la idoneidad de la proteccion antioxidante en pacientes concretos, hay dos medidas que pueden resultar utiles. La primera es mantener el
aporte diario recomendado de selenio (70 pg/dia en varones y 55 pg/dia en mujeres), y la segunda consiste en controlar y corregir los déficit de
depositos de vitamina E. Es necesaria establecer una medida fiable del estrés oxidante en el aire espirado para evaluar el riesgo de toxicidad
pulmonar por oxigeno en pacientes concretos.

Volver al principio
PALABRAS FINALES

Existen pocas dudas acerca de que el uso de oxigeno en la UCI es excesivo y peligroso. El uso sistematico de oxigeno debiera abandonarse, y
ademds deben sustituirse la PaO, y la SaO, como marcadores de la necesidad de oxigeno, porque no estan relacionadas con la integridad de la
oxigenacion tisular. La SvO, y la (SaO, - SvO,) serfan posibles sustitutos: cuando el gasto cardiaco y la hemoglobina sérica son adecuados, esta
indicada la administracion de oxigeno inhalado para una SvO, menor o igual al 50% o una (SaO, - SvO,) mayor o igual al 50% (en el cap. 11 se
describen estas mediciones). Finalmente, debe prestarse mas atencion a la situacion antioxidante de los pacientes para valorar el riesgo de que
sufran toxicidad pulmonar por oxigeno.

Volver al principio
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Capitulo 22 Sindrome de Distress Respiratorio Agudo
NA

Los médicos piensan que hacen mucho por un paciente cuando le dan un nombre a su enfermedad
--Immanuel Kant

La afeccion descrita en este capitulo ha recibido diversos nombres a lo largo de los afios, entre ellos pulmon de shock, edema pulmonar no
cardiogénico, sindrome de dificultad respiratoria del adulto, lesion pulmonar aguda y, mas recientemente, sindrome de distress respiratorio
agudo o SDRA. Ninguno de estos nombres proporciona informacion util sobre la afeccion, que es un tipo de lesiéon pulmonar inflamatoria que no
es una enfermedad primaria ni una unica entidad. Mas bien, se trata de la expresion de otras muchas enfermedades que causan inflamacion
pulmonar, a menudo acompanada de lesion inflamatoria de otros 6rganos (1,2, 3). También es la causa principal de insuficiencia respiratoria
aguda en Estados Unidos.

PATOGENIA

El principal informe clinico sobre el SDRA incluia a 12 pacientes con infiltrados difusos en la radiografia de térax e hipoxemia, y que no respondian
a la administracion complementaria de oxigeno (4 ). Siete pacientes fallecieron (mortalidad = 60 %), y los datos de la necropsia mostraron un
infiltrado denso de los pulmones con leucocitos y material proteindceo, similar al de la microfotografia de la figura 22-1 . No habia signos de
infeccidn, lo que indicaba que el SDRA es, principalmente, una afeccion inflamatoria.

Lesion inflamatoria

La anatomia patologica basica del SDRA es un proceso inflamatorio difuso que afecta a ambos pulmones. Se cree que la consolidacion pulmonar
del SDRA se origina por la activacion sistémica de neutrofilos circulantes (5 ). Los neutréfilos activados se vuelven adherentes y se adhieren al
endotelio vascular en los capilares pulmonares, donde liberan el contenido de sus granulos citoplasmicos (enzimas proteoliticas y metabolitos
toxicos del oxigeno), que lesiona el endotelio y causa una exudacion del tipo de filtracion capilar en el parénquima pulmonar. Los neutréfilos y el
material proteinace o llegan al parénquima pulmonary llenan los espacios aéreos alveolares, como se muestra en la figura 22-1 . La inflamacioén
pulmonar en el SDRA es, con frecuencia, destructiva, y la lesion pulmonar resultante estimula la aparicion de nueva inflamacion, creando un
circulo vicioso que produce una insuficiencia respiratoria progresiva.
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FIGURA 22-1 Imagenes microscopicas de un pulmoén normal y un pulmén con SDRA avanzado. Obsérvese el denso infiltrado de células
inflamatorias en el SDRA y la obliteracion de los espacios aéreos. (Microfotografia de SDRA cortesia de Martha L Warnock, MD, University of
California at San Francisco, San Francisco, CA. Imagen retocada digitalmente.)
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El depdsito de fibrina en los pulmones es otra caracteristica del SDRA. Esta fibrina puede sufrir un remodelado y causar fibrosis pulmonar, por un
proceso similar al que tiene lugar en la cicatrizacion de las heridas (6 ). La fuente de fibrina es un estado procoagulante desencadenado por la
liberacion de factor tisular en los pulmones ( 6 ). La afectacion del sistema de coagulacion tiene implicaciones importantes en el posible papel de la
anticoagulacion y el tratamiento fibrinolitico en el SDRA (v. mas adelante).

Asipues, el SDRA se debe a una lesion inflamatoria pulmonar. Aunque a menudo se alude a él como un tipo de edema pulmonar (p. ¢j., edema de
filtracion capilar o edema pulmonar no cardiogénico), esta afirmacion es engafiosa, porque los pulmones estan llenos de un exudado inflamatorio y
no del liquido acuoso del edema. Esto tiene importantes implicaciones en el papel que desempeifia el tratamiento diurético en el SDRA (v. mas
adelante).

Afecciones predisponentes



Diversos trastornos clinicos pueden predisponer al SDRA; los mas frecuentes se enumeran en el mapa corporal de la figura 22-2 . La caracteristica
que comparten todas estas afecciones es su capacidad para desencadenar una respuesta inflamatoria. La tabla 22-1 contiene datos sobre la
incidencia del SDRA en algunas afecciones de riesgo elevado ( 7). En general, uno de cada cuatro pacientes con una afeccion predisponente
sufrira SDRA (v. parte inferior de la tabla), y el SDRA es mas frecuente en pacientes con sindrome de sepsis (definida como una infeccion asociada
a fiebre y leucocitosis). Obsérvese el efecto negativo del SDRA sobre la supervivencia.
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FIGURA 22-2 Afecciones clinicas que predisponen al SDRA.
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TABLA 22-1 Factores predisponentes y mortalidad en el SDRA

Incidencia de SDRA (%)
Factor predisponente SDRA  SinSDRA Mortalidad (%)
Sindrome de sepsis 41 69 50
Transfusiones nultiples 36 70 35
Contusién pulmonar 22 49 12
Aspiracion de contenido gastrico 22 48 21

Fracturas miltiples 11 49 9



Sobredosis de farmacos 9 35 4

Todas las situaciones de riesgo elevado 26 62 19

(Datos de Hudson LDy cols. [ 7].)

Volver al principio
MANIFESTA CIONES CLINICAS

Los primeros signos clinicos del SDRA son la taquipnea y la hipoxemia progresiva, que a menudo no responde al tratamiento con oxigeno
complementario. Puede que la radiografia de toraxno muestre nada en las primeras horas de la enfermedad, pero en las primeras 24 h empezara a
mostrar infiltrados pulmonares bilaterales ( fig. 22-3 ). En las primeras 48 h de la enfermedad se observa a menudo hipoxemia progresiva que precisa
ventilacion mecanica.

Criterios diagnosticos

En 1994, una conferencia de consenso de expertos europeos y estadounidenses publicd una serie de criterios diagndsticos del SDRA que se
resumen en la tabla 22-2 ( 1). Las caracteristicas del SDRA son: presencia de infiltrados bilaterales, hipoxemia grave (PaO,/FIO, <200 mm Hg),
presencia de una afeccion predisponente y ausencia de signos de insuficiencia cardiaca izquierda, clinicamente o midiendo una presion de
oclusion de la arteria pulmonar que sea <18 mm Hg. Obsérvese que estos criterios incluyen también una afecciéon conocida como lesion pulmonar
aguda, que es una forma menos grave del SDRA y que se distingue de élen la proporcion de PaO,/FIO,.

Ausencia de especificidad

Segun los criterios clinicos de la tabla 22-2 , el diagnostico de SDRA puede ser problematico, porque comparte muchas de sus manifestaciones
clinicas con otras causas de insuficiencia respiratoria aguda ( 8 ). Esto se demuestra en la tabla 22-3 , que compara las caracteristicas diagnosticas
del SDRA con las manifestaciones clinicas de la neumonia grave, la embolia pulmonar aguda y el edema pulmonar cardiogénico. Obsérvese la
perfecta concordancia entre el SDRA y la neumonia grave, y la casiperfecta coincidencia entre el SDRA y la embolia pulmonar aguda.

SDRA y edema cardiogénico

En los pacientes que acuden con infiltrados pulmonares bilaterales, el principal problema es distinguir entre SDRA y edema pulmonar
cardiogénico, aunque también hay que tener en cuenta la neumonia bilateral. El aspecto de la radiografia de téraxsuele tener escaso o ningtin
valor. Un infiltrado homogéneo y la ausencia de derrames pleurales es mas caracteristico del SDRA ( figura 22-3 ), mientras que los infiltrados
irregulares que surgen del hilio y los derrames pleurales importantes son mas caracteristicos del edema pulmonar cardiogénico. No obstante, estas
caracteristicas se superponen considerablemente (p. ¢j., en el SDRA pueden aparecer derrames pleurales), y la opinién consensuada es que las
radiografias de toraxno son fiables para diferenciar entre el SDRA y el edema pulmonar cardiogénico (1,9, 10).



FIGURA 22-3 Radiografia portatil de torax en un paciente en bipedestacion con SDRA. El infiltrado parece ser homogéneo o se distribuye por igual
en ambos campos pulmonares inferiores. En la figura 22-4 se muestra la localizacion real de los infiltrados en el SDRA.
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TABLA 22-2 Criterios diagnésticos de LPAy SDRA

1. Inicio agudo
2. Presencia de una afeccion predisponente
3. Infiltrados bilaterales en la radiografia frontal de torax

4. PaO,/FIO, <200 mm Hg en el SDRA, <300 mm Hg en la LPA

5. Presion de oclusion de la arteria pulmonar < 18 mm Hg o sin signos clinicos de hipertension arterial izquierda

LPA, lesion pulmonar aguda; SDRA, sindrome de distress respiratorio agudo.

4(Del informe de la conferencia de consenso de [ 8].)

TABLA 22-3 Caracteristicas compartidas por el SDRA y otras causas de insuficiencia respiratoria aguda

Caracteristica SDRA Neumonia grave Embolia pulmonar Edema pulmonar cardiogénico



Inicio agudo v 4 v v

Fiebre, leucocitosis v v v SiIM agudo
Infiltrados bilaterales v v v
Pa0,/FIO, <200mmHg v v v

PAOP < 18 mm Hg v v v

Gravedad de la hipoxemia

La gravedad de la hipoxemia puede ayudar, en ocasiones, a diferenciar el SDRA del edema pulmonar cardiogénico. En las primeras etapas del
SDRA, la hipoxemia es, con frecuencia, mas pronunciada que las alteraciones en la radiografia de torax, mientras que en las primeras etapas del
edema pulmonar cardiogénico sucede al revés. Sin embargo, hay excepciones, y en el edema pulmonar cardiogénico puede producirse hipoxemia
grave sila presion venosa mixta de oxigeno (PO,) se reduce a causa de un gasto cardiaco bajo (v. fig. 19-4).

Trampas de la presion de enclavamiento

Como se indica en la tabla 22-2, se considera que la presion de enclavamiento capilar pulmonar (PECP) es una determinacioén valiosa para
diferenciar el SDRA del edema pulmonar cardiogénico. El problema es que la presion de enclavamiento no es una medida de la presion hidrostatica
capilar, como se explica en el capitulo 10 . La presion de enclavamiento capilar pulmonar es una medida de presion en la auricula izquierda y se
obtiene en ausencia de flujo; la presion en la auricula izquierda no puede ser la misma que la presion capilar pulmonar en presencia de flujo. Es
decir, sila presion de enclavamiento (auricular izquierda) fuera equivalente a la presion en los capilares pulmonares, no existiria gradiente de
presion para el flujo en las venas pulmonares. Asi, la presion hidrostatica capilar debe ser superior a la presion de enclavamiento.

La presion de enclavamiento infravalorard, por tanto, la presion hidrostatica capilar. Esta diferencia es pequefia en el pulmén normal, pero en el
SDRA grave la presion hidrostatica capilar puede doblar la presion de enclavamiento, como se explica en el capitulo 10. Sies asi, una presion de
enclavamiento capilar pulmonar de 15 mm Hg podria indicar un edema pulmonar cardiogénico, porque la presién hidrostatica capilar puede ser el
doble o bien de 30 mm Hg. Debido a esta discrepancia, debe abandonarse la presion de enclavamiento como criterio diagndstico de SDRA.

Lavado broncoalveolar

El método mas fiable para confirmar o excluir el diagndstico de SDRA es el lavado broncoalveolar. Este procedimiento puede realizarse junto al
enfermo usando un broncoscopio flexible de fibra 6ptica, que se introduce en uno de los segmentos pulmonares afectados. Una vez colocado, se
lava el segmento pulmonar con solucion salina isoténica y a continuacion se analiza la densidad de neutréfilos y la concentracion de proteinas en
el liquido de lavado, como se describe a continuacion ( 11).

Neutrofilos

En las personas normales, los neutréfilos constituyen menos del 5 % de las células recuperadas en el liquido de lavado pulmonar, mientras que en
los pacientes con SDRA hasta el 80 % de las células recuperadas son neutréfilos (11 ). Puede usarse el dato de un bajo recuento de neutréfilos en
el liquido de lavado pulmonar para descartar el diagndstico de SDRA, mientras que un recuento elevado de neutréfilos se considera un signo de
SDRA, aun cuando la neumonia puede producir resultados similares.

Proteinas totales

Debido a que los exudados inflamatorios contienen abundante material proteinaceo, el liquido de lavado alveolar, que presenta una abundancia de
proteinas similar, puede usarse como signo de inflamacion pulmonar. Si la concentracién de proteinas en el liquido de lavado pulmonar se expresa
como una fraccion de la concentracion total de proteinas, pueden aplicarse los siguientes criterios ( 12 ):

Proteinas (lavado/suero) < 0,5 = edema hidrostatico
Proteinas (lavado/suero) > 0,7 = inflamacién pulmonar

Asi, se espera que la inflamacion pulmonar produzca una concentracion de proteinas que supere el 70 % de la concentracion sérica de proteinas.
Aunque un resultado positivo no es especifico de SDRA, puede utilizarse como prueba de esta afeccion sise descartan otras causas de
inflamacion pulmonar (p. ej., neumonia) en entornos clinicos.

Ellavado broncoalveolar no ha logrado una amplia aceptacién como herramienta diagnostica del SDRA, probablemente debido a que la mayoria de
los médicos de la UCI usan los criterios diagndsticos de la tabla 22-2 para evaluar posibles casos de este sindrome. Teniendo en cuenta la
naturaleza inespecifica de estos criterios diagndsticos (que se evidencia en la tabla 22-3), es probable que se estén infrautilizandos métodos
diagnosticos mas fiables, como el propio lavado broncoalveolar.

Volver al principio



TRATAMIENTO DEL SDRA

En los 40 afios transcurridos desde que se describid por primera vez el SDRA, tan s6lo se ha demostrado la eficacia de una intervencion
terapéutica en la mejora de la supervivencia del SDRA: el uso de ventilacidn mecénica con bajo volumen corriente. No se trata realmente de un
tratamiento especifico para el SDRA, sino de una reduccion de los efectos nocivos de la ventilacidon mecéanica sobre los pulmones. Uno de los
descubrimientos mas importantes de la medicina de UCI en el Gltimo cuarto de siglo es que se ha comprendido que la ventilacién mecanica
convencional lesiona los pulmones.

Ventilacién con proteccion pulmonar

Desde la introduccion de la ventilacion mecéanica con presion positiva se han usado grandes volimenes de insuflacion (volimenes corrientes)
para reducir la supuesta tendencia a las atelectasias durante la ventilacidn mecéanica. Los volimenes corrientes habituales son de 10 ml/kg a 15
ml/kg, lo que supone el doble de los volimenes corrientes usados durante la respiracion tranquila (6 ml/kg a 7 ml/kg). En los pacientes con SDRA,
estos grandes volumenes de insuflacion van a parar a unos pulmones que presentan una importante disminucioén del volumen funcional,
disminucion que resulta evidente en las imidgenes de TC de la figura 22-4 . Obsérvese la densa consolidacion pulmonar en las regiones pulmonares
posteriores o declives, y la pequefia region pulmonar no afectada en el tercio anterior del torax.

Las radiografias toracicas convencionales en el SDRA muestran lo que parece ser un patréon homogéneo de infiltracion pulmonar; sin embargo, la
imagenes de TC muestran que el infiltrado pulmonar no se disemina uniformemente por los pulmones, sino que mas bien queda confinado a
regiones pulmonares declive ( 13). El area restante de pulmon no afectado es la porcion funcional de los pulmones en el SDRA. El volumen
pulmonar funcional en el SDRA esta, pues, notablemente reducido, de modo que los grandes volimenes de insuflacion proporcionados por la
ventilacidon mecanica causan hiperdistencion y rotura de los espacios aéreos distales. Esta afeccion es lo que se conoce como lesion pulmonar
inducida por el ventilador.

Lesion pulmonar inducida por el ventilador

La hiperdistension y rotura de los espacios aéreos durante la ventilacion mecénica es una lesion, denominada traumatismo volumétrico, que esta
relacionada con el volumen, y no con la presion ( 14 ). La lesiéon pulmonar relacionada con la presion se denomina barotraumatismo. Los
volumenes de insuflacion excesivos producen fracturas por tension en la superficie de contacto alveolocapilar, lo que causa infiltracion de los
espacios aéreos distales con células inflamatorias y material proteinaceo. La afeccion clinica resultante, conocida como «lesion pulmonar inducida
por el ventilador» (LPIV), es muy similar al SDRA ( 14).

Puede ocurrir que la lesion orgénica por ventilacion mecanica no quede confinada a los pulmones. Los estudios de lavado broncoalveolar han
demostrado que el traumatismo volumétrico va acompaiiado de la liberacion de citocinas inflamatorias de los neutrofilos que infiltran los pulmones
(15). Este efecto no se explica por fuerzas mecénicas (volumen y presion), y se denomina biotraumatismo. Algunos han sugerido que las
citocinas liberadas en los pulmones entran en la circulacion sistémica y se desplazan a érganos distantes para producir una lesiéon inflamatoria
extensa y un fallo multiorganico ( 16 ). Esto indicaria que la ventilacion mecénica es tan letal como la sepsis grave y otras causas de fallo
multiorganico.
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FIGURA 22-4 Imagenes de tomografia computarizada (TC) de cortes pulmonares en la region hiliar en un paciente con SDRA. La consolidacion
pulmonar no es homogénea, pero estd confinada a las regiones pulmonares posteriores o declives. La zona pulmonar no afectada, en el tercio
anterior del térax, representa la porcion funcional pulmonar en el SDRA. (Imigenes de TC retocadas digitalmente a partir de Rouby J-J y cols. Crit
Care Med 2003;31[suppl]:S285-S295.)
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Ventilacion con bajo volumen

Un total de cinco ensayos clinicos han comparado la ventilacion mecanica con volimenes corrientes bajos (generalmente, 6 ml/’kg) y volimenes
corrientes convencionales (generalmente, 12 ml/kg) en pacientes con SDRA. En dos de los ensayos, los volumenes cortrientes bajos se asociaron a
un menor numero de fallecimientos, y en los otros tres ensayos no se observo beneficio alguno en la supervivencia en asociaciéon con estos
volumenes ( 17). Los resultados agrupados de los cinco ensayos sugieren que los volumenes corrientes bajos aportan algun tipo de beneficio,
sobre todo cuando la presién en meseta teleinspiratoria, que se relaciona con el riesgo de traumatismo volumétrico, es superior a 30 cm H,O. (En el
cap. 4 se explica esta presion.)



El ensayo realizado por la ARDS Clinical Network, una red creada por organismos sanitarios gubernamentales para realizar ensayos clinicos
multicéntricos de tratamientos del SDRA, fue el que obtuvo mas éxito con la ventilacion con un volumen corriente bajo. En este estudio
intervinieron mas de 800 pacientes con SDRA, y se compar6 la ventilacién con volumenes corrientes de 6 ml/’kg y 12 ml/kg usando el peso
corporal previsto, que es el peso en el que los volimenes pulmonares son normales. La ventilacion con volimenes corrientes bajos se asocio a
una disminucion (absoluta) del 9 % de la mortalidad cuando la presion de meseta teleinspiratoria era de menos de 30 cm H,O ( 18).

En la tabla 22-4 se presenta un protocolo para la ventilacion con volumen bajo recomendado por la ARDS Clinical Network. Este protocolo esta
disefiado para lograr tres objetivos: /) mantener un volumen corriente de 6 ml/kg usando el peso corporal previsto; 2) mantener la presion de
meseta teleinspiratoria por debajo de 30 cm H,O, y 3) evitar la acidosis respiratoria grave.

Hipercapnia permisiva

Una de las consecuencias de la ventilacion con bajo volumen es una reduccién en la eliminacion de CO? a través de los pulmones, que causa
hipercapnia y acidosis respiratoria. Permitir que persista la hipercapnia para mantener la ventilacion de bajo volumen que protege los pulmones es
lo que se conoce como «hipercapnia permisiva» ( 19 ). Los limites de la tolerancia a la hipercapnia y la acidosis respiratoria no estan claros, pero
informes individuales muestran que niveles de PaCO, de 375 mm Hg y niveles de pH de tan s6lo 6,6 no se asocian a efectos secundarios graves
mientras la oxigenacion tisular sea adecuada (20 ). Uno de los efectos secundarios mas problematicos de la hipercapnia es la estimulacion
respiratoria del tronco encefalico, con la subsiguiente hiperventilacion, lo que a menudo requiere un bloqueo neuromuscular que evite la
asincronia ventilatoria.

Hay escasas directrices que identifiquen un nivel seguro y adecuado de acidosis hipercapnica. Sin embargo, los datos de ensayos clinicos de
hipercapnia permisiva muestran que niveles de PCO, arterial de 60-70 mm Hg y niveles de pH arteriales de 7,2 a 7,25 son inocuos para la mayor
parte de los pacientes (21). A menudo, el riesgo percibido de acidosis hipercédpnica en determinados pacientes se determina a partir el beneficio
percibido en el mantenimiento de la ventilacion a bajo volumen para proteger a los pulmones del traumatismo volumétrico.

TABLA 22-4 Protocolo para la ventilacion con bajo volumen en el SDRA

Objetivo: VC = 6 ml/kg, Pm <30 cm H,O, pH = 7,30-7,45

I. Primera etapa:

1. Calcular el peso corporal previsto del paciente (PCP)

Varones: PCP =50 +[2,3 x (altura en pulgadas - 60)

Mujeres: PCP = 45,5 + [2,3 % (altura en pulgadas - 60)

2. Establecer un volumen corriente (VC) inicial de 8 ml/kg de PCP

3. Afadir presion teleespiratoria positiva (PEEP) de 5-7 cm H,O

4. Reducirel VCen 1 ml/kg cada 2 h hasta que el VC =6 ml/kg de PCP

II. Segunda etapa:

1. Cuando el VC descienda a 6 ml/kg, medir la presion de meseta (Pm)
1. Pmobjetivo <30 cmH,O

2. SiPm> 30 cm H,O0, disminuir el VC por etapas de 1 ml/’kg hasta que la Pmdescienda por debajo de 30 cmH,0O o el VC
descienda a 4 ml/’kg

IIL. Tercera etapa:

1. Controlar la gasometria arterial por si aparece acidosis respiratoria
1. pH objetivo =7,30-7,45

2. SipH=17,15-7,30, aumentar la frecuencia respiratoria (FR) hasta que el pH > 7,30 o la FR =35 rpm



3. pH<7,15, aumentar la FR hasta 35 rpm. Si el pH sigue siendo < 7,15, aumentar el VC en incrementos de 1 ml/kg hasta que el
pH>7,15

4 (Protocolo de la pagina web de ARDS Clinical Network [www.ardsnet.org].)

b El peso corporal previsto es el peso que se corresponde con volimenes pulmonares normales.

Presion teleespiratoria positiva

En el capitulo 25 se describe de forma completa esta presion. La ventilacion con bajo volumen puede ir acompafiada del colapso de las vias
respiratorias terminales al final de la espiracion y la reapertura de las mismas durante la insuflaciéon pulmonar. Esta abertura y cierre reiterados de
las vias respiratorias terminales puede ser, por si misma, una causa de lesion pulmonar, posiblemente por la creacion de fuerzas de cizalla que
lesionan el epitelio de las vias respiratorias ( 22 ). La presion teleespiratoria positiva (PEEP) puede mitigar este problema actuando como una
endoproétesis para mantener abiertas las pequefas vias respiratorias al final de la espiracion. Por este motivo, la adicion de presion teleespiratoria
positiva de escaso nivel (5-7 cm H,O) se ha convertido en una practica habitual durante la ventilacion con bajo volumen. No se registra ningtin
beneficio afiadido con el uso de niveles superiores de presion teleespiratoria positiva en esta afeccion (23 ).

También se utiliza la presion teleespiratoria positiva como ayuda para la oxigenacion arterial en el SDRA. La hipoxemia de esta afeccion no siempre
responde al aumento (y posible toxicidad) de las concentraciones de oxigeno inhalado, y la adicion de presion teleespiratoria positiva permite
reducir, con frecuencia, la concentracion fraccional del oxigeno inhalado (FIO,) a niveles mas seguros. La tabla 22-5 incluye la combinacion
recomendada de presion teleespiratoria positiva y FIO, para promover la oxigenacion arterial en el SDRA. Estas combinaciones representan las
opiniones consensuadas de los miembros del SRDS Clinical Network.

Es importante destacar que el uso de presion teleespiratoria positiva para promover la oxigenacion arterial es una practica imperfecta, porque esta
presion puede hacer disminuir el gasto cardiaco, y este efecto contrarrestara el aumento de la oxigenacion arterial inducido por la presion
teleespiratoria positiva. En el capitulo 25 se describen con mas detalle los efectos de la presion teleespiratoria positiva.

Control de liquidos

En el SDRA, el control de liquidos suele tener por objetivo la reduccion del agua extravascular en los pulmones mediante diuréticos. Aunque se ha
demostrado que este método produce ciertos beneficios en las determinaciones clinicas, como distensibilidad pulmonar, intercambio de gases y
duracion deluso del ventilador, hay pocas pruebas de que produzca un beneficio constante en la supervivencia (24, 25 ). A continuacion se
detallan algunos de los problemas que surgen con el tratamiento diurético en el SDRA y que merecen atencion.

Trampas del tratamiento diurético en el SDRA

El primer problema asociado al uso del tratamiento diurético en el SDRA es la naturaleza de la infiltracion pulmonar. Aunque los diuréticos pueden
eliminar el liquido acuoso del edema que se forma a causa de la insuficiencia cardiaca, la infiltracion pulmonar del SDRA es un proceso
inflamatorio, y los diuréticos no reducen la inflamacién. La microfotografia del SDRA de la figura 22-1 muestra un denso infiltrado pulmonar con
células inflamatorias que ilustra por qué el tratamiento diurético tiene escaso éxito en el tratamiento del SDRA (26).

El segundo problema del tratamiento diurético en el SDRA es el riesgo de compromiso hemodindmico. La mayoria de los pacientes con SDRA son
tratados con ventilacion mecanica con presion positiva, y las presiones venosas deben ser lo suficientemente elevadas para superar la presion
intratoracica positiva y mantener el retorno venoso al corazon. El tratamiento diurético agresivo puede reducir las presiones venosas y
comprometer el retorno venoso al corazdn, lo que, finalmente, afectard al transporte sistémico de oxigeno (a través de una disminucion del gasto
cardiaco), que es el parametro mas importante que debe mentenerse en la insuficiencia respiratoria aguda.

Los riesgos hemodinamicos del tratamiento diurético en el SDRA pueden reducirse al minimo mediante la monitorizacion de las presiones de
llenado cardiaco y el gasto cardiaco con un catéter de arteria pulmonar. A continuacion puede ajustarse el tratamiento diurético para alcanzar las
menores presiones de llenado cardiaco posibles que no afecten al gasto cardiaco ni al transporte sistémico de oxigeno. Aunque la popularidad de
los catéteres de arteria pulmonar esta descendiendo rapidamente, ésta es una situacion en la que la informacioén proporcionada por este catéter
desempeifiaria un papel importante en el tratamiento.

TABLA 22-5 FIO

Objetivo: PaO, = 55-80 mm Hg o SpO, = 88-95%

FIO, 0,3 0,4 0,4 0,5 0,5 0,6 0,7 0,7

PEEP 5 5 8 8 10 10 10 12

FIO, 0,7 0,8 0,9 0,9 0,9 1,0 1,0 1,0

PEEP 14 14 14 16 18 20 22 24



2 (De la pagina web de ARDS Clinical Network [www.ardsnet.org].)

Promocion del transporte de oxigeno

El objetivo final del tratamiento de la insuficiencia respiratoria hipoxémica es el mantenimiento del aporte de oxigeno a los 6rganos vitales. En el
capitulo 2 se describen con detalle los parametros del transporte de oxigeno, y en la ecuacion siguiente aparecen los determinantes del aporte

sistémico de oxigeno (AO?):

Q es el gasto cardiaco, Hb es la concentracion de hemoglobina en sangre y SaO, es la saturacion arterial de oxihemoglobina. El aporte sistémico de

oxigeno debe mantenerse en valores normales, entre 900 ml/min y 1.100 ml/min o entre 520 ml/min/m? a 600 ml/min/m’ cuando se ajusta por el
tamafio corporal (v. en la tabla 2-3 los valores normales de los pardmetros del transporte de oxigeno). Asise consigue promover el aporte sistémico

de oxigeno proporcionando sostén a cada una de las variables identificadas en la ecuacion 22.1 . El sostén de la SaO? ya se ha descrito en el
apartado sobre el tratamiento con ventilador. En los apartados siguientes se describe brevemente como mantener los otros dos componentes del

aporte de O (gasto cardiaco y hemoglobina).

Gasto cardiaco

El gasto cardiaco debe mantenerse en 5-6 I/min/m’ o 3-4 I/min/m’ cuando se ajusta para el tamafio corporal. Si el gasto cardiaco es inferior a estos
valores normales, debe comprobarse la presion venosa central o la presion de enclavamiento. Si estas presiones no estan elevadas, estard indicada
la infusion de volumen. A pesar del temor de que los liquidos infundidos se desplacen a los pulmones, esta tendencia al desplazamiento es la
misma en el SDRA y la neumonia, y en cambio no hay temor a la infusién de volumen en la neumonia. Sino esta indicada la infusién de volumen,
para aumentar el gasto cardiaco es preferible la dobutamina a los vasodilatadores ( 26 ), porque éstos aumentaran el cortocircuito intrapulmonar,
que se afladird a la alteracion del intercambio de gases en el SDRA. (La tabla 16-2 contiene las dosis de dobutamina.) Debe evitarse la dopamina en
el SDRA porque produce constriccion de las venas pulmonares, y esto causard una elevacion exagerada de la presion hidrostatica capilar
pulmonar.

Hemoglobina

Con frecuencia se recomiendan las transfusiones para mantener la Hb por encima de 10 g/dl, aunque esta practica carece de base cientifica o
beneficio documentado, incluso en los pacientes dependientes de un ventilador ( 27 ). Teniendo en cuenta que las transfusiones de sangre pueden
causar SDRA, y que esta complicacion puede ser mucho mas frecuente de lo que actualmente se reconoce ( 28 ), es prudente evitar transfundir
hemoderivados a los pacientes con SDRA. Sino hay signos de disoxia tisular ni disoxia inminente (p. €j., una proporcién de extraccion de oxigeno
>50 %), no es necesario corregir la anemia con transfusiones de sangre.

Farmacoterapia

A pesar de los casi40 afios de investigacion activa, el SDRA sigue siendo una afeccion sin tratamiento. La falta de un tratamiento eficaz para este
sindrome puede serun reflejo del hecho de que el SDRA no es una entidad independiente, sino que tan so6lo existe como expresion de otra entidad
patologica.

Esteroides

El tratamiento con dosis elevadas de esteroides carece de efecto sobre el SDRA cuando se administra en las 24 h posteriores al inicio de la
enfermedad (29, 30). Sin embargo, cuando se administran esteroides en un momento mas avanzado de la enfermedad, durante la fase
fibrinoproliferativa, que empieza 7-14 dias después del inicio de la afeccion, estos farmacos consiguen una mejora clara de la supervivencia ( 31).
En una de las pautas terapéuticas eficaces se incluye una dosis de 2-3 mg/kg/dia de metilprednisolona. El beneficio de los esteroides en el SDRA
avanzado puede explicarse a partir de su capacidad para fomentar la rotura del colageno e inhibir la fibrosis ( 25).

Las victimas

La bibliografia médica esta llena de tratamientos fallidos del SDRA. Algunos de los fracasos mas notables han sido el surfactante (en adultos), el
oxido nitrico, la pentoxifilina, la lisofilina, el ibuprofeno, la prostaglandina El, el ketoconazol (inhibe el tromboxano) y la N-acetilcisteina (un
antioxidante) (24 ,25).
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FIGURA 22-5 Fracaso multiorganico y supervivencia en el SDRA. (Resultados del estudio multicéntrico de [ 33 ]y resultados del estudio en un
solo centro de [ 34 ].)
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(Una direccion equivocada?

Aungque el tratamiento del SDRA se ha centrado en los pulmones, la mayor parte de los fallecimientos por SDRA no se deben a insuficiencia
respiratoria. Menos del 40% de los fallecimientos en pacientes con SDRA se debe a insuficiencia respiratoria (32,33, 34,35, 36), y la mayor parte
se atribuyen a fracaso multiorganico. La edad es también un factor importante, ya que la mortalidad es hasta cinco veces mayor en los pacientes de
mas de 60 afios de edad (37).

La figura 22-5 ilustra la influencia del fracaso multiorganico en la supervivencia en el SDRA. En este grafico se incluyen los resultados de un
estudio multicéntrico ( 33 )y los resultados de un estudio realizado en un solo hospital ( 34 ). Ambos muestran una elevacion uniforme en la
mortalidad a medida que van fallando 6rganos, ademas de la insuficiencia cardiaca. Esto demuestra que a menudo el SDRA tan so6lo es una parte
de la afeccion multiorgénica, y esto pone de relieve las limitaciones de las estrategias de tratamiento que se centran fundamentalmente en los
pulmones.

Volver al principio
PALABRAS FINALES

Desde que se describié por primera vez, en 1967, el SDRA ha constituido un problema importante. A continuaciéon se enumeran algunas de las
dificultades asociadas mas notables:

e Elnombre «sindrome de distress respiratorio agudo» es problematico porque describe una entidad patoldgica a partir de la sintomatologia.
(Imagine una infeccion de las vias respiratorias superiores que se denominara «sindrome de tos aguda».)

e FEldiagnostico del SDRA es problematico porque los criterios diagnosticos son inespecificos (p. €j., inicio repentino) o imperfectos (usar la
presion de enclavamiento como la presion hidrostatica).

e No existe tratamiento para el SDRA. La tinica intervencion beneficiosa (ventilacion con volumen bajo) no es realmente un tratamiento,
aunque suponga una reduccion de los efectos nocivos de la ventilacion mecanica.

e Puede que nunca haya un tratamiento para el SDRA porque no se trata de una sola entidad, sino que es una expresion de varias afecciones
distintas.



Volver al principio
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Capitulo 23 ObstruccioN Grave Del Flujo AéReo
NA

En este capitulo se describe el tratamiento inmediato de los pacientes con obstruccion grave del flujo respiratorio causada por asma y enfermedad
pulmonar obstructiva cronica. El eje central es aqui el uso de fArmacos broncodilatadores y corticoides para aliviar la obstruccion del flujo
respiratorio ( 1,2). En la siguiente seccion de este libro se describe el uso de la ventilacidn mecanica en estos trastornos.

MONITORIZA CION JUNTO AL PACIENTE

La exploracion clinica es notoriamente inexacta en la valoracion de la presencia y la gravedad de una obstruccion del flujo respiratorio (3 ). Se
necesitan medidas objetivas de obstruccion del flujo aéreo para ayudar en la evaluacion y el tratamiento de enfermedades que afectan a las vias
respiratorias. El indice habitual (de referencia) de obstruccion de flujo aéreo precisa la determinacion del volumen espiratorio forzado (maximo) en 1
s (FEVy, forced expiratory volume in one second) y la capacidad vital forzada (FVC, forced vital capacity): la proporcion FEV|/FVC se usa como
medida de obstruccion del flujo aéreo; por ejemplo, una proporcion FEV,/FVC inferior a 0,7 indica la presencia de obstruccion del flujo aéreo.
Desgraciadamente, se trata de mediciones que no se obtienen facilmente a la cabecera del paciente. A continuacion se presentan varias
determinaciones que sise realizan ficilmente junto a la cama del paciente y que pueden usarse como medidas alternativas de la obstruccion del
flujo aéreo.

Flujo espiratorio maximo

El flujo espiratorio maximo (PEFR, peak expiratory flow rate) es la mayor velocidad de flujo que puede obtenerse durante una espiracion forzada
que empieza con los pulmones totalmente inflados. El flujo espiratorio maximo puede medirse con un aparato manual como el de la figura 23-1 . Este
aparato tiene unos 15 cmde longitud y unos 90 g de peso. El paciente sostiene el aparato en posicion horizontal, cerca de la boca, e inhala la mayor
cantidad de aire posible (hasta la capacidad pulmonar total). A continuacion, exhala tanto aire como le sea posible en la boquilla del aparato. El
flujo de aire exhalado sigue una curva como la de la figura 23-1, en la que se observa que el flujo maximo se produce al principio de la espiracion,
cuando la retraccion elastica de los pulmones es maxima y el calibre de las vias respiratorias es maximo también. El flujo de aire exhalado desplaza
un piston con un muelle o resorte en el aparato, y un indicador fijado al piston registra el desplazamiento en una escala calibrada grabada en la
superficie externa del aparato. El indicador permanece en el punto de maximo desplazamiento, que es el flujo espiratorio maximo en litros por minuto
(Vmin). Se repite esta maniobra dos veces y la mayor de las tres determinaciones se registra como el flujo espiratorio maximo en ese momento ( 1).

Espiracion
forzada

Escala

/

Espiracion

FIGURA 23-1 Aparato manual para medir el flujo espiratorio maximo (punto mas alto de la curva de flujo espiratorio).
Herramientas de imagenes

El flujo espiratorio maximo es una medida que depende del esfuerzo, y so6lo es fiable cuando el esfuerzo espiratorio es maximo (4 ). Es importante
observar al paciente durante esta maniobra para determinar si estd realizando el maximo esfuerzo. Sino es asi, la medicion no es fiable y debe
descartarse.

Flujo espiratorio mdximo normal

El flujo espiratorio maximo varia con la edad, el sexo, la raza y la altura (5, 6), por lo que es necesario recurrir a tablas de referencia para
interpretarlo en cada paciente (estas tablas se incluyen en el apéndice al final del libro). Hay también férmulas de prediccion (6 ), pero su uso es
tedioso. He aqui algunas de las observaciones generales mas importantes acerca del flujo espiratorio maximo normal o esperado:

e FElintervalo normal de valores del flujo espiratorio maximo es de 500 I/min a 700 /min en los varones y de 380 I/min a 500 I/min en las mujeres
(5, 6). Para cualquier edad determinada, el flujo espiratorio maximo en un varén de tamafio promedio es, al menos, un 50 % mayor que el
flujo espiratorio maximo en una mujer de tamafio promedio.



e En ambos sexos, el flujo espiratorio maximo es entre un 15% y un 20% menor a los 70 afios de edad que a los 20 (5).

e FElflujo espiratorio miximo tiene una variacion diurna del 10 % al 20%, con el nadir a primeras horas de la mafiana (7, 8 ). Se desconoce la
importancia que esto tiene en los pacientes hospitalizados (que pueden haber perdido los ritmos diurnos).

TABLA 23-1 Aplicaciones del flujo espiratorio maximo

I. Gravedad de la obstruccion de las vias respiratorias

PEFR (% previsto) Interpretacion
>70 Obstruccion leve
50-70 Obstruccion moderada
<50 Obstruccion grave
<30 Insuficiencia respiratoria

IL. Sensibilidad a los broncodilatadores

PEFR (% previsto) Interpretacion
>15 Respuesta favorable
10-15 Respuesta dudosa
<10 Mala respuesta

PEFR, flujo espiratorio maximo.

Una alternativa al flujo espiratorio maximo normal es el mejor flujo espiratorio mdaximo personal, que se obtiene cuando el paciente no presenta
sintomas. Esto elimina las multiples variables que hay que tener en cuenta cuando se identifica el flujo espiratorio maximo normal.

Aplicaciones clinicas

El flujo espiratorio maximo puede utilizarse para evaluar la intensidad de la obstruccion del flujo aéreo y la respuesta al tratamiento broncodilatador
usando los criterios que se muestran en la tabla 23-1 ( 1). El diagrama de flujo de la figura 23-2 es un ejemplo de como pueden aplicarse estos
criterios.

Necesidad de broncodilatacion

Los broncodilatadores de inhalacion se prescriben a menudo de forma sistematica a los pacientes hospitalizados y con antecedentes de
enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC), sin determinar siun paciente concreto responde favorablemente a estos farmacos. Esta practica
no parece justificada, porque los pacientes con EPOC responden mal a los broncodilatadores inhalados (es una caracteristica que distingue la
EPOC del asma). El flujo espiratorio maximo puede ser util para proporcionar una prueba a la cabecera del paciente de la respuesta broncodilatadora
(v. tabla 23-1); puede determinarse inmediatamente antes del tratamiento broncodilatador en aerosol, y de nuevo 20 min después (el departamento
de terapia respiratoria realizara las determinaciones de flujo maximo a demanda). Si el flujo espiratorio maximo aumenta un 15% o mas tras el
tratamiento (lo que indica una respuesta favorable), se puede continuar con el tratamiento con aerosoles broncodilatadores. Si el flujo espiratorio
maximo no cambia o aumenta menos del 10 % tras la administraciéon del broncodilatador (lo que indica una mala respuesta), no esta justificado el
tratamiento con broncodilatadores inhalados. Esta prueba puede realizarse mas de una vez para afiadir validez a los resultados.
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FIGURA 23-2 Protocolo para el tratamiento precoz del asma aguda en el servicio de urgencias. PEFR, flujo espiratorio maximo. (Adaptado del
National Asthma Education Program, Expert panel Report 2[ 1 ].)
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Presion inspiratoria maxima

Los tratamientos broncodilatadores en aerosol se administran de forma sistematica a los pacientes que dependen de un ventilador, a menudo sin
necesidad nibeneficio documentados. Un método para valorar la respuesta broncodilatadora durante la ventilacion mecanica con presion positiva
es monitorizar los cambios de la presion inspiratoria maxima (PIP, peak inspiratory pressure), que es la presion en las vias respiratorias proximales
al final de cada insuflacion pulmonar. Esta presion varia en la misma direccion que los cambios del volumen corriente y los cambios en la
resistencia al flujo en el tubo endotraqueal y las vias respiratorias, y varia en direccién opuesta a los cambios de distensibilidad pulmonar. Siun
tratamiento broncodilatador ha disminuido eficazmente la resistencia de las vias respiratorias, la presion inspiratoria maxima también disminuira. Por
lo tanto, suponiendo que las otras variables son constantes, puede usarse una disminucion de la presion inspiratoria maxima tras el tratamiento
broncodilatador en aerosol como prueba de la respuesta al broncodilatador (9 ). En el capitulo 24 se describe una técnica para calcular la
resistencia de las vias respiratorias a partir de las presiones de las vias respiratorias proximales.



Presion teleespiratoria positiva intrinseca

Cuando aumenta la resistencia al flujo en las vias respiratorias, el aire exhalado no escapa totalmente de los pulmones, y el aire que permanece en
los espacios aéreos distales al final de la espiracion crea una presion positiva con respecto a la presion atmosférica. Es el mismo proceso que
produce la hiperinsuflacion de los pulmones en pacientes con asma grave o enfermedad pulmonar obstructiva. La presion teleespiratoria positiva
(PEEP) en esta situacion se denomina presion teleespiratoria positiva intrinseca o auto-PEEP, y es una medida indirecta de la gravedad de la
obstruccidn de las vias respiratorias. (Cuanto mayor es la obstruccion al flujo aéreo, mayor es la presion teleespiratoria positiva intrinseca). Una
buena respuesta a los broncodilatadores debe ir acompafiada de una disminucion del nivel de la presion teleespiratoria positiva intrinseca, cuya
medicion se describe en el capitulo 26 .

Volver al principio
FARMACOTERAPIA EN AEROSOL

El tratamiento de los pacientes con una obstruccién importante del flujo aéreo suele requerir la administracion de farmacos directamente en las vias
respiratorias. Esto se consigue creando aerosoles de soluciones farmacologicas que pueden inhalarse directamente en las vias respiratorias. A
continuacion, se describen brevemente los diferentes métodos de terapia con aerosoles.

Generadores de aerosoles

La figura 23-3 muestra los dos dispositivos que se usan para generar aerosoles broncodilatadores (en la referencia bibliografica 10 se describen de
forma detallada los generadores de aerosoles).

Nebulizador a presion

Este nebulizador actiia por el mismo principio que la mascarilla de flujo elevado de oxigeno de la figura 21-4. El extremo de un tubo capilar estrecho
se sumerge en la solucion farmacologica y por el otro extremo del tubo se pasa un chorro de aire que fluye rdpidamente. Este chorro de aire crea un
arrastre viscoso que extrae la solucién farmacoldgica por el tubo capilar y, cuando la solucion llega al chorro de aire, se pulveriza para formar el
aerosol, que llega hasta el paciente con el flujo de aire inspirado. Los pulverizadores (nebulizadores) a presion de pequefios volimenes usan un
deposito de entre 3 mly 6 ml (solucion farmacolégica mas diluyente salino) y pueden nebulizar totalmente el volumen del dep6sito en menos de 10
min.

Nehullzador a preslon Inhalador doslficador

( A Frasco presurizado
L ]

( Solucion 3
J Aerosol L farmacolégica

— e el con propelentes
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FIGURA 23-3 Generadores de aerosoles de pequefio tamafio.
Herramientas de imagenes

Inhalador dosificador

Este inhalador (MDI, metered dose inhaler) actia practicamente igual que un frasco de laca para el pelo. El dispositivo cuenta con un envase
presurizado que contiene una solucion farmacolégica con un punto de ebullicion inferior a la temperatura ambiente. Cuando se aprieta el frasco
entre el pulgary los demas dedos, se abre una valvula que libera un volumen fijo de la solucion farmacoldgica. El liquido se evapora
inmediatamente cuando sale del frasco, y un propelente liquido en solucion crea un aerosol de gran velocidad. El aerosol que sale del frasco puede
alcanzar una velocidad de mas de 30 mv/s (mas de 100 km/h) ( 11). Debido a la gran velocidad del aecrosol que sale, cuando se coloca un inhalador
dosificador en la boca, la mayor parte del aerosol impacta en la pared posterior de la bucofaringe y no se inhala. Se reduce este impacto por



inercia usando un separador que aumente la distancia entre el inhalador dosificador y la boca (reduce la velocidad del aerosol que llega a la boca).
Los separadores, que suelen ser cdmaras que sostienen varios aerosoles de un inhalador dosificador, se usan actualmente de forma sistematica
para mejorar el deposito pulmonar de los aerosoles de dichos inhaladores.
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FIGURA 23-4 Respuestas broncodilatadoras al salbutamol administrado por un nebulizador (2,5 mg por tratamiento) y un inhalador dosificador
(MDI) (0,4 mg por tratamiento) en pacientes con exacerbacion aguda del asma. PEFR, flujo espiratorio maximo. (Datos de Idris AH y cols.
Emergency department treatment of severe asthma. Chest 1993;103:665-672.)
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Inhaladores de polvo seco

La preocupacion por los riesgos ambientales de los propelentes liquidos (clorofluorocarbonos) que se usan en los inhaladores dosificadores ha
hecho que se desarrollen otros inhaladores que producen particulas micronizadas de preparaciones farmacoldgicas en polvo. Estos inhaladores
de polvo seco necesitan que los pacientes produzcan flujos inspiratorios elevados (> 60 I/min) para asegurar un deposito farmacolégico adecuado
en las vias respiratorias ( 12 ). Como es posible que los pacientes con obstrucciones graves del flujo aéreo no puedan lograr flujos inspiratorios
elevados, no se recomiendan los inhaladores de polvo seco en este tipo de pacientes.

Nebulizadores e inhaladores dosificadores

La dosis de broncodilatadores proporcionada por nebulizadores es mucho mayor que la dosis proporcionada por los inhaladores dosificadores (
tabla 23-2), pero la respuesta al broncodilatador suele ser la misma con ambos dispositivos. Esto se demuestra en la figura 23-4 , que compara la
respuesta a un broncodilatador administrado habitualmente con un nebulizador manual (2,5 mg de salbutamol por tratamiento) e inhaladores
dosificadores con separador (cuatro bocanadas o 0,36 mg de salbutamol por tratamiento) en un grupo de pacientes con asma grave ( 13 ). Tras dos
tratamientos con cada tipo de dispositivo de aerosol, el aumento del flujo espiratorio maximo es equivalente. Asi, a pesar de una diferencia de casi
diez veces en la dosis total del farmaco (5 mg a través del nebulizador frente a 0,7 a través del inhalador dosificador), la respuesta al
broncodilatador es la misma. Esta discrepancia en las dosis del firmaco se explica, en parte, porque con los nebulizadores a presion se produce una
gran pérdida por condensacion.

Ventilacion mecdanica

Para proporcionar tratamientos eficaces con broncodilatadores a pacientes que dependen de un ventilador, pueden usarse tanto nebulizadores
como inhaladores dosificadores ( 14, 15). El depdsito de aerosol en los pulmones con uno u otro dispositivo disminuye en los pacientes
intubados, ventilados mecanicamente, en comparacion con las personas no intubadas, que respiran de forma espontanea ( 15), por lo que puede
ser necesario aumentar la dosis de broncodilatador en aerosol en los pacientes que dependen de un ventilador. La respuesta a los inhaladores
dosificadores es mejor si se utiliza un separador ( 15): éste se conecta al brazo inspiratorio del tubo de ventilacion a través de un conectoren Y;
después se realizan cinco bocanadas en el separador y se inhalan durante las siguientes insuflaciones pulmonares. Independientemente del tipo de
dispositivo de aerosol usado, se puede aumentar la provision de firmaco en las vias respiratorias ( 16 ): a) apagando el humidificador, b)
disminuyendo el flujo inspiratorio y ¢) aumentando el tiempo de inspiracion.

Resumen

Se han documentado respuestas broncodilatadoras equivalentes en los nebulizadores y los acrosoles dosificadores tanto en pacientes que
respiran espontaneamente como en pacientes que dependen de un ventilador ( 14, 15, 16, 17). Los inhaladores dosificadores utilizan dosis
menores, de modo que proporcionan un método menos costoso de tratamiento broncodilatador en aerosol que los tratamientos farmacoldgicos
con nebulizador. Gracias a estos beneficios en cuanto a coste y esfuerzo, deberia favorecerse que los inhaladores dosificadores sean el método
preferido para el tratamiento broncodilatador en aerosol en el marco hospitalario.



Volver al principio
TRATAMIENTO AGUDO DEL ASMA
En la tabla 23-2 y en la figura 23-2 se presenta el tratamiento de pacientes adultos con una exacerbacion aguda del asma.

TABLA 23-2 Tratamiento farmacoldgico de la reagudizacion del asma

Preparacion farmacolégica Dosis Comentario

Agonista de receptor B, de accion corta

2,5-5 mg cada 20 min x 3 dosis, o 10-15 mg/h
continuamente, luego 2,5-10 mg cada 1-4 h, segin
se precise

Solucién de salbutamol en
nebulizador (5 mg/ml)

Diluir la solucion del nebulizador hasta 5 ml y administrar
con flujos de aire de 6-8 I/min

Salbutamol mediante MDI (90 4-8 bocanadas cada 20 min hasta 4 h, luego cada 1-4 Tan eficaz como el tratamiento en nebulizador si los
pg/bocanada) h, seglin se precise pacientes pueden colaborar

Anticolinérgico

Solucién par‘a nebul@dor de 0,5 mg cada 20 min x 3 dosis, luego cada 2-4 h, Puede mezclarse en el mismo nebulizador con el salbutamol.
bromuro de ipratropio (0,25

mg/m) segun se precise No debe usarse como tratamiento de primera linea

Bromuro de ipratropio para No se ha estudiado la administraciéon en MDI en el asma

4-8 bocanadas, segun se precise

MDI (18 pg/bocanada) aguda

Corticoesteroides

Metilprednisolona (i.v.), 120-180 mg/dia en 3 o 4 dosis durante 48 h, luego ~ No hay diferencia en cuanto a eficacia entre la

prednisolona (oral) o 60-80 mg/dia hasta que el PEFR alcanza el 70 % de  administracion de farmaco oral o intravenoso. El efecto tarda
prednisona (oral) lo previsto horas en ser evidente

MD], inhalador dosificador; PEFR, flujo espiratorio maximo.

(De [ 1].) Las dosis de los farmacos son so6lo para adultos.

Agonistas de receptores B,

Los broncodilatadores preferidos para tratar el asma son farmacos que estimulan los receptores -adrenérgicos en la musculatura lisa bronquial
(subtipo B-2) y asi promueven la relajacion muscular lisa ( 12 ). La liberacion de estos agonistas B, en aerosol es el modo preferido de tratamiento,
porque es mas eficaz que el tratamiento farmacologico oral ( 18) o intravenoso ( 19 )y tiene menos efectos secundarios. Para el tratamiento del
asma aguda son preferibles los agonistas 3, de accidon corta, porque son fAirmacos que pueden administrarse en rdpida sucesion con menos riesgo
de acumulacion del fairmaco en el organismo. El agonista 3, de accién corta mas usado es el salbutamol, que tiene un inicio de accidon rapido
(menos de 5 min) cuando se inhala y un efecto broncodilatador que dura 2-5h ( 12). Otros agonistas 3, de accidon corta disponibles para tratar el
asma aguda son el metaproterenol, el bitolterol, el pibuterol y el levalbuterol, pero ninguno de ellos se ha estudiado tan ampliamente como el
salbutamol en el asma aguda. Por este motivo, la descripcion del tratamiento con agonistas 3, en el asma aguda se centrara tan sélo en el
salbutamol.

Tratamiento intermitente versus continuo con aerosol

Hay dos pautas recomendadas de tratamiento en aerosol con salbutamol para la reagudizacion del asma ( 1,2). La primera de ellas consiste en una
serie de tratamientos reiterados de 20 min con un nebulizador (dosis de salbutamol de 2,5-5 mg por tratamiento) o un inhalador dosificador (4-8
bocanadas por tratamiento, con una dosis de 90 pg de salbutamol por bocanada). La segunda pauta consiste en tratamientos con nebulizador mas
continuos, de 1 h, usando 10-15 mg de salbutamol por tratamiento. Los estudios de estas dos pautas terapéuticas han revelado lo siguiente:

e Cuando se administran tratamientos repetitivos con aerosol cada 20 min, una dosis de salbutamol mayor de 2,5 mg por tratamiento no



consigue mejores resultados (20, 21).

e lamayor parte de los estudios no muestran diferencias en cuanto a la eficacia entre las pautas continua y repetitiva con aerosol en el asma
aguda (20,22).

Muchos prefieren el tratamiento continuo con aerosol porque es mas facil de administrar que los tratamientos repetitivos.
Tratamiento parenteral

En el paciente asmatico poco habitual que no tolera los aerosoles de broncodilatadores, generalmente por tos excesiva, puede administrarse el
tratamiento parenteral con adrenalina subcutanea (0,3-0,5 mg cada 20 min en tres dosis) o terbutalina subcutanea (0,25 mg cada 20 min en tres
dosis) ( 1). Es importante recordar que el tratamiento parenteral con agonistas P, incluido el tratamiento intravenoso, no ofrece ventaja alguna
sobre el tratamiento inhalado, y se asocia a una mayor probabilidad de efectos secundarios adversos ( 19, 23).

Efectos secundarios

El tratamiento en aerosol de dosis elevadas de agonistas 3, puede producir diversos efectos secundarios, entre ellos taquicardia, temblores (por
estimulacion de receptores B, en la musculatura esquelética), hiperglucemia y un descenso de los niveles de potasio, magnesio y fosfato séricos (
12,24 ,25). Se ha comunicado la presencia de isquemia cardiaca, aunque es poco frecuente ( 24 ). La disminucion del potasio sérico se debe al
desplazamiento del potasio al interior de las células, que es mediado por receptores B. Este efecto es particularmente importante porque pueden
usarse dosis elevadas de agonistas 3, inhalados (p. €j., 20 mg de salbutamol) para el tratamiento inmediato de la hiperpotasemia ( 26 ).

Anticolinérgicos

A pesar de los resultados conflictivos de los ensayos clinicos, para el tratamiento del asma aguda se recomiendan los anticolinérgicos en aerosol
combinados con agonistas , (1,27). Elunico anticolinérgico aprobado en Estados Unidos para uso clinico es el bromuro de ipratropio, un
derivado de la atropina que bloquea los receptores muscarinicos en las vias respiratorias; la dosis recomendada de aerosol en el asma aguda es de
0,5 mg cada 20 min en tres dosis (que puede mezclarse con salbutamol en el nebulizador) y a continuacion cada 2-4 h seglin sea necesario, o 4-8
bocanadas (18 pg por bocanada) con un inhalador dosificador ( 1 ). La absorcion sistémica es minima, asi como los efectos secundarios de los
anticolinérgicos (taquicardia, boca seca, vision borrosa, retencion urinaria). El ipratropio no es un broncodilatador de primera linea en el
tratamiento del asma, y se recomienda su uso combinado con el tratamiento broncodilatador con agonistas f3,.

Corticoesteroides

Los corticoesteroides han reinado durante 50 afios y han gozado de popularidad en el tratamiento del asma. El motivo de esta popularidad son sus
efectos antiinflamatorios. En el asma aguda, el broncoespasmo es una manifestacion precoz, pero dura sélo de 30-60 min. De 3-8 h después se
produce un segundo episodio de obstruccion de las vias respiratorias causado por la inflamacién y el edema de las paredes de las pequenas vias
respiratorias ( 28 ). Asi, parece que los broncodilatadores son eficaces en los primeros estadios del asma aguda, mientras que los antiinflamatorios,
como los corticoesteroides, lo son en estadios mas avanzados. Esto explicaria por qué los efectos de los esteroides pueden no manifestarse en las
12 h siguientes al inicio del tratamiento ( 29 ).

La tabla 23-3 incluye las potencias relativas de los diferentes corticoesteroides terapéuticos. Obsérvese que la dexametasona es el corticoesteroide
antiinflamatorio mas potente. Si la eficacia de los esteroides en el asma se debe a sus acciones antiinflamatorias, /por qué casinunca se administra
dexametasona para tratar el asma? Pensemos en la respuesta a esta pregunta.

TABLA 23-3 Comparacion de corticoesteroides terapéuticos

Corticoesteroide Dosis equivalente (mg) AAIR RSR
Hidrocortisona 20 1 20
Prednisona 5 3,5 1
Metilprednisolona 4 5 0,5
Dexametasona 0,75 30-40 0

AAIR, actividad antiinflamatoria relativa; RSR, retencion de sodio relativa.

(De Zeis CR. Intense pharmacotherapy. Chest 1992;101(supp1):407S.)

Esteroides en el asma aguda

Segun el National Asthma Education Program( 1,2 ), se recomienda la administracion de esteroides en practicamente todos los pacientes con



asma aguda (v. figura 23-2 ), incluso los que responden favorablemente a los broncodilatadores (en éstos, los esteroides se usan para evitar la
recidiva). Las preparaciones esteroideas que se usan con mayor frecuencia para tratar el asma aguda son la metilprednisolona (en tratamiento
intravenoso) y la prednisona (en tratamiento oral), y la dosis recomendada de ambos es de 30 mg a 40 mg cada 6 h (120 mg a 160 mg diarios) en las
primeras 48 h, y luego entre 60 mg y 80 mg diarios hasta que se normaliza el flujo espiratorio maximo o alcanza los niveles basales. Vale la pena
destacar algunos aspectos del tratamiento esteroideo en el asma aguda:

e No hay diferencia en cuanto a eficacia entre los esteroides orales y los intravenosos (29).

e Puede que los efectos beneficiosos de los esteroides no sean evidentes hasta 12 h después de iniciado el tratamiento ( 29 ). Por lo tanto, no
debe esperarse que el tratamiento esteroideo influya en la evolucion clinica del asma en el servicio de urgencias.

e No existe curva dosis-respuesta claramente definida para los esteroides, lo que indica que dosis superiores de estos firmacos no obtienen
mejores resultados que dosis inferiores ( 29).

e Puede interrumpirse bruscamente una pauta de 10 dias de esteroides sin necesidad de descender paulatinamente la dosis ( 30).
e Algunos estudios clinicos no muestran beneficio alguno del tratamiento esteroideo en el asma aguda (31,32,33).

A pesar de la popularidad abrumadora de los esteroides para tratar el asma aguda, los estudios clinicos muestran con frecuencia una escasa o nula
respuesta a estos farmacos en el marco de la asistencia inmediata, lo que concuerda con la continua pero injustificada popularidad de los
esteroides en otras afecciones inflamatorias como el shock séptico y el sindrome de distress respiratorio agudo.

Miopatia esteroidea

Se ha comunicado la presencia de miopatia en pacientes asmaticos dependientes de un ventilador y tratados con esteroides en dosis elevadas y
bloqueantes neuromusculares ( 34). A diferencia de la tradicional miopatia esteroidea, que se caracteriza por debilidad muscular proximal, la
miopatia de los pacientes asmaticos que dependen de un ventilador afecta tanto a los misculos proximales como a los distales, y se asocia con
frecuencia a rabdomiblisis. Se desconoce la etiologia de esta miopatia destructiva, pero la combinacion de esteroides y farmacos paralizantes
interviene de algiin modo. La debilidad muscular puede ser prolongada e impedir la retirada de la ventilacion mecéanica. Una vez que se sospecha el
trastorno, se aconseja un descenso rapido y paulatino de ambos tipos de farmacos. Este suele ser un trastorno reversible. El capitulo 51 contiene
mas informacion sobre los sindromes de debilidad muscular en los pacientes que dependen de un ventilador.

Otras medidas
A continuacion se incluyen algunas recomendaciones adicionales para el tratamiento del asma aguda:

e Lapresencia de sibilancias no siempre significa la presencia de asma. Otras causas de sibilancias son la insuficiencia cardiaca izquierda
(asma cardiaca), la obstruccion de las vias respiratorias superiores (las sibilancias pueden ser inspiratorias), la bronconeumonia (las
sibilancias pueden estar localizadas) y la anafilaxia.

e No esta justificada la administracion de oxigeno complementario (oxigenoterapia) sila saturacion arterial de O, medida mediante
pulsioximetria es del 92 % o superior.

e No es necesario realizar radiografias de téraxsalvo que se sospeche la existencia de una neumonia (p. ej., fiebre y esputo purulento), edema
pulmonar agudo o algiin otro problema intratoracico.

e No es necesaria la gasometria arterial salvo que el paciente se encuentre in extremis, esté cianotico o no responda al tratamiento
broncodilatador inicial.

e No se precisan antibidticos salvo que existan signos especificos de una infeccion tratable.

El asma no es una entidad patologica tinica, lo que significa que su evaluacion y tratamiento deben adaptarse al paciente concreto, no a la
afeccion. La heterogeneidad del asma puede explicar por qué algunos pacientes responden rapidamente al tratamiento (con broncodilatadores y
esteroides) y otros no.

Volver al principio
ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA

Enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) es el término que se utiliza para describir a los pacientes con obstruccion constante del flujo
aéreo (FEV|/FVC <70 %) por bronquitis cronica o enfisema. Esta afeccion se diferencia del asma por su limitada respuesta al tratamiento
broncodilatador y por la naturaleza constante o cronica de la sintomatologia (entre otros, la disnea). Los pacientes con EPOC sufren uno o dos
episodios al afio en los que durante unos dias se produce un empeoramiento de la disnea, acompafiado a menudo de un aumento de la cantidad o
la calidad de produccion de esputo. Estas reagudizaciones de la EPOC son las responsables de alrededor de medio millon de ingresos
hospitalarios anuales en Estados Unidos, y la mitad de estos ingresos necesitan asistencia en una UCI ( 35).

Tratamiento broncodilatador

A pesar de la limitada respuesta a los broncodilatadores que caracteriza la EPOC, estos farmacos se usan de forma sistematica en los pacientes que
sufren esta enfermedad (a menudo, sin signos objetivos de beneficio). En las reagudizaciones de la EPOC se recomiendan los mismos
broncodilatadores en aerosol que se usan en el tratamiento agudo del asma (salbutamol e ipratropio), aunque no se aconseja aqui un uso tan
agresivo de broncodilatadores como el que se aplica en el asma aguda (v. fig. 23-2 ). La EPOC difiere también del asma en que aqui los efectos



broncodilatadores del ipratropio son iguales a los de los agonistas 3, como el salbutamol, y el ipratropio puede usarse en solitario como
broncodilatador en las exacerbaciones agudas de la EPOC (36, 37). La practica habitual consiste en combinar agonistas [, e ipratropio, aunque
hay al menos tres estudios clinicos que no apoyan este protocolo ( 37).

Corticoesteroides

En todos los pacientes con una reagudizaciéon de la EPOC se recomienda una pauta corta (2 semanas) de tratamiento con corticoesteroides ( 35, 36
,37). A continuacion se presenta un ejemplo de una pauta esteroidea eficaz de 2 semanas de duracion ( 38).

* Metilprednisolona: 125 mg por via intravenosa cada 6 h los dias 1-3.

Y a continuacién:

* Prednisona: 60 mg una vezal dia los dias 4-7.

40 mg una vez al dia los dias 8-11.

20 mg una vez al dia los dias 12-15.

Esta pauta se us6 en el mayor ensayo clinico sobre el tratamiento esteroideo en las reagudizaciones de la EPOC ( 38 ), cuyos resultados se
presentan en la figura 23-5 ; el &rea sombreada destaca la diferencia entre los pacientes que fueron tratados con esteroides y los pacientes a los
que se administr6 un placebo. Los pacientes tratados con esteroides muestran un mayor aumento del FEV, el primer dia del tratamiento (aunque la
diferencia del FEV, s6lo es de unos 120 ml, que no es clinicamente significativa), y este efecto dura al menos 3 dias. El efecto se pierde en 2
semanas, momento en que, habitualmente, se interrumpen los esteroides. El inico efecto secundario significativo de este protocolo de tratamiento
esteroideo es la hiperglucemia, que aparece fundamentalmente en pacientes diabéticos ( 38).
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FIGURA 23-5 Efectos de una pauta de 2 semanas de tratamiento con corticoesteroides sobre la funcidn respiratoria en pacientes con exacerbacion
aguda de EPOC. FEV; es el volumen espiratorio forzado en 1 s. Los asteriscos indican una diferencia importante entre los pacientes tratados con
corticoesteroides y los tratados con un placebo. (De [ 38 ].)
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Antibidticos

Se cree que la infeccion de las vias respiratorias superiores es la responsable del 80 % de los casos de reagudizacion de la EPOC, y en el 50 % al 60



% de los casos se aislan bacterias (39 ). Las infecciones suelen ser polimicrobianas y las cepas mas frecuentes que pueden tratarse con
antimicrobianos son: Chlamydia pneumoniae, Haemophilus influenzae'y Streptococcus pneumoniae ( 39).

A pesar de que la infeccion de las vias respiratorias es frecuente, se ha discutido durante afios el beneficio del tratamiento antimicrobiano en la
exacerbacion aguda de la EPOC. El principal problema es que el uso reiterado de antibioticos en estos pacientes ha causado la aparicion de
resistencia antimicrobiana en muchas de las cepas (37,39 ). La prueba mas reciente, con datos recogidos de 11 ensayos clinicos, indica que esta
justificado el tratamiento antimicrobiano en pacientes con reagudizaciones graves y con un mayor riesgo de una mala evolucién, ya que se
consiguen mayores incrementos del flujo aéreo y una resolucion mas rapida de los sintomas (37 ). No son necesarios los cultivos de esputo, y la
seleccion del antibidtico se basa en la probabilidad de una mala evolucion. En la tabla 23-4 se presenta un protocolo para la seleccion del
antibiotico segin una valoracion del riesgo. Se desconoce cual es la duraciéon 6ptima del tratamiento antimicrobiano: la practica habitual consiste
en continuar el tratamiento durante, al menos, 7 dias.

Inhalacion de oxigeno

En los pacientes con EPOC grave e hipercapnia cronica, el uso no regulado de oxigeno inhalado puede causar aumentos adicionales en la PCO,
arterial. Este fenomeno se describi6 por primera vez en 1967 (40 ), y entonces la elevacion de la PCO, se atribuy6 a la hipoventilacion relativa por
pérdida de la estimulacion ventilatoria hipdxica. Actualmente se considera que €sta no es la explicacion para este fendémeno, porque la elevacion de
la PCO, inducida por el oxigeno no va acompafiada de una disminucioén de la estimulacion ventilatoria (41 ). (Puede que un aumento de la
ventilacion del espacio muerto desempefie algiin papel en este fendémeno.) Independientemente de cual sea el mecanismo, es importante evitar la
utilizacién no regulada del oxigeno inhalado en pacientes con EPOC hipercapnica para impedir que se produzcan aumentos no deseados de la
PCO, arterial. Lo mejor serd monitorizar la saturacion arterial de oxihemoglobina (Sa0O,) con pulsioximetria y mantenerla alrededor del 90%, pero no
mas elevada. No hay datos que indiquen que la elevacion de la SaO, por encima del 90% vaya a aumentar la oxigenacion tisular, por lo que la
practica habitual, consistente en mantener la SaO, en el 95% o mas, carece de base cientifica.

TABLA 23-4 Seleccion de antibidticos para tratar la exacerbacién aguda de 1a EPOC segun la valoracion de los riesgos

L. Valoracion del riesgo

Responder a las siguientes preguntas: Si No
1. (Es el FEV; inferior al 50 % del previsto? o O
2. ;Tiene el paciente una cardiopatia u otras afecciones importantes? o O
3. (Ha sufrido el paciente 3 o mas exacerbaciones en los ultimos 12 meses? o o

Sise responde Sia una de estas preguntas como minimo, se considera que el paciente tiene un riesgo elevado de presentar una evolucion
desfavorable.

IL. Seleccion de antibioticos

Pacientes con riesgo elevado: amoxicilina-acido clavulanico o una fluoroquinolona reciente (gatifloxacino, levofloxacino o moxifloxacino).

Pacientes con escaso riesgo: doxiciclina, una cefalosporina de segunda generacion (p. ¢j., cefuroxima) o un macrélido mas reciente (azitromicina
o claritromicina).

(De Sethi S. Acute exacerbation of COPD: a «multipronged» approach. J Respir Dis 2002;23:217-225.)

Volver al principio
PALABRAS FINALES
El tratamiento inmediato (agudo) del asma y la EPOC puede reducirse al siguiente esquema sencillo: administrar broncodilatadores y

corticoesteroides y esperar a ver qué sucede (afiadir antibioticos al esquema en la EPOC). Se trata del mismo esquema que se ha venido utilizando
en los ultimos 30 a 40 afios; tan so6lo los firmacos cambian con el tiempo.

Volver al principio
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Capitulo 24 Principios de la Ventilacion Mecanica
NA

“... debe intentarse una abertura en el cuerpo de la traquea, en la que debe introducirse un tubo de junco o cana, soplara usted después en él,
de modo que el pulmon pueda elevarse de nuevo... y el corazon se fortalezca...”

--Andreas Vesalius (1555)

Se atribuye a Vesalio la primera descripcién de la ventilacion con presion positiva, pero se tardd 400 afios en aplicar este concepto a la asistencia
de los pacientes. La ocasion se presentd con la epidemia de poliomielitis de 1955, donde la demanda de ventilacion asistida crecié mas que la
provision de ventiladores con tanque de presion positiva (conocidos como pulmon de acero). En Suecia se cerraron todas las facultades de
medicina, y los estudiantes trabajaron en turnos de 8 h como ventiladores humanos, insuflando manualmente los pulmones de los pacientes
afectados. En Boston, la cercana Emerson Company sac6 un prototipo de aparato de insuflacion pulmonar con presion positiva, que se empezo a
usar en el Massachusetts General Hospital y obtuvo un éxito instantdneo. Asise inici6 la era de la ventilacién mecanica con presion positiva, y la
era de la medicina de cuidados intensivos.

VENTILA CION MECANICA CONVENCIONAL

Los primeros ventiladores con presién positiva se disefiaron para inflar los pulmones hasta alcanzar una presion preestablecida. Este tipo de
ventilacion con ciclo de presion perdi6 aceptacion porque el volumen de insuflacion variaba con los cambios de las propiedades mecanicas de los
pulmones. Por el contrario, la ventilacién con ciclo de volumen, que infla los pulmones hasta un volumen predeterminado, proporciona un
volumen alveolar constante a pesar de los cambios en las propiedades mecanicas de los pulmones. Por este motivo, este tltimo tipo de ventilacién
se ha convertido en el método habitual de ventilacién mecanica con presion positiva (1,2, 3).

Presiones de insuflacion

En la figura 24-1 se muestran las formas de onda producidas por la ventilacion con ciclo de volumen. Los pulmones se inflan con un flujo
constante, lo que produce un aumento constante del volumen pulmonar. La presion en las vias respiratorias proximales (P,,) muestra una brusca
elevacion inicial, seguida por una elevaciéon mas gradual durante el resto de la insuflacion pulmonar. La presion en los alvéolos (P,; y), en cambio,
s6lo muestra una elevacion gradual durante la insuflacion pulmonar.

La elevacion inicial y brusca de la presion en las vias respiratorias proximales refleja la resistencia al flujo en estas vias. Un incremento de esta
resistencia aumenta la elevacion inicial de la presion en las vias respiratorias proximales, mientras que la presion alveolar al final de la insuflacion
pulmonar no varia. Cuando aumenta la resistencia en las vias respiratorias, se requieren mayores presiones de insuflacion para proporcionar el
volumen de insuflacién, aunque los alvéolos no estan expuestos a estas mayores presiones de insuflacion. No sucede asicuando disminuye la
distensibilidad de los pulmones, pues en este caso existe un aumento tanto de la presion en las vias respiratorias proximales como de la presion
alveolar. Por tanto, cuando disminuye la distensibilidad pulmonar, las mayores presiones de insuflacion que se necesitan para proporcionar el
volumen de insuflacién se transmiten a los alvéolos. El aumento de la presion alveolar en pulmones no distensibles puede causar lesion pulmonar
inducida por la presion (v. mas adelante, en este mismo capitulo).
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FIGURA 24-1 Formas de onda producidas por ventilacion con ciclo de volumen con flujo constante. P, v, presion alveolar; P
vias respiratorias proximales; R, resistencia al flujo en las vias respiratorias; V1, flujo inspiratorio; V, volumen inspiratorio.
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Volver al principio
RENDIMIENTO CARDIACO

La influencia de la ventilacion con presion positiva sobre el rendimiento cardiaco es compleja y conlleva cambios en la precarga y la poscarga de
ambos lados del corazon (4 ). Para describir estos cambios, es importante revisar la influencia de la presion intratoracica en la presion transmural,
que es la presion que determina el llenado ventricular (precarga) y la resistencia al vaciado ventricular (poscarga).

Presion transmural

En el capitulo 10 se describe brevemente la transmision de la presion intratoracica a la luzde los vasos sanguineos intratoracicos (v. fig. 10-1). En la
figura 24-2 se ilustra la influencia de la mecanica pulmonar sobre la transmision de esta presion. La parte izquierda de la figura muestra lo que
sucede cuando se infla un pulmén normal con 700 ml a partir de una fuente de presion positiva. En esta situacion, el aumento de la presion alveolar
se transmite completamente a los capilares pulmonares y no hay ningiin cambio en la presion transmural (P,,,) a través de los capilares. Sin
embargo, cuando se produce la misma insuflacién pulmonar en pulmones que no se distienden facilmente (parte derecha de la figura), el aumento
de la presion alveolar no se transmite completamente a los capilares, y la presion transmural aumenta. Este aumento de la presion transmural
comprime los capilares. Por lo tanto, en situaciones asociadas a una disminucién de la distensibilidad pulmonar (p. ¢j., edema pulmonar, neumonia),
la insuflacion pulmonar con presion positiva tiende a comprimir el corazéon y los vasos sanguineos intratoracicos (5,6, 7). Esta compresion
puede ser beneficiosa o perjudicial, como se describe a continuacion.
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FIGURA 24-2 Unidades alveolocapilares que muestran la transmision de presion alveolar (P4 y) a los capilares pulmonares en pulmones normales
y no distensibles (rigidos). P, presion hidrostatica capilar; Py, presion transmural a través de la pared capilar; Vp, volumen corriente
proporcionado por el ventilador.
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Precarga

La insuflaciéon pulmonar con presion positiva puede reducir el llenado ventricular de varias formas, como indica la figura 24-3 . En primer lugar, la
presion intratoracica positiva disminuye el gradiente de presion del flujo de entrada venoso en el térax, aunque las insuflaciones pulmonares con
presion positiva también aumentan la presion intraabdominal, y esto tiende a mantener el flujo de entrada venoso en el torax. En segundo lugar, la
presion positiva ejercida sobre la superficie externa del corazon reduce la distensibilidad cardiaca, y esto puede reducir el llenado ventricular
durante la didstole. Finalmente, la compresion de los vasos sanguineos pulmonares puede elevar la resistencia vascular pulmonar e impedir el
volumen sistélico del ventriculo derecho. En esta situacion, el ventriculo derecho se dilata y empuja el tabique interventricular hacia el ventriculo
izquierdo, lo que reduce el tamafio de la cavidad ventricular izquierda y el llenado de este ventriculo. Este fenémeno, conocido como
interdependencia ventricular, es uno de los mecanismos por los que la insuficiencia cardiaca derecha puede alterar el rendimiento del lado
izquierdo del corazon (v. fig. 14-4).

Poscarga

Mientras que la compresion del corazén por la presion intratoracica positiva impide el llenado ventricular durante la didstole, esta misma
compresion facilita el vaciado ventricular durante la sistole. Este ultimo efecto es facil de visualizar (como una mano que aprieta los ventriculos
durante la didstole) y también puede explicarse en la poscarga ventricular. Es decir, la poscarga ventricular, o la impedancia al vaciado ventricular,
estd en funcion de la maxima presion sistolica transmural (v. fig. 1-4). La transmisiéon incompleta de la presion intratoracica positiva en las cdmaras
ventriculares disminuiré la presion transmural a través de los ventriculos durante la sistole, lo que disminuye la poscarga ventricular.



Aumento
de la resistencia vascular

Alvéolos

Disminucion del
retorno vyenoso

g [isminucion de

Desplazamiento _g, la distensibilidad

del tabigue

DISmIiNuUCI O s
del retorno
VENOSOo

FIGURA 24-3 Mecanismos por los que la ventilaciéon con presién positiva puede disminuir el llenado ventricular (precarga).
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Gasto cardiaco

La insuflacién pulmonar con presion positiva tiende a reducir el llenado ventricular durante la didstole, pero estimula el vaciado ventricular durante
la sistole. El efecto global de la ventilacion con presion positiva sobre el gasto cardiaco depende de si predomina el efecto sobre la precarga o
sobre la poscarga. Cuando el volumen intravascular es normal y las presiones intratordcicas no son excesivas, predomina el efecto sobre la
reduccion de la poscarga, y la ventilacion con presion positiva aumenta el volumen sistdlico cardiaco. El aumento del volumen sistdlico causa un
aumento de la presion sistolica durante la insuflacién pulmonar; un fenémeno que se conoce como pulso paraddjico inverso. Esto se demuestra
en la figura 1-5. La influencia favorable de la presion intratoracica positiva sobre el gasto cardiaco es un mecanismo que puede explicar la
capacidad de las compresiones toracicas de aumentar el gasto cardiaco durante la parada cardiaca (v. cap. 15).

Las ventajas de la ventilacion con presion positiva sobre el gasto cardiaco se invierten por la hipovolemia. Cuando disminuye el volumen
intravascular, el efecto predominante de la presion intratoracica positiva consiste en reducir la poscarga ventricular y, en este contexto, la
ventilacion con presion positiva disminuye el volumen sistdlico cardiaco. Esto destaca mas aun la importancia que tiene evitar la hipovolemia en el
tratamiento de los pacientes dependientes del ventilador.

Volver al principio
INDICA CIONES PARA LA VENTILA CION MECANICA

Siempre ha parecido que la decision de intubar e iniciar la ventilacion mecéanica es mas complicada de lo que debiera. En lugar de presentar la
habitual lista de indicaciones clinicas y fisiologicas para la ventilacion mecanica, deberian bastar las siguientes normas sencillas.

Norma 1. La indicacion para la intubacion y la ventilacién mecénica es pensar en ello.

Existe una tendencia a retrasar la intubacion y la ventilacion mecanica lo mas posible, con la esperanza de que no vaya a ser necesario. Sin
embargo, la intubacion electiva conlleva bastantes menos peligros que la intubacion urgente y, por tanto, los retrasos en realizarla causan peligros
innecesarios al paciente. Sila afeccion del paciente es lo suficientemente grave para considerar la intubacion y la ventilacion mecéanica, debe
hacerse sin demora.

Norma 2. La intubacién no es un acto de debilidad personal.

El personal del hospital tiende a disculparse en las sesiones de la mafiana cuando han intubado a un paciente por la noche; es casi como si
pensaran que la intubacion ha sido un acto de debilidad por su parte. Todo lo contrario, la intubacion implica una sélida conviccion, y no puede
culparse a nadie por querer lograr el control de las vias respiratorias en un paciente inestable.

Norma 3. Iniciar la ventilacion mecanica no es el “beso de la muerte”.



La percepcion de que “una vez que se conecta a alguien a un ventilador, estara siempre conectado a éI” es una falacia que nunca debe influir en la
decision de iniciar la ventilacion mecanica. Estar conectado a un ventilador no crea una dependencia del mismo; si la crea tener enfermedades
cardiopulmonares o neuromusculares graves.

Volver al principio
UNA NUEVA ESTRATEGIA PARA LA VENTILACION MECANICA

En los primeros dias de la ventilacion mecéanica con presion positiva se recomendaba la inhalacion de grandes volumenes para evitar el colapso
alveolar ( 8 ). Asi, mientras que el volumen corriente durante la respiracion espontanea es, normalmente, de 5 ml/kg a 7 ml/kg (peso corporal ideal),
los volumenes de insuflacion habituales durante la ventilacion con ciclo de volumen han sido el doble, de 10 ml/kg a 15 ml/kg. Esta discrepancia de
volumen es incluso mayor con la adicién de suspiros mecanicos, que son de 1,5a 2 veces superiores que los volimenes de insuflacion habituales
(o de 15 ml/kg a 30 ml/’kg) y se administran de 6 a 12 veces por hora.

Los grandes volumenes de insuflacién que se usan en la ventilacién mecanica convencional pueden dafiar los pulmones (3 ) e incluso fomentar la
lesion en Organos distantes mediante la liberacion de citocinas inflamatorias ( 9 ). El descubrimiento de lesiones pulmonares inducidas por el
ventilador esta cambiando espectacularmente la forma de proporcionar la ventilacion mecénica. Este tema se ha descrito en el capitulo 22 y se
revisara aqui brevemente.

Lesion pulmonar inducida por el ventilador

En las enfermedades pulmonares que precisan ventilacion mecanica con mayor frecuencia (p. ej., sindrome de distress respiratorio agudo [SDRA] o
neumonia), los cambios anatomopatologicos no se distribuyen uniformemente por los pulmones. Este es incluso el caso de afecciones pulmonares,
como el sindrome de distress respiratorio agudo, que parece distribuirse homogéneamente por los pulmones en la radiografia de torax (v. fig. 22-4) (
10). Dado que los volimenes de insuflacion se distribuyen preferentemente hacia regiones con funcién pulmonar normal, los volimenes de
insuflacion tienden a hiperdistender las regiones normales de pulmones enfermos. Esta tendencia es exagerada cuando se usan grandes

volimenes de insuflacion.

La hiperinsuflacion de regiones pulmonares normales durante la ventilacion mecanica puede producir fracturas por tension de la superficie de
contacto alveolocapilar (11, 12). En la figura 24-3 se muestra un ejemplo de este tipo de fracturas ( 12). Las microfotografias electronicas de esta
figura corresponden a los pulmones de un paciente con sindrome de distress respiratorio agudo que precisé presiones ventilatorias excesivamente
elevadas para mantener una oxigenacion arterial adecuada. Estas fracturas pueden deberse a presiones alveolares excesivas (barotraumatismo) o
a volimenes alveolares excesivos (traumatismo por volumen) ( 13). Una rotura alveolar como la de la figura 24-4 puede tener tres consecuencias
adversas. La primera es la acumulacion de aire alveolar en el parénquima pulmonar (enfisema pulmonar intersticial), el mediastino
(neumomediastino) o la cavidad pleural (neumotdrax). La segunda consecuencia adversa es una inflamacion pulmonar que no puede distinguirse
del sindrome de distress respiratorio agudo ( 14 ). La tercera consecuencia, y posiblemente la peor, es la lesion multiorgdnica por liberacion de
mediadores inflamatorios al torrente circulatorio (9 ). Este ultimo proceso es lo que se denomina biotraumatismo.

-1.' e i - " A
FIGURA 24-4 Microfotografia electronica que muestra un desgarro en la interfaz alveolocapilar en una muestra post mortem de un paciente con
sindrome de distress respiratorio agudo. En la parte inferior derecha de cada imagen aparece la escala. (De Hotchkiss JR, Simonson DA, Marek DJ
y cols. Pulmonary microvascular fracture in a patient with acute respiratory distress syndrome. Crit Care Med 2002;30:2368-2370.) Imagen retocada
digitalmente.
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Ventilacion de proteccion pulmonar

Elriesgo de causar una lesion con grandes volimenes de insuflacion ha motivado la realizacion de estudios clinicos para valorar la administracion
de volimenes corrientes menores para la ventilacion con presion positiva. El mayor estudio realizado hasta la fecha incluyé mas de 800 pacientes
con sindrome de distress respiratorio agudo ( 15), y comparé la ventilacion con volimenes corrientes de 6 ml/kg y 12 ml/kg usando el peso
corporal previsto (que es el peso en el que los volumenes pulmonares son normales). La ventilacion con volimenes corrientes bajos se asocio a



una reduccion del 9 % (absoluta) de la mortalidad cuando la «presion en meseta» teleespiratoria era inferior a 30 cm H,O (esta presion se describe
mas adelante, en este capitulo).

Actualmente se recomienda la ventilacion con volumen bajo o ventilacion de proteccion pulmonar para todos los pacientes con sindrome de
distress respiratorio agudo, aunque existen pruebas de que la lesién pulmonar inducida por el ventilador también se produce en afecciones
distintas a este sindrome ( 16 ). La ventilacion de proteccion pulmonar con bajos volimenes corrientes se considera una estrategia beneficiosa
para todos los pacientes con insuficiencia respiratoria aguda. En la tabla 24-1 se presenta un protocolo para la ventilaciéon con volumen bajo,
protocolo adaptado a partir del protocolo para la ventilacion de proteccion pulmonar en el sindrome de distress respiratorio agudo, que se muestra
en la tabla 22-4. Esta estrategia va destinada a alcanzar y mantener un volumen corriente de 6 ml/kg (usando el peso corporal previsto del paciente).

Presion teleespiratoria positiva

Los volumenes corrientes bajos pueden causar colapso de las vias respiratorias, sobre todo al final de la espiracion. La abertura y el cierre
reiterados de las vias respiratorias en ese momento puede ser causa de lesion pulmonar, posiblemente porque generan excesivas fuerzas de cizalla
que pueden dafiar el epitelio de las vias respiratorias ( 17 ). El colapso de las vias respiratorias puede aliviarse afiadiendo presion teleespiratoria
positiva (PEEP). Esta presion (que se describe en el siguiente capitulo) actiia como una endoprétesis que mantiene abiertas las pequefias vias
respiratorias al final de la espiracion.

TABLA 24-1 Protocolo para la ventilacion con proteccién pulmonar

1. Seleccionar modo con control asistida y FIO, = 100%.

2. Establecer el volumen corriente inicial (V1) en 8 ml/’kg usando el peso corporal previsto (PCP).

Varones: PCP =50 +[2,3 3 (altura en pulgadas - 60)]

Mujeres: PCP =45,5 +[2,3 3 (altura en pulgadas - 60)]

Seleccionar la frecuencia respiratoria (FR) para alcanzar una ventilacion minuto antes del ventilador, aunque no superior a una FR =35
rpm/min.

4. Anadir presion teleespiratoria positiva (PEEP) a 5-7 cm H,O.

5. Reducir Vt, 1 ml/’kg cada 2 h hasta que Vp = 6 ml/kg.

6. Ajustar la FIO, y la PEEP para mantener la PaO, > 55 mm Hg o la SaO, > 88%.

7. Cuando Vdesciende hasta 6 ml/kg, medir:

a)  Presion en meseta (P eqeta)

b)  PCO,y pH arteriales

Si Pppeseta > 30 cm H,O o pH < 7,30, seguir las recomendaciones de la tabla 22-4.

(Protocolo de la pagina web de la ARDS Clinical Network [www.ardsnet.org].)

Hipercapnia permisiva

Otra consecuencia de la ventilacién con volumen bajo es una reduccion de la eliminacién de CO, a través de los pulmones, que puede causar
hipercapnia y acidosis respiratoria. Permitir que persista la hipercapnia para mantener la ventilacion con bajo volumen es lo que se conoce como
hipercapnia permisiva ( 18),y se describe en el capitulo 22 .

Volver al principio

MONITORIZA CION DE LA MECANICA PULMONAR



Durante la respiracion espontanea pueden controlarse las propiedades mecanicas de los pulmones (retraccion elastica de los pulmones y
resistencia al flujo en las vias respiratorias) con pruebas de funcion pulmonar. Sin embargo, estas pruebas no se realizan ficilmente durante la
ventilacidon mecanica. Para valorar la funcion pulmonar, pueden usarse las presiones de las vias respiratorias proximales (1, 19,20).

Presiones en las vias respiratorias proximales

Los ventiladores mecanicos con presion positiva tienen un indicador de presiéon que monitoriza la presion de las vias respiratorias proximales
durante cada ciclo respiratorio. Los componentes de esta presion se ilustran en la figura 24-5 .

Presion teleinspiratoria maxima

La presion maxima al final de la inspiracion (P4, es una funcion del volumen de insuflacion, la resistencia al flujo en las vias respiratorias, y la
fuerza de retraccion elastica de los pulmones y la pared toracica. Con un volumen de insuflacién constante, la presién maxima varia directamente
con los cambios de la resistencia al flujo aéreo y la fuerza de retraccion elastica (elastancia) de los pulmones y la pared toracica.

1

|
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Presion e Presion
en las vias rndrina
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FIGURA 24-5 Presion en las vias respiratorias proximales al final de una insuflacién pulmonar con presion positiva (presion maxima) y durante una
maniobra con contencioén de la insuflacion (presién en meseta), que se realiza ocluyendo el lado espiratorio del circuito del ventilador para evitar
que se desinflen los pulmones. Estas presiones pueden utilizarse para evaluar las propiedades mecanicas de los pulmones (v. fig. 24-6).
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Por lo tanto, cuando el volumen de insuflacion es constante, un aumento de la presion inspiratoria maxima indica que existe un aumento de la
resistencia en las vias respiratorias o un aumento de la fuerza de contraccion elastica de los pulmones (o ambas cosas).

Presion teleinspiratoria en meseta

La contribucion de la resistencia y la elastancia a la presion inspiratoria maxima puede distinguirse mediante la oclusion del tubo espiratorio al final
de la inspiracién, como se muestra en la figura 24-5 . Cuando se mantiene el volumen de insuflacién en los pulmones, la presion en las vias
respiratorias proximales disminuye en un principio y luego alcanza un nivel estable, que se denomina presion teleinspiratoria en meseta. Debido a
que no existe flujo aéreo cuando se crea la presion en meseta, la presion no esta en funcion de la resistencia al flujo en las vias respiratorias. En su
lugar, la presion en meseta (P, qqea) €sta directamente relacionada con la fuerza de retraccion elastica (elastancia) de los pulmones y la pared
toracica.

La diferencia entre las presiones teleinspiratoria maxima y en meseta es proporcional a la resistencia al flujo en las vias respiratorias.



Aplicaciones practicas

Un escenario habitual en cualquier UCI es el de un paciente conectado a un ventilador que presenta un empeoramiento repentino de su situacion
cardiopulmonar (que puede conllevar hipotension, hipoxemia o dificultad respiratoria). El diagrama de flujo de la figura 24-6 demuestra como
pueden usarse las presiones de las vias respiratorias proximales para evaluar rapidamente a estos pacientes.

e Siaumenta la presiéon maxima pero no se altera la presion en meseta, el problema esta en un aumento de la resistencia de las vias
respiratorias. En esta situacion, las principales preocupaciones son la obstruccion del tubo traqueal, la obstruccion de las vias respiratorias
por secreciones y el broncoespasmo agudo. Por lo tanto, estard indicada la succion de las vias respiratorias para limpiar las secreciones,
seguida de un tratamiento broncodilatador en aerosol, sies necesario.

e Siexiste un aumento tanto de la presiéon maxima como de la presion en meseta, el problema serd una disminucion de la distensibilidad de los
pulmones y de la pared toracica. En esta situacion, las principales preocupaciones son el neumotorax, la atelectasia lobar, el edema
pulmonar agudo, y el empeoramiento de una neumonia o un sindrome de distress respiratorio agudo. La contraccion activa de la pared
toracica y el aumento de la presion abdominal también pueden hacer disminuir la distensibilidad tordcica. Finalmente, un paciente con
enfermedad pulmonar obstructiva que presenta taquipnea puede desarrollar presion teleespiratoria positiva intrinseca, lo que aumenta
también las presiones maxima y en meseta (v. cap. 26 ).

e Sila presion maxima disminuye, el problema puede ser una fuga de aire del sistema (p. ¢j., desconexion del tubo, fuga del manguito). En esta
situacion, deben inflarse manualmente los pulmones y prestar atencion por sise escucha una fuga del manguito. Una disminucion de la
presion maxima también puede deberse a hiperventilacion, en la que el paciente esta generando suficiente presion intratoracica negativa
como para “empujar’” aire al interior de los pulmones.

e Sila presién maxima no sufre ningtin cambio, esto no tiene por qué significar necesariamente que no se ha producido cambio alguno en la
mecanica pulmonar. Se desconoce la sensibilidad de las presiones de las vias respiratorias proximales para detectar cambios en la mecanica
pulmonar. Cuando las presiones no varian, se realiza la evaluacion del mismo modo que se haria sin la ayuda de las presiones de las vias
respiratorias proximales.

Respuesta a los broncodilatadores

Los pacientes que dependen de un ventilador reciben, con frecuencia, tratamiento broncodilatador en aerosol sin que exista necesidad o beneficio
documentados. Las presiones de las vias respiratorias proximales pueden usarse para evaluar la respuesta a los broncodilatadores durante la
ventilacidon mecanica. La broncodilatacion representa un descenso de la resistencia de las vias respiratorias, por lo que una respuesta
broncodilatadora positiva debe ir acompafiada de un descenso de la presion inspiratoria maxima, suponiendo que la elastancia pulmonar sigue
siendo la misma. Siun tratamiento broncodilatador en aerosol no va acompafiado de una disminucion de la presion inspiratoria maxima, existe poca
justificacion para continuar los tratamientos con aerosoles.
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FIGURA 24-6 Uso de las presiones de las vias respiratorias proximales para evaluar a un paciente con descompensacion respiratoria aguda.
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Distensibilidad toracica

La distensibilidad es el reciproco de la elastancia. La distensibilidad de los pulmones y de la pared toracica puede determinarse cuantitativamente
usando la proporcion entre el volumen corriente (V1) y la presion de retraccion elastica (presion en meseta). Como la presion en meseta se mide en
ausencia de flujo aéreo, la distensibilidad resultante se denomina distensibilidad “estatica”. La distensibilidad estatica (Cygy) del torax sera:

Para un volumen corriente (V1) de 500 ml y una presion en meseta (Ppeqea) de 10 cm HyO, la distensibilidad estatica (Cegy) del torax sera:

En pacientes intubados y sin neumopatia conocida, la distensibilidad toracica estatica es de 0,05 /cm H,O a 0,08 I/ecm H,O (o de 50 ml/em H,O a 80
ml/em H,0) (19). En pacientes con rigidez pulmonar, la distensibilidad toracica es muy inferior a 0,01-0,02 /em H,O (21 ). Asi, la determinacion de
la distensibilidad proporciona una medida objetiva de la gravedad de la enfermedad en las afecciones pulmonares asociadas a un cambio de la
distensibilidad pulmonar (p. ej., edema pulmonar y sindrome de distress respiratorio agudo).

Consideraciones



En la determinacion de la distensibilidad estatica influyen los siguientes factores:

e Japresion teleespiratoria positiva aumenta la presion en meseta. Por lo tanto, para la determinacion de la distensibilidad, el nivel de presion
teleespiratoria positiva (ya sea aplicada externamente o intrinseca) debe restarse de la presion en meseta.

e Eltubo conector entre el ventilador y el paciente se expande durante las insuflaciones pulmonares con presion positiva, y la pérdida de
volumen en esta expansion reduce el volumen de insuflacion que logra el paciente. La pérdida de volumen es funcion de la presion maxima
de insuflacion y de la distensibilidad inherente del tubo. La distensibilidad habitual del tubo conector es de 3 ml/cm H,0O, lo cual significa
que se pierden 3 ml de volumen por cada cmde H,O de aumento de la presion de insuflacion. Si el volumen de insuflacion del ventilador es
de 700 mly la presion inspiratoria maxima es de 40 cm H,O, se perderan 120 ml (33, 40) en la expansion del tubo del ventilador, y el volumen
de insuflacion que alcanzara el paciente sera de 580 (700 - 120) ml. Debido a esta discrepancia, para el calculo de la distensibilidad no debe
usarse como volumen de insuflacion el volumen predeterminado establecido en el ventilador. En su lugar, debera usarse el volumen
exhalado, que suele registrarse digitalmente en el panel del ventilador.

e [Las presiones de las vias respiratorias proximales son presiones transtoracicas (medidas con respecto a la presion atmosférica) y no
presiones transpulmonares (medidas con respecto a la presion intrapleural), de modo que la determinacion de la distensibilidad incluye la
pared toracica y los pulmones. Como la contraccion de los misculos de la pared tordcica puede reducir la distensibilidad de la misma, la
determinacion de la distensibilidad s6lo debe realizarse durante la ventilacion pasiva. Sin embargo, durante la ventilacion pasiva la pared
toracica puede ser responsable del 35 % de la distensibilidad toracica total (20, 21).

Resistencia de las vias respiratorias

La resistencia al flujo aéreo durante la inspiracion (R;,g,) puede determinarse a partir de la relacion entre el gradiente de presion necesario para
superar la resistencia de las vias respiratorias (P - Preseta) ¥ €1 flujo inspiratorio (Viygp):

Esta resistencia representa las distancias sumadas del tubo conector, el tubo traqueal y las vias respiratorias. La resistencia del tubo conectory del
tubo traqueal debe permanecer constante (suponiendo que el tubo traqueal esta libre de secreciones), y por tanto los cambios de la Rj,q, deben
representar cambios en la resistencia de las vias respiratorias.

A continuacion se presenta un calculo de muestra de la resistencia inspiratoria usando un flujo inspiratorio de 60 I/min (1 I/s), una presion maxima
de 20 cm H,O y una presion en meseta de 10 cm H,O.

La resistencia minima al flujo en tubos endotraqueales de gran calibre es de 3 cm H,O/l/s a 7cm H,O/Vs (22), por lo que los elementos resistivos
no pulmonares pueden contribuir a una fraccion considerable de la resistencia inspiratoria total.

Limitaciones

Las principales limitaciones de la determinacion de la resistencia inspiratoria son las contribuciones de elementos resistivos no pulmonares y la
relativa insensibilidad de la resistencia medida durante la inspiracion. La obstruccion del flujo aéreo suele medirse durante la espiracion, cuando las
vias respiratorias tienen mayor tendencia a colapsarse. Las presiones de distension proporcionadas por el ventilador durante la insuflacion
pulmonar mantienen abiertas las vias respiratorias, y asila resistencia al flujo durante la inspiracion no mide la tendencia al colapso de las vias
respiratorias durante la espiracion (20 ).

Volver al principio
PALABRAS FINALES

Tras la introduccion de la ventilacion mecénica en la practica clinica, surgi6é un enorme interés por el desarrollo de nuevas formas de ventilacion
que beneficiaran a los pacientes con insuficiencia respiratoria. Este tipo de enfoque de “mas es mejor” se basaba en una percepcion de que la
ventilacidn mecénica es un tipo de tratamiento para pacientes con insuficiencia respiratoria; un ejemplo de esta percepcion son las afirmaciones de
que la presion teleespiratoria positiva puede extraer agua de los pulmones en pacientes con edema pulmonar. Sin embargo, no hay nada
terapéutico en la ventilacidon mecéanica. De hecho, el descubrimiento mas importante que se ha realizado sobre ella desde que se introdujo por vez
primera es que dafia los pulmones (e indirectamente dafa también otros 6rganos).

La ventilacion mecanica es la técnica que se opone a la fisiologia normal de la ventilacion creando presion positiva en lugar de presion negativa
para ventilar los pulmones. En este sentido, no sorprende que sea problematica. La tendencia actual de usar menores volimenes corrientes durante
la ventilacién mecanica es un paso en la direccidon correcta, porque una estrategia de “menos es mejor” es la inica que da sentido a una técnica tan
poco fisiologica.

Volver al principio
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Capitulo 25 Modalidades de Ventilacion Asistida
NA

El desarrollo en la mayor parte de los campos de la medicina parece producirse segun principios cientificos bien fundados. Sin embargo,
pueden hallarse excepciones, y el desarrollo del soporte de la ventilacion mecanica es una de ellas.

--J. Rasanen

En el medio siglo transcurrido desde que aparecié por primera vez la ventilacion con presion positiva se han introducido al menos 15 modos
diferentes de ventilacion, y cada uno con la promesa de mejorar el intercambio de gases, evitar complicaciones o reducir el trabajo respiratorio
durante la ventilacion mecénica (1,2, 3 ). La mayor parte de estos modos ventilatorios no han logrado que la ventilacién mecanica sea mas eficaz,
segura o tolerable para los pacientes. En cambio, han complicado la ventilacidn con presion positiva mas de lo necesario.

VENTILACION ASISTIDA CONTROLADA

Como se describe en el capitulo anterior, el método mas popular de insuflaciéon pulmonar con presion positiva se asocia eluso de un volumen de
insuflacién constante, en lugar de a una presion de insuflacion constante. Este método, que se denomina ventilacion con ciclo de volumen,
permite que el paciente inicie o «desencadene» cada respiracion mecanica (ventilacion asistida), pero también puede proporcionar un nivel de
ventilacion por minuto preestablecido siel paciente no puede desencadenar la actividad del ventilador (ventilacion controlada). Esta combinacion
es lo que se llama ventilacion asistida controlada.

Patron ventilatorio

La parte superior de la figura 25-1 muestra los cambios producidos en la presion de las vias respiratorias por la ventilacion asistida controlada
(ACV, assistcontrol ventilation). El trazado empieza con una desviacion de presion negativa que se debe a un esfuerzo inspiratorio espontaneo
por parte del paciente. Cuando la presién negativa alcanza un determinado nivel, que suele establecerse de —2 cm H,O a =3 cm H,O, se abre en el
ventilador una valvula activada por presion que proporciona al paciente una respiracion con presion positiva. La segunda respiracion de la
maquina en el trazado es idéntica a la primera, pero no va precedida por un esfuerzo ventilatorio espontaneo. La primera respiracion es un ejemplo
de ventilacion asistida, y la segunda es un ejemplo de ventilacion controlada.

ACV

Presion en las vias
respiratorias proximales

T Sincronizacda

01—~ 7

FIGURA 25-1 Patrones de presion de las vias respiratorias en la ventilacion asistida controlada (ACV) y la ventilacidon mecanica intermitente
sincronizada (VMIS). Las respiraciones espontaneas se indican mediante lineas de puntos y las respiraciones mecéanicas se indican mediante lineas
continuas. La respiracion mecanica en la parte superior de la figura indica el periodo de insuflacion (I) y desinflado (E) pulmonar.

Herramientas de imagenes

Cronologia del ciclo respiratorio

Como se menciona en el capitulo 24, la ventilacion con ciclo de volumen ha utilizado, tradicionalmente, grandes volimenes de insuflacion (de 10
ml/kg a 15 ml/kg o alrededor del doble del volumen corriente normal durante la respiracion espontanea). Para dar a los pacientes tiempo suficiente
para exhalar pasivamente estos grandes voliimenes, el tiempo permitido para la espiracion debe doblar, al menos, el tiempo permitido para la
insuflacion pulmonar ( fig. 25-1). La proporcién entre tiempo inspiratorio y tiempo espiratorio, que se denomina proporcion L:E, debe por tanto
mantenerse en 1:2 0 mas ( 1),y esto se logra usando un flujo inspiratorio que sea, al menos, el doble del flujo espiratorio. Con una frecuencia
respiratoria normal, un flujo inspiratorio de 60 /min insuflard los pulmones con la rapidez suficiente como para permitir el tiempo necesario para
exhalar el volumen de insuflacion. Sin embargo, cuando un paciente sufre una enfermedad pulmonar obstructiva y no puede exhalar rdpidamente, la
proporcion L:E puede ser inferior a 1:2 y sera necesario aumentar el flujo inspiratorio para lograr la proporcion I:E adecuada.

Trabajo respiratorio



La insuficiencia respiratoria aguda va acompafada, con frecuencia, de un importante aumento del trabajo respiratorio, y a los pacientes que hacen
grandes esfuerzos para respirar se les proporciona ventilacion mecéanica para que los misculos respiratorios descansen y el trabajo respiratorio
disminuya. Sin embargo, no es correcto suponer que el diafragma descansa durante la ventilacion mecénica, ya que el diafragma es un musculo de
movimiento involuntario que nunca descansa. La contraccion del diafragma viene dictada por la actividad de las neuronas respiratorias de la parte
inferior del tronco encefalico, y estas células se disparan automaticamente y no son silenciadas por la ventilacién mecanica. Tan so6lo la muerte
puede silenciar los centros respiratorios del tronco encefélico, y el diafragma sigue dispuesto. Esto significa que este misculo no se relaja cuando
se activa el ventilador y proporciona respiraciéon mecanica, sino que contintia contrayéndose en la inspiracion. Debido a esta continua contraccion
del diafragma, el efecto de la ventilacion mecanica sobre el trabajo respiratorio puede ser escaso (4 ).

Impulso ventilatorio

La actividad del diafragma viene dictada fundamentalmente por los impulsos de las neuronas respiratorias del tronco encefalico, y estos impulsos,
que a menudo se denominan impulso ventilatorio, aumentan hasta tres o cuatro veces por encima de lo normal en caso de insuficiencia
respiratoria aguda (por un mecanismo desconocido) (1, 5). La medida adecuada para disminuir la carga de trabajo de los misculos respiratorios
consiste en reducir el impulso ventilatorio. Se puede contribuir a esta reduccion y promover el bienestar del paciente con sedacion ( 6 ). También
puede ser util, como se describe a continuacion, la alteracion el mecanismo de activacion del ventilador.

Mecanismo desencadenante de la actividad

El método tradicional de ventilacion asistida usa una reduccion de la presion de las vias respiratorias generada por el paciente para abrir una
valvula sensible a la presion e iniciar la respiracion con el ventilador. La presion umbral suele establecerse en un nivel bajo, de —1 cmH,0O a =3 cm
H,0. Aunque esto no parece excesivo, muchos pacientes conectados a un ventilador tienen presion teleespiratoria positiva (PEEP), y ésta se
afade a la presion que debe generarse para desencadenar la actividad del ventilador. Por ejemplo, siun paciente tiene una presion teleespiratoria
positiva de +5 cm H,O y la presion desencadenante es de —2 cm H,O, debera generarse una presion de 7 cm H,O para desencadenar una
respiracion del ventilador. Puede que no parezca mucho, pero el diafragma s6lo genera de 2 cm H,O a 3 cm H,O durante una respiracion tranquila
en adultos sanos, por lo que para generar una presiéon de 7 cm H,O se necesitarda mas del doble del esfuerzo normal en el diafragma. El aumento del
esfuerzo necesario para alcanzar la presion desencadenante explicaria por qué alrededor de un tercio de los esfuerzos inspiratorios en los pacientes
conectados a un ventilador no consiguen desencadenar su actividad (7).

El flujo inspiratorio presenta ventajas sobre la presion inspiratoria como mecanismo desencadenante, porque el flujo desencadenante
(generalmente, 2 I/min) no requiere un descenso de la presion en la via respiratoria y, por lo tanto, precisa menos esfuerzo. Los estudios que
comparan el flujo y la presion como desencadenantes no son constantes, salvo en los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva cronica
(EPOC), en los que el trabajo respiratorio es menor con el flujo desencadenante ( 8 ). Algunos ventiladores tienen la opcion de flujo
desencadenante, pero no hay que esperar mucho de ellos.

Inconvenientes

Basandose en el temor infundado de que la ventilacion mecanica va acompanada de atelectasias progresivas, se han empleado grandes volimenes
corrientes en la ventilacion con ciclo de volumen. Estos volimenes doblan mas o menos los voliimenes corrientes en los adultos (de 12 ml/’kg a 15
ml/kg frente a 6 ml/kg a 8 ml/kg, respectivamente). En los ultimos afios, esta practica ha variado y se han reducido los volumenes corrientes
utilizados a la mitad, hasta unos valores de 6 ml/kg a 8 ml/kg. Se describen a continuacion las causas de este cambio.

Lesion pulmonar inducida por el ventilador

En los capitulos 22 y 24 se describe la lesion pulmonar inducida por el ventilador (LPIV), y aqui se mencionara tan sélo brevemente. Los volimenes
de insuflacion elevados distienden excesivamente los alvéolos y promueven la rotura alveolar (v. fig. 24-4). Este proceso se conoce como
traumatimo volumétrico, e induce una respuesta inflamatoria en los pulmones que puede causar una lesion inflamatoria pulmonar similar al
sindrome de distress respiratorio agudo (SDRA) (9 ). Los mediadores inflamatorios de los pulmones pueden liberarse a la circulacion general y
causar una lesion inflamatoria en érganos distantes ( 10 ). Esta situacion de lesion multiorganica por lesion local en los pulmones es lo que se
conoce como biotraumatismo.

El descubrimiento del traumatismo volumétrico foment6 la realizaciéon de estudios que comparaban la ventilacién con volimenes corrientes
convencionales (de 12 ml/kg a 15 ml/kg) y volimenes corrientes reducidos (6 ml/kg). Algunos de estos estudios obtuvieron mejores resultados
asociados a la ventilacion de proteccion pulmonar con bajo volumen ( 11). Los volimenes de insuflacion recomendados para la ventilacion con
ciclo de volumen se han reducido a la mitad, hasta niveles de 6 ml/kg a 8 ml/kg (v. tablas 22-4 y 24-1).

La aparicion de lesion pulmonar inducida por el ventilador se ha descrito casi exclusivamente en pacientes con sindrome por distress respiratorio
agudo, pero hay datos de que esta afeccion puede producirse en cualquier paciente con una neumopatia subyacente ( 12). Asipues, la
recomendacion de una ventilacion con bajo volumen se esté aplicando a todos los pacientes conectados a un ventilador.

Presion teleespiratoria positiva intrinseca

La ventilacion asistida controlada puede causar problemas en pacientes que respiran rapidamente o que presentan una reduccion del flujo
espiratorio por falta de tiempo suficiente para exhalar los grandes volimenes corrientes. El aire que permanece en los alvéolos al final de la
espiracion crea una presion teleespiratoria positiva intrinseca que se conoce como auto-PEEP. Esta presion puede alterar el gasto cardiaco y
también aumentar el riesgo de sufrir barotraumatismo pulmonar (lesién inducida por la presién). Los menores volumenes corrientes que estan
siendo aplicados actualmente para la ventilacion con ciclo de volumen reduciran el riesgo de auto-PEEP, pero no eliminaran el problema. Los
efectos nocivos de la presion teleespiratoria positiva se describen mas adelante, en este capitulo, y la afeccion de la presion teleespiratoria positiva
intrinseca o auto-PEEP se describe en el capitulo 26 .



Volver al principio
VENTILA CION MECANICA (OBLIGATORIA) INTERMITENTE

El problema del vaciado incompleto de los pulmones con la respiracion rapida durante la ventilacion asistida controlada condujo a la introduccion
de la ventilacion mecanica intermitente (VMI). Este modo de ventilacion se introdujo, en 1971, para ventilar neonatos con sindrome de distress
respiratorio que presentaban, tipicamente, frecuencias respiratorias de mas de 40 respiraciones/min. La ventilacion mecanica intermitente esta
disefiada para proporcionar sélo apoyo ventilatorio parcial: combina periodos de ventilacion asistida controlada con periodos en los que se
permite a los pacientes respirar espontaneamente. Los periodos de respiracion espontanea ayudan a evitar una hiperinsuflacion pulmonar
progresiva y la presion teleespiratoria positiva intrinseca en pacientes que respiran rapidamente, y también pretendian evitar la atrofia de la
musculatura respiratoria por periodos prolongados de ventilacién mecanica.

Patron ventilatorio

La parte inferior de la figura 25-1 muestra el patron de ventilacion asociado a la ventilacion mecanica intermitente. La desviacion inicial negativa y
positiva del trazado representa una respiracion esponténea (linea de puntos). La segunda respiracion espontanea desencadena una respiracion
asistida por el ventilador (linea continua). Asipues, la ventilacidn mecénica intermitente combina ventilacion asistida con respiracion esponténea.
El patron ventilatorio de la figura 25-1 se denomina ventilacion mecéanica intermitente sincronizada, porque las respiraciones asistidas estan
sincronizadas para coincidir con esfuerzos inspiratorios espontaneos.

Cuando se establece por primera vez la ventilacion mecanica intermitente a un paciente, la frecuencia de las insuflaciones pulmonares asistidas se
establece en 10 respiraciones/min. Esta frecuencia puede ajustarse después al alza o a la baja, segun sea necesario, hasta que la respiracion del
paciente sea comoda y el intercambio gaseoso el adecuado. Los pacientes toleran mal el periodo de respiracion espontanea y, actualmente, usar
ventilacion con soporte de presion (que se describe mas adelante, en este capitulo) a 10 cm H,O durante los periodos de respiracion espontanea es
una practica habitual. Se ha demostrado que la adicién de respiracion apoyada por presiéon disminuye el trabajo respiratorio durante la ventilacion
mecanica intermitente ( 7)), lo que ha mejorado la tolerancia del paciente. Sin embargo, cuando la ventilacidn mecanica intermitente utiliza tanto
ventilacion con ciclo de volumen como ventilaciéon apoyada por presion, ya no proporciona apoyo ventilatorio parcial y funciona mas bien como
ventilacion asistida controlada que como ventilacion mecanica intermitente.

Inconvenientes
Los principales inconvenientes de la ventilacidon mecanica intermitente son el aumento del trabajo respiratorio y la disminucién del gasto cardiaco.
Trabajo respiratorio

La respiracion espontanea durante la ventilacion mecénica intermitente se produce a través de un circuito de elevada resistencia (el tubo traqueal y
el tubo del ventilador), lo que puede aumentar el trabajo inspiratorio de la respiracion. La adicion de respiracion espontanea apoyada por presion
ha sido eficaz para reducir al minimo este problema, como se describi6 anteriormente ( 13 ). El aumento del trabajo respiratorio atribuido al
desencadenante basado en la presion, que se describié anteriormente en la ventilacion asistida controlada, también puede causar problemas con la
ventilacidén mecanica intermitente, y se ha demostrado que el uso de flujo aéreo inspiratorio para desencadenar las respiraciones del ventilador
reduce el trabajo respiratorio durante la ventilacidon mecanica intermitente ( 7).

Gasto cardiaco

Como se describe en el capitulo 24 , la ventilacion con presioén positiva puede reducir el gasto cardiaco al disminuir la precarga ventricular, o puede
aumentar el gasto cardiaco al reducir la poscarga ventricular. En los pacientes con un volumen intravascular normal predomina el efecto de la
poscarga, y la ventilacion con presion positiva suele aumentar el gasto cardiaco ( 14). Este efecto es particularmente evidente en los pacientes con
disfuncion del ventriculo izquierdo, en los que la ventilacion con presion positiva puede actuar como un aparato de ayuda ventricular (15). La
ventilacion mecanica intermitente tiene el efecto contrario y disminuye el gasto cardiaco en los pacientes con alteracion de la funcion del
ventriculo izquierdo ( 15).

Resumen

En resumen, la ventilacidn mecénica intermitente proporciona escasos beneficios sobre la ventilacion asistida controlada. El principal beneficio de
la ventilacién mecanica intermitente es para el paciente que respira rapidamente, porque la ventilacion con ciclo de volumen (asistida controlada)
para estos pacientes genera un riesgo de sufrir hiperinsuflacion, presion teleespiratoria positiva intrinseca y traumatismo volumétrico. El riesgo de
lesion pulmonar inducida por el ventilador puede ser menor con la ventilacion mecanica intermitente que con la ventilacion mecanica intermitente,
aunque esto no se ha demostrado. Finalmente, debe evitarse la ventilacion mecanica intermitente en los pacientes con debilidad de la musculatura
respiratoria o disfuncion ventricular izquierda.

Volver al principio
VENTILA CION CONTROLADA POR PRESION

La ventilacion controlada por presion (VCP) usa una presion constante para insuflar los pulmones. Este modo de ventilacion fue desaprobado
porque los volumenes de insuflacién pueden ser variables (se explica mas adelante). Sin embargo, se ha producido un resurgir del interés por la
ventilacion controlada por presion porque el riesgo de lesion pulmonar causada por el ventilador puede ser menor con este tipo de ventilacion,
como se explica en el siguiente apartado.

En la figura 25-2 se describe el patron de ventilacion asociado a la ventilacion controlada por presion. Esta ventilacion esta totalmente controlada
por el ventilador, y no existe participacion del paciente (similar al modo de control de la ventilacién asistida controlada).



Beneficios y riesgos

La idea de que la lesiéon pulmonar inducida por el ventilador puede asociarse a un riesgo menor con la ventilacién controlada por presion se basa
en el hecho de que durante la ventilacion controlada por presion se observa una tendencia hacia menores volimenes de insuflacion y menores
presiones de las vias respiratorias. Sin embargo, no hay datos que apoyen esta idea y, de hecho, en el grupo de pacientes con mayor probabilidad
de presentar lesion pulmonar inducida por el ventilador (los que sufren sindrome de distress respiratorio agudo), puede ocurrir que la ventilacion
controlada por presion no proporcione una ventilacion adecuada.

VCP

Presion en las vias respiratorias proximales

FIGURA 25-2 Patrones de presion en las vias respiratorias en la ventilacion controlada por presion (VCP), la ventilacion con proporcion inversa
(VPD) y la ventilaciéon con apoyo de presion (VAP). Las respiraciones espontaneas y del ventilador estan indicadas por lineas de puntos y lineas
continuas, respectivamente.

Herramientas de imagenes

La principal ventaja de la ventilacion controlada por presion es el patron de flujo inpiratorio desacelerante. En la ventilacién con ciclo de volumen,
el flujo inspiratorio es constante durante la insuflacion pulmonar, mientras que en la ventilacién controlada por presion el flujo inspiratorio
disminuye exponencialmente durante la insuflacion pulmonar para mantener la presion de las vias respiratorias en el valor preseleccionado. Este
patron de flujo desacelerante reduce las presiones maximas de las vias respiratorias y puede mejorar el intercambio de gases ( 16,17, 18).

El principal inconveniente de la ventilacion controlada por presion es la tendencia a que los volumenes de insuflacion varien con los cambios en
las propiedades mecénicas de los pulmones, tal como se ilustra en la figura 25-3 . El volumen de insuflacion aumenta a medida que lo hace la
presion maxima de insuflacion (lineas de puntos). Sin embargo, con una presion maxima de insuflaciéon constante, el volumen de insuflacion
disminuye a medida que aumenta la resistencia de las vias respiratorias o disminuye la distensibilidad pulmonar. Todo cambio de la mecanica
pulmonar durante la ventilacién controlada por presion puede causar un cambio de los volimenes de insuflacion. La influencia de la mecanica
pulmonar sobre los volimenes de insuflacion durante la ventilacion controlada por presion hace que este método de ventilacion sea mas adecuado
para pacientes con enfermedades neuromusculares (y mecanica pulmonar normal).
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FIGURA 25-3 Factores determinantes del volumen de insuflacion durante la ventilacion con ciclo de presion.
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Ventilacién con proporcion inversa

Cuando la ventilacion controlada por presion se combina con un tiempo de insuflaciéon prolongado, el resultado es una ventilacion con
proporcion inversa (VPI) (19,20 ). La parte media de la figura 25-2 muestra el patron ventilatorio producido por la ventilaciéon con proporcion
inversa. Para prolongar el tiempo de insuflacion pulmonar se usa un descenso del flujo inspiratorio, y la proporcion L:E habitual de 1:2 se invierte a
una proporcion de 2:1. El tiempo de insuflacion prolongado puede contribuir a evitar el colapso pulmonar. Sin embargo, los tiempos de insuflacion
prolongados también aumentan la tendencia a un vaciado inadecuado de los pulmones, lo que puede causar hiperinsuflacion y presion
teleespiratoria positiva intrinseca o auto-PEEP. La tendencia a producir presion teleespiratoria positiva intrinseca puede conducir a un descenso
del gasto cardiaco durante la ventilacion con proporcion inversa (21 ), lo que supone un importante inconveniente. La principal indicaciéon de este
tipo de ventilacion es para los pacientes con sindrome de distrees respiratorio agudo que presentan hipoxemia o hipercapnia resistentes a los
modos convencionales de ventilacion mecéanica (22).

Volver al principio
VENTILA CION APOYADA POR PRESION

La respiracién con aumento de la presion que permite que el paciente determine el volumen de insuflacion y la duracion del ciclo respiratorio se
denomina ventilacion apoyada por presion (VAP) (23 ),y es un método de ventilacion que se usa para aumentar la respiraciéon espontanea, no
para proporcionar un soporte ventilatorio completo.

Patron ventilatorio

La parte inferior de la figura 25-2 muestra el patron ventilatorio producido por la ventilacion apoyada por presion. Al principio de cada respiracion
espontanea, la presion negativa generada por el paciente abre una valvula que proporciona el aire inspirado a una presion preseleccionada
(generalmente, de 5 cm H,O a 10 cm H,0). El ventilador ajusta el flujo inspiratorio del paciente segun sea necesario para mantener constante la
presion de insuflacion, y cuando este flujo inspiratorio desciende por debajo del 25% del flujo inspiratorio maximo, finaliza la respiracion
aumentada. Al reconocer el flujo inspiratorio inherente del paciente, la ventilacion apoyada por presion permite que sea el paciente quien dicte la
duracion de la insuflacién pulmonary el volumen de insuflacion. Esto debe proporcionar un método de insuflacion pulmonar con presion positiva
mas aceptable fisioldgicamente.

Usos clinicos

La ventilacion apoyada por presion puede usarse para aumentar los volimenes de insuflacion durante la respiracion espontanea o para solventar
la resistencia de la respiracion a través de los circuitos del ventilador. Esta ultima aplicacion es la mas popular, y se utiliza para limitar el trabajo
respiratorio al retirar la ventilacidn mecanica. El objetivo de la ventilacion apoyada por presion no es aumentar el volumen corriente, sino
simplemente proporcionar suficiente presion para superar la resistencia creada por los tubos traqueales y los tubos del ventilador. Para este fin,
son adecuadas presiones de insuflacion de 5 cm H,O a 10 cm H,O. La ventilaciéon apoyada por presion ha tenido también aceptaciéon como método
no invasivo de ventilacion mecanica ( 24, 25). En este contexto, la ventilacion apoyada por presion se administra a través de mascarillas faciales o
mascarillas nasales especializadas, con presiones de insuflacion de 20 cm H,O.

Volver al principio
PRESION TELEESPIRATORIA POSITIVA
Es frecuente que en los pacientes conectados a un ventilador se produzca el colapso de los espacios aéreos distales al final de la espiracion; la

atelectasia resultante altera el intercambio gaseoso y se afiade a la gravedad de la insuficiencia respiratoria. La fuerza impulsora de esta atelectasia
es un descenso de la distensibilidad pulmonar, que es una consecuencia de los trastornos pulmonares frecuentes en los pacientes conectados a



un ventilador (sindrome de distress respiratorio agudo y neumonia). Para contrarrestar la tendencia al colapso alveolar al final de la espiracion se
crea una presion positiva en las vias respiratorias al final de la espiracion. Esta presion teleespiratoria positiva (PEEP) se ha convertido en la
determinacion de referencia en el tratamiento de los pacientes que dependen de un ventilador.

La presion teleespiratoria positiva se genera colocando una valvula de alivio de presion en el lado espiratorio del circuito del ventilador y
estableciendo una presion umbral en la valvula que se corresponda con la presion teleespiratoria positiva deseada. La valvula permite la exhalacion
hasta que la presion espiratoria desciende hasta la presion preseleccionada en la valvula. En este momento, cesara el flujo aéreo (porque ya no
existe gradiente de presion a través de la valvula) y, sino existe flujo aéreo, la presion de la valvula es equivalente a la presion alveolar, que es la
presion teleespiratoria positiva.

Perfil de presion en las vias respiratorias

En la figura 25-4 se muestra el perfil de presion con la presion teleespiratoria positiva. Obsérvese que toda la onda de presion se desplaza hacia
arriba, produciendo un aumento de la presion maxima de las vias respiratorias y de la presion media en ellas. A continuacion se resume la relacion
entre la presion teleespiratoria positiva, la presion maxima intratordcica y la presion intratoracica media.

| PEEP
0

o

L1

lE ol
=

2

(=8

g y
ke

S

g o0
=

Ly

L

8 | PPCVR
-

W

@

= -
e}

[

W

7

o

0

FIGURA 25-4 Patrones de presion en las vias respiratorias en la ventilacion con ciclo de volumen con presion teleespiratoria positiva (PEEP) y en
la respiracion espontanea con presion positiva continua en las vias respiratorias (PPCVR).
Herramientas de imagenes

e Las complicaciones de la presion teleespiratoria positiva no estan directamente relacionadas con el nivel de presion, sino que estan
determinadas por las presiones maxima y media de las vias respiratorias durante la ventilaciéon con presion teleespiratoria positiva.

e lapresion maxima de las vias respiratorias determina el riesgo de barotraumatismo (p. €j., neumotorax).
e Lapresion media de las vias respiratorias determina la respuesta del gasto cardiaco a la presion teleespiratoria positiva.

e Cuando se evaliia la mecanica pulmonar a partir de las presiones de las vias respiratorias (v. figs. 24-5 y 24-6), debe restarse el nivel de
presion teleespiratoria positiva de las presiones.

Reclutamiento pulmonar

La presion teleespiratoria positiva actiia como una endoprotesis en los espacios aéreos distales y contrarresta la fuerza de compresion generada
por la retraccion elastica de los pulmones. Ademas de evitar las atelectasias, la presion teleespiratoria positiva también puede abrir alvéolos
colapsados e invertir las atelectasias, efecto que se muestra en la figura 25-5 (6 ). La imagen izquierda de la TC toracica muestra una consolidacion
en las regiones posteriores (declives) de ambos pulmones que desaparece tras la aplicacion de presion teleespiratoria positiva. Esta presion ha
restablecido la aireacion en el area de atelectasia. Este efecto se conoce como reclutamiento pulmonar, y aumenta la superficie disponible en los
pulmones para el intercambio de gases (26, 27).
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FIGURA 25-5 Imagenes de TC toracica de un paciente con sindrome de distress respiratorio agudo que muestran la resolucion de atelectasias
(reclutamiento) en respuesta a la presion teleespiratoria positiva. (Imiagenes de Barbas CSV. Lung recruitment maneuvers in acute respiratory
distress syndrome and facilitating resolution. Crit care Med 2003;31[suppl]:S265-S271.)

Herramientas de imagenes

Pulmon reclutable

El efecto de la presion teleespiratoria positiva que se muestra en la figura 25-5 hara que mejore el intercambio de gases en los pulmones, pero esta
presion no siempre tiene este efecto beneficioso, sino que puede ser perjudicial. De hecho, puede causar una hiperdistension de las regiones
pulmonares normales, lo que puede dafiarlas de un modo similar a la lesion pulmonar inducida por un ventilador. La variable mas importante para
determinar si la presion teleespiratoria positiva tendra una respuesta favorable o desfavorable es el volumen relativo de «pulmon reclutabley» (areas
de atelectasia que pueden airearse). Si existe pulmon reclutable, la presion teleespiratoria positiva tendra un efecto favorable y mejorara el
intercambio gaseoso en los pulmones. Sin embargo, sino hay pulmén reclutable, dicha presion puede distender excesivamente los pulmones
(porque el volumen pulmonar es menor si las areas de atelectasia no pueden airearse) y causar una lesion similar a la lesion inducida por un
ventilador.

Los estudios previos del sindrome de distress respiratorio agudo muestran que el volumen de pulmoén reclutable varia ampliamente (del 2% al 25%
del volumen pulmonar total) segtin los pacientes ( 27 ). Aunque no es posible medir estos volimenes de un modo fiable, el aspecto de la
atelectasia en las imagenes de la TC puede ser titil a veces. La probabilidad de que las areas de atelectasia que contienen bolsas de aireacion
representen areas reclutables es mayor, mientras que esta probabilidad desaparece en las 4areas de atelectasia carentes de aire (27).

Proporcion PaO,/FIO,

Los efectos de la presion teleespiratoria positiva sobre el reclutamiento pulmonar pueden controlarse con la proporcion PaO,/FIO,, que es una
medida de la eficacia del intercambio de oxigeno a través de los pulmones. Esta proporcion suele ser inferior a 300 en la insuficiencia respiratoria
aguda, e inferior a 200 en casos de sindrome de distress respiratorio agudo. Si la presion teleespiratoria positiva tiene un efecto favorable y
convierte areas de atelectasia en unidades alveolocapilares funcionales, se observard un aumento de la proporcion PaO,/FIO,. Sin embargo, siesta
presion es nociva porque distiende excesivamente los pulmones, esta proporcion disminuird. En la figura 25-6 se muestra un ejemplo de una
respuesta favorable en la proporcion PaO,/FIO,.

Rendimiento cardiaco

La presion teleespiratoria positiva tiene la misma influencia sobre los determinantes del rendimiento cardiaco que la ventilacién con presion
positiva (descrita en el cap. 24 ), pero la capacidad de disminuir la precarga ventricular es mas notable con la primera, que puede reducir el gasto
cardiaco a través de varios mecanismos, entre ellos la reduccién del retorno venoso, la reduccion de la distensibilidad ventricular, el aumento de la
impedancia de salida del ventriculo derecho y la constriccion ventricular externa por los pulmones hiperinsuflados (28 ,29). La disminucion del
gasto cardiaco por la presion teleespiratoria positiva es importante sobre todo en los pacientes hipovolémicos. Esta presion también puede
aumentar el gasto cardiaco reduciendo la poscarga ventricular izquierda, aunque la importancia de esta respuesta no esta clara.
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FIGURA 25-6 Efectos de la presion teleespiratoria positiva (PEEP) sobre la oxigenacion arterial (PaO,/FIO,) y el gasto cardiaco en pacientes con
sindrome de distress respiratorio agudo. (De Gainnier M, Michelet P, Thirion Xy cols. Prone position and positive end-expiratory pressure in acute
respiratory distress syndrome. Crit Care Med 2003;31:2719-2726.)
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Transporte de oxigeno

La tendencia de la presion teleespiratoria positiva a reducir el gasto cardiaco es una consideracion importante porque los efectos beneficiosos de
esta presion sobre el reclutamiento pulmonar y el intercambio gaseoso en los pulmones pueden desaparecer como consecuencia de los efectos
cardiodepresores. La importancia del gasto cardiaco en la respuesta global a la presion teleespiratoria positiva se pone de manifiesto a partir de la
ecuacion para el aporte de oxigeno sistémico (AO):

La presion teleespiratoria positiva puede mejorar la oxigenacion arterial (Sa0O,), pero esto no mejorara la oxigenacion sistémica (AO,) siel gasto
cardiaco (Q) disminuye. Esta situacion se muestra en la figura 25-6 , que procede de un estudio de pacientes con sindrome de distress respiratorio
agudo (30). En este estudio, la presion teleespiratoria positiva incremental se asociaba a un aumento constante de la proporcion PaO,/FIO,, que
indica una respuesta favorable en el intercambio gaseoso de los pulmones, pero también existia una disminucion constante del gasto cardiaco, lo
que significa que la mejora de la oxigenacion arterial no se asociaba a la mejora de la oxigenacion sistémica; los 6rganos no comparten el beneficio
de la presion teleespiratoria positiva.

Uso de la presion teleespiratoria positiva

En los pacientes que dependen de un ventilador, el uso de presion teleespiratoria positiva es casi universal, probablemente como medida
preventiva ante la atelectasia. Esta practica no ha sido totalmente demostrada y requiere un esfuerzo innecesario para desencadenar la respiracion
del ventilador (como se describi6 anteriormente). A continuacion se presentan las escasas situaciones en las que esta indicada la presion
teleespiratoria positiva:

e Cuando la radiografia de térax muestra infiltrados difusos (p. ej., sindrome de distress respiratorio agudo) y el paciente precisa niveles
toxicos de oxigeno inhalado para mantener una oxigenacion arterial adecuada. En esta situacion, la presion teleespiratoria positiva puede
aumentar la proporcion PaO,/FIO, y permitir la reduccion de la FI1O,.

e (Cuando se usa ventilacion con proteccion pulmonar, con escaso volumen. En esta situacion se necesita la presion teleespiratoria positiva
para evitar la apertura y el cierre reiterados de espacios aéreos distales, ya que esto puede daiiar los pulmones y anadirse a la gravedad de
las afecciones médicas.



No se recomienda el uso de presion teleespiratoria positiva en neumopatias localizadas como la neumonia, ya que la presion aplicada se distribuira
preferentemente por las regiones pulmonares normales y esto puede causar distension excesiva y rotura de los alvéolos (lesidn pulmonar inducida
por el ventilador) (31). En la ventilacion de proteccion pulmonar, es adecuado un nivel de presion teleespiratoria positiva de 5 cmH,O a 10 cm
H,0, porque niveles superiores no se asocian a una mejor evolucion (32).

Maluso de la presion teleespiratoria positiva

Teniendo en cuenta el uso casiuniversal de la presion teleespiratoria positiva en pacientes conectados a un ventilador, debe ser frecuente su mal
uso. Las siguientes consideraciones se basan en observaciones personales de maluso de la presion teleespiratoria positiva:

e No debe usarse la presion teleespiratoria positiva de forma sistematica en pacientes intubados, porque no hay una «presion teleespiratoria
positiva fisiologica» que se genere por el cierre de la glotis. La presion alveolar al final de la espiracion tiene un valor de 0 en los adultos
sanos. Los neonatos pueden generar presion teleespiratoria positiva grufiendo, pero esto es algo que se pierde con la edad adulta.

e No debe usarse la presion teleespiratoria positiva para reducir el agua de los pulmones en pacientes con edema pulmonar. De hecho, la
presion teleespiratoria positiva aumenta el contenido de agua de los pulmones (33, 34 ), posiblemente impidiendo el drenaje linfatico de
este organo.

Volver al principio
PRESION POSITIVA CONTINUA EN LAS VIAS RESPIRATORIAS

La respiracién espontanea en la que se mantiene una presion positiva a lo largo del ciclo espiratorio se denomina presion positiva continua en las
vias respiratorias (CPAP). En la figura 25-4 se muestra el patron de presion en las vias respiratorias con presion positiva continua. Obsérvese que
el paciente no tiene que generar una presion negativa en las vias respiratorias para recibir el aire inhalado. Esto es posible gracias a una valvula de
inhalacion especializada que se abre a una presion superior a la presiéon atmosférica y con ello se elimina el trabajo extra que conlleva la generacion
de una presion negativa en las vias respiratorias para inhalar. Debe distinguirse la presion positiva continua en las vias respiratorias de la presion
teleespiratoria positiva espontdnea, que precisa una presion negativa en las vias respiratorias para la inhalacion. La presion teleespiratoria
positiva espontanea ha sido sustituida por la presién positiva continua en las vias respiratorias debido al escaso trabajo respiratorio que se asocia
a esta ltima.

Usos clinicos

Los principales usos de la presion positiva continua en las vias respiratorias se asocian a pacientes no intubados. Puede administrarse a través de
mascarillas faciales especializadas equipadas con valvulas presurizadas ajustables. Las mascarillas con presion positiva continua en las vias
respiratorias se han usado eficazmente para posponer la intubacién en pacientes con insuficiencia respiratoria aguda ( 35, 36 ). Sin embargo, estas
mascarillas deben ajustarse bien y no pueden retirarse para que el paciente coma, de modo que tan sélo se utilizan como medida temporal. Las
gafas nasales especiales se toleran mejor. La presion positiva continua en las vias respiratorias proporcionada a través de gafas nasales especiales
(PPCVR nasal) se usa cada vez mas en pacientes con apnea obstructiva del suefio (37 ). En esta situacion, dicha presion se usa como una
endoproétesis para evitar que las vias respiratorias superiores se colapsen durante la respiracion con presion negativa. También se ha demostrado
la eficacia de la presion positiva continua nasal en las vias respiratorias en pacientes con exacerbaciones agudas de la enfermedad pulmonar
obstructiva cronica ( 38, 39).

Volver al principio
PALABRAS FINALES

Dado que la ventilacion mecéanica es una medida de apoyo y no una forma de tratamiento, nada de lo que se haga con un ventilador tendra un
efecto favorable sobre la evolucion de la enfermedad primaria. Por otro lado, la ventilacion mecanica puede ser perjudicial en los resultados porque
causa efectos adversos. Esto significa que el mejor modo de ventilacion mecanica es aquel que presente menos efectos adversos, y también
significa que, sirealmente deseamos mejorar la evolucion de los pacientes conectados a un ventilador, debe prestarse menos atencion a los
mandos del ventilador y mas a las enfermedades que crea la dependencia de este aparato.

Volver al principio
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Capitulo 26 Paciente Dependiente Del Ventilador
NA

En este capitulo se describen las practicas y los problemas habituales que conlleva la asistencia a los pacientes que dependen de un ventilador. El
eje central del capitulo son los asuntos directamente relacionados con las vias aéreas artificiales (tubos endotraqueal y de traqueostomia) y la
ventilacion con presion positiva. En otros puntos se describen las enfermedades adicionales que pueden aparecer en los pacientes conectados a
un ventilador, como las infecciones nosocomiales.

VIAS AEREAS ARTIFICIALES

En la ventilacion con presion positiva se usan diversos tubos de plastico que se introducen en la trdquea a través de las cuerdas vocales (tubos
endotraqueales) o que se insertan directamente en la triquea (tubos de traqueostomia) (1,2, 3). Estos tubos cuentan con un globo inflable en el
extremo distal (denominado manguito) que se usa para sellar la trdquea y evitar que volumenes de insuflacion con presion positiva salgan al
exterior a través de la laringe. Las complicaciones que causan estos tubos se relacionan con la via de entrada a la trdquea, y con la lesiéon inducida
por la presion sobre la mucosa traqueal por los manguitos inflados. En la figura 26-1 se indican las principales complicaciones posibles (2,3, 4).

Intubacién endotraqueal

El paciente recientemente intubado tendrd un tubo endotraqueal insertado a través de la nariz o la boca. La longitud de estos tubos varia de 25 cm
a 35 cm, y se clasifican por tamafios segun su didmetro interno, que varia de 5 mma 10 mm (p. ej., un tubo endotraqueal de «tamafio 7» tendrd un
didmetro interno de 7 mm). La capacidad volumétrica de los tubos endotraqueales es de 35 mla 45 ml ( 5), que supone alrededor de la mitad del
volumen del espacio muerto anatémico en los adultos (1 ml/kg). Aparentemente, la disminucioén del espacio muerto asociada a la intubacion
endotraqueal carece de importancia.
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Hemorragia
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Necrosis
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Traumatismo
dental
Obstruccion
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FIGURA 26-1 Complicaciones de la intubacion endotraqueal (vias nasaly bucal) y de la traqueostomia.
Herramientas de imagenes



Trabajo respiratorio

Los tubos endotraqueales aumentan la resistencia al flujo aéreo. Esta resistencia estéd directamente relacionada con la longitud del tubo e
inversamente relacionada con su didmetro (p. €j., los tubos mas largos y estrechos crearan una resistencia mayor al flujo aéreo). Para asegurar el
mismo flujo, un aumento de resistencia al flujo aéreo precisard un mayor gradiente de presion. Durante la respiracion espontanea se necesitara
mayor presién negativa intratoracica para mantener un flujo inspiratorio constante cuando un paciente esta respirando a través de un tubo largo y
estrecho, y esto aumenta el trabajo respiratorio. Indices de flujo elevados crean un flujo turbulento, lo que aumenta ain mas la resistencia;
consecuentemente, podemos decir que cuando los pacientes presentan dificultad respiratoria se eleva el trabajo respiratorio a través de tubos
endotraqueales.

El trabajo respiratorio creado por los tubos endotraqueales es importante cuando se retira a los pacientes del ventilador. En general, el didmetro de
los tubos endotraqueales debe ser, al menos, de 7 mm, preferiblemente de 8 mm, para limitar la influencia del tubo sobre el trabajo respiratorio. En el
siguiente capitulo se describe el proceso de retirar al paciente del ventilador.

Vias para la intubacion

Los tubos endotraqueales pueden introducirse por la nariz o por la boca. En los pacientes que estan despiertos y colaboran suele preferirse la via
nasal, y se deja la via bucal para los pacientes con un nivel de conciencia alterado o que no colaboran. En la figura 26-1 se muestran las
complicaciones asociadas a cada via. Las complicaciones de la intubacion nasotraqueal son: epistaxis, sinusitis paranasal y necrosis de la mucosa
nasal. Las complicaciones de la intubacién bucotraqueal son: traumatismos dentales, necrosis por presion de la mucosa del fondo de la boca
(donde los tubos se doblan en angulo agudo y ejercen un movimiento de torsion) y obstruccion de los tubos al morder éstos los pacientes. La
lesion laringea es una complicacion de la intubacion endotraqueal (translaringea), que se puede producir con ambas vias de intubacion.

Posicion correcta del tubo

Tras la intubacion, es obligatorio comprobar la posicion del tubo endotraqueal, algo que debe repetirse de forma regular hasta que el paciente deje
de estar intubado o se le realice una traqueostomia. En la tabla 26-1 se presentan algunas marcas radiograficas utiles para evaluar la posicion del
tubo endotraqueal. Las cuerdas vocales suelen estar situadas a nivel del espacio entre la quinta y la sexta vértebras cervicales (C5-C6). Sino esta
visible, en una radiografia portatil de torax la carina suele situarse sobre el espacio entre la cuarta y la quinta vértebras dorsales (D4-D5). Cuando la
cabeza esta en posicion neutra, la punta del tubo endotraqueal debe ubicarse entre 3 cmy 5 cmpor encima de la carina, o en el punto medio entre la
carina y las cuerdas vocales. La cabeza esta en posicion neutra cuando el borde inferior de la mandibula se proyecta sobre la parte inferior de la
columna cervical (C5-C6). Obsérvese que la flexion y la extension de la cabeza y el cuello causan un desplazamiento de 2 cmde la punta del tubo
endotraqueal (6 ). Un desplazamiento total de 4 cmasociado a los cambios en la posicion de la cabeza representa alrededor de un tercio de la
longitud de la traquea.

TABLA 26-1 Evaluacion radiografica de la intubacion traqueal

Localizacion radiografica

Estructuras anatomicas

Cuerdas vocales Habitualmente, sobre el espacio C4-C5

Carina Habitualmente, sobre el espacio D4-D5

Posicion de la cabeza y el cuello

Posicion neutra Borde inferior de la mandibula sobre C5-C6
Flexion Mandibula sobre D1-D2
Extension Mandibula por encima de C4

Posicion del tubo traqueal

Cabeza en posicion neutra La punta del tubo en el punto medio entre las cuerdas vocales y la carina, o 3-5 cm por encima de la carina

Cabeza flexionada La punta del tubo descendera 2 cm

Cabeza en extension La punta del tubo descendera 2 cm



(De Goodman LR, Putman CE, eds. Critical care imaging. 3.% ed. Filadelfia: WB Saunders, 1992:35-56.)

Migracion de los tubos

Los tubos endotraqueales pueden migrar en cualquier direccion a lo largo de la traquea, por manipulacion del tubo durante la aspiracion, giros,
etc., y cuando los tubos se desplazan distalmente al interior de los pulmones a menudo terminan en el bronquio principal derecho, que sigue un
trayecto descendente a continuacioén de la triquea. En la figura 26-2 se muestra lo que puede suceder a continuacion, es decir, que la ventilacion
selectiva de un pulmén produce una atelectasia progresiva en el pulmén no ventilado. Al proporcionar todo el volumen corriente a un pulmon, se
puede producir también rotura alveolar y neumotodrax en el pulmon ventilado (algo que no se observa en la fig. 26-2).

Dos son las medidas que pueden reducir la incidencia de la migracion de los tubos endotraqueales al interior de uno de los bronquios principales.
En primer lugar, en las intubaciones bucotraqueales no debe permitirse que la punta del tubo endotraqueal avance mas de 21 cmdesde los dientes,
en las mujeres, y 23 cmtambién desde los dientes, en los varones ( 7). En segundo lugar, hay que controlar la posicion del tubo endotraqueal
mediante radiografias de téraxregulares (practica habitual en los pacientes que dependen de un ventilador), y mantener la punta del tubo al menos
3 cmpor encima de la carina, punto en que la trdquea se bifurca para formar los bronquios principales derecho e izquierdo.

Atelectasia del
pulmon izquierdo

FIGURA 26-2 Radiografia portatil de torax que muestra la punta de un tubo endotraqueal en el pulmon derecho. La opacidad del hemitorax
izquierdo representa atelectasia del pulmoén izquierdo. La imagen se ha intensificado digitalmente.
Herramientas de imagenes

Sinusitis paranasal

Los tubos nasotraqueales (y las sondas nasogastricas) pueden obstruir los orificios que drenan los senos paranasales, lo que predispone a la
aparicion de sinusitis purulenta (8, 9). Los senos maxilares casi siempre resultan afectados (v. fig. 39-3). La presencia de un nivel hidroaéreo en la
radiografia de senos sugiere el diagnostico, pero la confirmacion precisa la aspiracion de material infectado del seno afectado. No esté clara la
importancia de la sinusitis paranasal. Puede considerarse cuando se han descartado todas las demas causas de fiebre (9), pero en la evaluacion



sistematica de la fiebre en la UCIL, no suele evaluarse la sinusitis y no parece que esto cause consecuencias adversas. Esta complicacion también se
ha observado con los tubos bucotraqueales ( 9). En el capitulo 39 se ofrece mas informacion sobre las sinusitis en la UCL

Lesion laringea

Elriesgo de producir una lesion laringea con los tubos endotraqueales es un problema importante y el principal motivo para la realizacion de
traqueostomias cuando se prevé una intubacion prolongada. Son lesiones laringeas la ulceracion, los granulomas, la paresia de las cuerdas
vocales y el edema laringeo. A las 72 h de la intubacion translaringea suele observarse algun tipo de lesion ( 10 ), y en un 5% de los casos se
comunica edema laringeo. Afortunadamente, la mayor parte de las lesiones laringeas no causan una obstruccion importante de la via respiratoria, y
la lesion se resuelve en unas semanas después de la extubacion ( 11). En el capitulo 27 se describe el problema del edema laringeo tras la retirada
de la canulacion traqueal.

Traqueostomia

En los pacientes que precisan una ventilacion mecanica prolongada es preferible realizar una traqueostomia, procedimiento que presenta varias
ventajas, entre ellas una mayor comodidad para el paciente, una mejor limpieza de las secreciones, una menor resistencia a la respiracion y un
menor riesgo de que se produzca lesion laringea ( 12 ). Los pacientes con una traqueostomia pueden ingerir alimentos por via oral, e incluso
pueden vocalizar usando tubos de traqueostomia especialmente disefiados.

Momento para realizar la traqueostomia

El momento 6ptimo para realizar una traqueostomia puede variar ampliamente entre los distintos pacientes. Sin embargo, como directriz general
puede considerarse la siguiente recomendacion ( 12 ): tras 5-7 dias de intubacion endotraqueal, se evaluara la posibilidad de extubacion en la
siguiente semana: sihay pocas posibilidades, se realizara una traqueostomia. Esta recomendacion se basa en la observacion de que la evolucion
clinica en la primera semana puede predecir la evolucion final en pacientes con insuficiencia respiratoria conectados a un ventilador ( 13).

Técnicas

La traqueostomia puede realizarse como procedimiento quirirgico abierto o mediante la colocacion percutanea del tubo de traqueostomia junto a la
cama del paciente. Existen tres técnicas percutaneas, y todas conllevan la puncioén de la pared anterior de la trdquea con una aguja, para pasar a
través de ella y hasta el interior de la traquea, a continuacion, un fiador. Después, se utiliza el fiador para introducir el tubo de traqueostomia en la
traquea. La técnica original, traqueostomia con dilatacion percutdnea, usa catéteres de dilatacion introducidos por el fiador para crear una via de
acceso para el tubo de traqueostomia ( 14 ), de forma similar a la técnica de Seldinger que se usa para insertar catéteres vasculares (v. fig. 6-3). En
manos expertas, todas las técnicas percutaneas pueden realizarse de un modo eficazy seguro ( 12).

La técnica conocida como cricotiroidotomia s6lo se usa para un acceso urgente a la via respiratoria. Se entra en la traquea a través de la
membrana cricotiroidea, justo por debajo de la laringe, con una incidencia elevada de lesion laringea y estenosis subglotica. A los pacientes que
sobreviven tras una cricotiroidotomia debera realizarseles una traqueostomia habitual (quirirgica o percutanea) tan pronto se estabilicen ( 12).

Complicaciones

En los ultimos afios, la mortalidad y la morbilidad asociadas a la traqueostomia han disminuido. Combinando la traqueostomia quirirgica y la
percutanea, la mortalidad es inferior al 1%, y se observan acontecimientos adversos en el 5% al 10% de los casos ( 12). Las complicaciones agudas
mas preocupantes son la hemorragia y la infecciéon. Una comparacion entre la traqueostomia quiriirgica y la percutanea realizada a partir de varios
estudios demostrd que se producian menos hemorragias y menos infecciones con la técnica percutanea ( 15). Sin embargo, los resultados de
estudios concretos son conflictivos, y es la experiencia con cada procedimiento lo que determinara qué técnica presenta menos complicaciones en
cada hospital.

Una complicacion inmediata que merece mencion es la salida accidental de la canula. Si el tubo de traqueostomia se desprende antes de que la via
del estoma esté madura (suele tardar alrededor de 1 semana), la via se cierra rapidamente y la reinsercion del tubo a ciegas puede crear trayectos
falsos. Para reducir al minimo el riesgo de una mala evolucion en esta situacion, debe intubarse de nuevo al paciente por via oral antes de intentar
reinsertar el tubo de traqueostomia.

La complicacion mas temida de la traqueostomia es la estenosis traqueal, que es una complicacion tardia que aparece en los 6 meses siguientes a la
retirada del tubo de traqueostomia. La mayor parte de los casos de estenosis traqueal se producen en el punto de la traqueotomia, y se deben a un
estrechamiento traqueal tras el cierre del estoma. La incidencia de estenosis traqueal oscila desde el 0% hasta el 15% en comunicaciones
individuales ( 12), pero la mayor parte de los casos son asintomaticas.

Manejo del manguito

Para la ventilacion con presion positiva es necesario sellar la traquea con el fin de evitar que el aire escape por la laringe durante la insuflacion
pulmonar, y este sellado se logra rodeando las partes distales de los tubos endotraqueales y los tubos de traqueostomia con globos inflables
(lamados manguitos). En la figura 26-3 se ilustra un tubo de traqueostomia con un manguito inflado. Este esta fijado a un globo piloto que tiene
una valvula unidireccional. Se consigue inflar el manguito colocando una jeringa en el balon piloto e inyectando aire hasta que no se observen
signos de fuga alrededor del manguito (no hay diferencia entre los volimenes inspiratorio y espiratorio). Cuando el manguito se infla, el globo
piloto también se inflara. La presion en el manguito, medida con un indicador de presion fijado al globo piloto, no debe ser mayor de 25 mm Hg (35
cmH,0) (4). Este limite de presion se basa en la suposicion de que la presion hidrostatica capilar en la pared de la traquea es de 25 mm Hg y, por
tanto, las presiones externas (manguito) superiores a 25 mm Hg pueden comprimir los capilares subyacentes y causar lesion isquémica y necrosis
traqueal. Los manguitos son alargados, lo que permite una mayor dispersion de presion; este disefio de elevado volumen y baja presiéon permite
que se selle la triquea con presiones relativamente bajas.
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FIGURA 26-3 Ilustracién de un tubo de traqueostomia con un manguito inflado.
Herramientas de imagenes

Elriesgo de causar una lesion traqueal inducida por la presién puede eliminarse practicamente usando tubos traqueales que tengan un manguito
de goma espuma que se infla normalmente a nivel de la presion atmosférica. Cuando se inserta el tubo, el manguito debe desinflarse manualmente
aplicando succidén con una jeringa. Una vez en su sitio, se permite que el manguito se infle y selle la trdquea. Este disefilo de manguito permite el
sellado a presién atmosférica (cero), lo que elimina el riesgo de causar una lesién inducida por la presion en la pared de la traquea.

Aspiracion

En contra de la creencia popular, la insuflacién del manguito para sellar la trdiquea no evita la aspiracién de secreciones bucales y alimentos al
interior de la via respiratoria. La aspiracion de saliva y alimentos liquidos de la sonda se ha observado en mas del 50% de los pacientes conectados
a un ventilador con traqueostomias y, en mas del 75% de los casos, la aspiracion es clinicamente silente ( 16 ). Teniendo en cuenta que cada dia
suele producirse alrededor de 1 1de saliva (la produccion normal de saliva es de 0,6 ml/min) y que cada microlitro de saliva contiene
aproximadamente 1.000 millones de microorganismos, el peligro asociado a la aspiracion de secreciones bucales es considerable ( 17 ). Esto incide
en el valor de la descontaminacién bucal, descrita en el capitulo 4.

Fugas del manguito

Las fugas del manguito suelen detectarse a partir de ruidos generados durante la insuflacion pulmonar y creados por el flujo de aire a través de las
cuerdas vocales. Cuando se oye una fuga del manguito, puede calcularse su volumen a partir de la diferencia entre el volumen de insuflacion
deseado y el volumen espirado registrado por el ventilador. La fuga rara vez estd causada por una rotura del manguito ( 18 ); suele deberse a un
contacto no uniforme entre el manguito y la pared de la traquea.

Sila fuga es evidente, debe separarse al paciente del ventilador e insuflarle los pulmones manualmente con un ambt de anestesia. Si la fuga del
manguito afecta a un tubo endotraqueal, éste debe sustituirse, o bien se hace avanzar un fibroscopio a través del tubo para asegurarse que sigue
estando en los pulmones. Nunca debe afiadirse aire al manguito a ciegas, porque el tubo puede haberse salido de la traquea y la insuflacion del
manguito dafiara las cuerdas vocales. Sila fuga afecta a un tubo de traqueostomia, puede afadirse aire al manguito para intentar sellar. Si de este
modo se elimina la fuga, debe medirse la presion del manguito y, sies superior a 35 cm H20 o la fuga persiste a pesar de afiadir volumen, debe
sustituirse el tubo de traqueostomia.



Volver al principio
LIMPIEZA DE SECRECIONES

En los cuidados de un paciente intubado, la succidon sistematica para limpiar las secreciones es una practica habitual. Esta seccion se centrard en
las medidas que se usan para fluidificar las secreciones respiratorias y contribuir a su eliminacion.

Propiedades fisicoquimicas

Las secreciones respiratorias crean una pelicula que cubre la mucosa de las vias respiratorias. Esta pelicula tiene una capa hidréfila (hidrosoluble)
y una capa hidréfoba (no hidrosoluble). La capa hidréfila mira hacia dentro y mantiene humeda la superficie de la mucosa. La capa hidrofoba mira
hacia fuera, hacia la luzde las vias respiratorias. La capa externa estd compuesta por una malla de filamentos de mucoproteinas (hilos de moco) que
se mantienen unidos por puentes disulfuro. Esta malla atrapa particulas y restos en las vias respiratorias, y la combinacion de la malla de
mucoproteinas y los restos atrapados es lo que determina el comportamiento elasticoviscoso de las secreciones respiratorias.

Instilacion de solucion salina

Con frecuencia se instila solucion salina en la trdquea para facilitar la limpieza de las secreciones, aunque esta practica estd poco aconsejada por
dos motivos. En primer lugar, segun las propiedades fisicoquimicas de las secreciones respiratorias que se acaban de describir, la capa que
contribuye a las propiedades elasticoviscosas de las secreciones respiratorias no es hidrosoluble, lo que significa que la solucién salina no puede
licuar ni reducir la viscosidad de las secreciones respiratorias. Afiadir solucion salina a las secreciones respiratorias es como derramar agua sobre
grasa.

El segundo problema que plantea la instilacion de solucion salina es el riesgo de infeccion. Como se menciona en el capitulo 7, las bacterias
forman biopeliculas sobre las protesis (v. fig. 7-2), y se ha demostrado la presencia de biopeliculas bacterianas sobre la superficie interna de tubos
endotraqueales y tubos de traqueostomia ( 19). Las inyecciones de solucion salina en los tubos traqueales pueden desprender estas biopeliculas
bacterianas. En un estudio que uso6 tubos endotraqueales de pacientes extubados, los resultados demostraron que la inyeccion de 5 ml de solucion
salina puede desprender hasta 300.000 colonias de bacterias viables de la superficie interna de los tubos (20 ). Por lo tanto, la inyeccion de
solucion salina proporciona un vehiculo para transportar bacterias al interior de las vias respiratorias inferiores. Esta observacion merece mucha
mas atencion de la que recibe.

Tratamiento mucolitico

La acumulacion de secreciones persistentes puede causar un cuadro como el que se muestra en la figura 26-4 , en la que un «tapon» sin agua
obstruye completamente una via respiratoria importante. En esta situacion, un mucolitico como la N-acetilcisteina (NAC) puede ayudar a deshacer
eltapon y aliviar la obstruccion. La N-acetilcisteina es un tripéptido que contiene sulfidrilo y que se conoce mas como antidoto frente a la
sobredosis de paracetamol, aunque es fundamentalmente un mucolitico que actia rompiendo los puentes disulfuro entre los filamentos de
mucoproteinas en el esputo ( 21 ). El farmaco se encuentra disponible en una preparacion liquida (solucion al 10% o al 20%) que puede
administrarse en aerosol o bien inyectarse directamente en las vias respiratorias ( tabla 26-2 ). Debe evitarse en lo posible la N-acetilcisteina
aerosolizada, ya que causa irritacion de las vias respiratorias y puede producir tos y broncoespasmo, sobre todo en pacientes asmaticos. Es
preferible la instilacion directa de N-acetilcisteina en el tubo traqueal, especialmente cuando existe una obstruccion.
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FIGURA 26-4 Radiografia portatil de un paciente intubado que muestra atelectasia del pulmon izquierdo, que suele deberse a un tapén mucoso en
el bronquio principal izquierdo.
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TABLA 26-2 Tratamiento mucolitico con

e Usarsolucion de NAC al 10%

Tratamiento en e Mezclar 2,5 ml de NAC con 2,5 ml de solucion salina y colocar la mezcla en un pulverizador de pequefio volumen para
aerosol administrar el aerosol

e Atencion: puede causar broncoespasmo, y no se recomienda en pacientes asmaticos

e Usarsolucion de NAC al 20%
Inyeccion traqueal e Mezclar 2 ml de NAC con 2 ml de solucion salina e inyectar alicuotas de 2 ml en la traiquea

e Atencion: los volimenes excesivos pueden causar broncorrea

Sila inyeccion intratraqueal de N-acetilcisteina no alivia la obstruccion, debe realizarse una broncoscopia (el farmaco se aplica directamente al
tapon mucoso). Tras el alivio de la obstruccion, puede instilarse el farmaco dos o tres veces al dia durante 1 o 2 dias. No se aconseja el uso diario
de N-acetilcisteina porque la solucion farmacoldgica es hipertonica, incluso afiadiendo solucion salina, y puede causar broncorrea.

Volver al principio
ROTURA ALVEOLAR

El problema de la lesion pulmonar inducida por el ventilador que se describe en los capitulos 22 y 24 se manifiesta finalmente, hasta en el 25% de
los pacientes a los que se administra ventilacion con presion positiva, en una rotura alveolar clinicamente evidente (22 ).



Presentacion clinica

La salida de gas de los alvéolos puede causar diversas manifestaciones clinicas. El aire alveolar puede diseccionar a lo largo de planos tisulares, y
causar enfisema intersticial pulmonar, y puede desplazarse al mediastino y causar neumomediastino. El aire mediastinico puede desplazarse al
cuello y causar enfisema subcutdneo, o pasar por debajo del diafragma y causar neumoperitoneo. Finalmente, si la rotura afecta a la pleura visceral,
el aire se acumularé en el espacio pleural y producird un neumotérax. Cada una de estas afectaciones puede aparecer en solitario o combinada con
las demas (22,23).

Neumotorax

Entre el 5% y el 15% de los pacientes dependientes de un ventilador presentan signos radiograficos de neumotorax (22,23 ). Los posibles
factores de riesgo son los siguientes: presiones y volimenes de insuflacion elevados, una presion teleespiratoria positiva (PEEP) y una lesion
pulmonar difusa.

Presentacion clinica

Las manifestaciones clinicas pueden faltar, ser minimas o ser inespecificas. El signo clinico de més valor es el enfisema subcutaneo en el cuello y
en la parte superior del térax, que es patognomodnico de la rotura alveolar. Los ruidos respiratorios no son fiables en los pacientes conectados a un
ventilador, porque pueden confundirse los ruidos transmitidos por los tubos del ventilador con los ruidos de las vias respiratorias.

Deteccion radiogrdfica

Detectar radiograficamente el aire pleural en dectibito supino puede ser dificil, porque el aire pleural no se acumula en el vértice pulmonar cuando
los pacientes estan en esta posicion (23, 24 ). En la figura 26-5 se ilustra esta dificultad. En este caso de neumotdrax traumatico, la radiografia de
toraxno es reveladora, pero la TC muestra un neumotorax anterior en el lado izquierdo. El aire pleural se acumulara en la region mas superior del
hemitoéraxy, en decubito supino, dicha region esta justo por delante de ambas bases pulmonares. Por lo tanto, las acumulaciones de aire basaly
subpulmonar son caracteristicas del neumotorax cuando el paciente estd en dectibito supino (24 ).



FIGURA 26-5 Radiografia portatil de torax e imagen de TC toracica en un varon joven con traumatismo toracico. En la imagen de TC se observa un
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neumotoérax anterior (), aunque no es evidente en la radiografia de torax.
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FIGURA 26-6 Radiografia portatil de torax que muestra una linea ondulada en el hemitérax izquierdo. Esta linea es el borde de un pliegue cutaneo
redundante, y no el borde del pulmon.
Herramientas de imagenes

Pliegues cutdneos redundantes

Cuando el cartucho de la placa usado para realizar radiografias de térax portatiles se coloca bajo el paciente, la piel de la espalda puede formar
algun pliegue, cuyo borde cutaneo redundante crea una sombra radiografica que puede confundirse con un neumotoérax. En la figura 26-6 se
muestra el aspecto radiografico de un pliegue cutaneo redundante. Obsérvese que hay un aumento gradual de la radiodensidad, que termina
subitamente como una linea ondulada. El aumento de densidad lo produce la piel que se ha plegado sobre si misma. Un neumotorax se observaria
como una linea blanca nitida con sombras oscuras (aire) a cada lado.

Ante un posible pliegue cutaneo, debe repetirse la radiografia de torax advirtiendo al técnico de rayos X que se asegure de colocar bien el cartucho
de la placa en la espalda del paciente. Si era debida a un pliegue cutaneo redundante, la sombra deberia desaparecer.

Evacuacion pleural

Se consigue evacuar el aire pleural insertando un tubo toracico a través del cuarto o quinto espacio intercostal junto a la linea medioaxilar. El tubo
debe avanzar en direccion anterior y superior, porque es donde el aire pleural se acumula en el paciente en dectibito supino. El liquido y el aire del
espacio pleural se extraen usando un sistema de tres camaras como el de la figura 26-7 ( 25).



Entrada de aire

4 Paciente
Succion a

R N || (7 ; N (7 N (r?‘
I

20 em H.0O

U
\.../ ‘\/:
% [|& “
%&} 2 emC

b 4 - o ~ =
3 2 1
Recipiente con Recipiente de Hecipiente de

control por succion sellado con agua recogida

FIGURA 26-7 Sistema de drenaje pleural estandar para la evacuacion de aire y liquido del espacio pleural.
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Camara de recogida

El primer recipiente del sistema recoge liquido del espacio pleural y permite que el aire pase a través del siguiente recipiente de la serie. Como la
entrada de esta camara no esta en contacto directo con el liquido, el liquido pleural que se recoge no impone presion retrograda alguna en el
espacio pleural.

Cdamara de sellado con agua

El segundo recipiente actia como una valvula unidireccional que permite que el aire escape del espacio pleural, pero evita que entre en él. Esta
valvula se crea sumergiendo en agua el tubo de entrada; se impone asiuna presion retrograda sobre el espacio pleural que es igual a la
profundidad a la que se sumerge el tubo. La presion positiva en el espacio pleural evita entonces la entrada de aire atmosférico (a presion cero).
Por tanto, el agua «sella» el espacio pleural con respecto a la atmdsfera circundante. La presion del sellado con el agua suele ser de 2 cm H,O.

El aire que sale del espacio pleural pasa a través del agua en el segundo recipiente y forma burbujas. Asi, la presencia de burbujas en la camara de
sellado con agua (burbujeo) se usa como prueba de que hay una fuga continua de aire broncopleural.

Cdamara con control por succion

El tercer recipiente del sistema se usa para establecer un limite maximo a la presion negativa de succion que se impone al espacio pleural. Esta
presion maxima viene determinada por la altura de la columna de agua en el tubo de entrada de aire. La presion negativa (por succion de la pared)
extrae el agua bajo el tubo de entrada de aire, y cuando la presion negativa supera la altura de la columna de agua, entra aire de la atmosfera. Por lo
tanto, la presion en el recipiente nunca puede llegar a ser mas negativa que la altura de la columna de agua en el tubo de entrada de aire.

Se afiade agua al recipiente con control por succion para alcanzar un nivel de agua de 20 cm. Se activa luego la succion de la pared y se aumenta
lentamente hasta que aparecen burbujas en el agua, que indican que esta entrando aire atmosférico y que, por tanto, se ha alcanzado la maxima
presion negativa. El burbujeo continuo hace que se evapore agua, por lo que es obligado comprobar periddicamente la altura del agua en esta
cémara y, sies necesario, afiadir mas.

JPor qué la succion?

La utilizacién de succion para evacuar aire del espacio pleural es innecesaria y puede ser perjudicial. Aunque existe la creencia de que la succion
ayudard a que los pulmones vuelvan a inflarse, éstos lo hardn sin necesidad de succiéon. Ademsas, la creacion de una presion negativa en el espacio
pleural creard también una mayor presion transpulmonar, que es la diferencia de presion entre los alvéolos y el espacio pleural, y esto aumentara el
flujo de aire a través de la fistula broncopleural. Por lo tanto, la aplicaciéon de succion al espacio pleural aumenta las fugas aéreas broncopleurales,
y esto puede mantener permeables las fistulas broncopleurales. Si existe una fuga persistente de aire cuando se aplica succion al espacio pleural,
ésta debera interrumpirse. Todo el aire que se acumula en el espacio pleural seguird evacudndose cuando la presion pleural se vuelva mas positiva
que la presion de sellado con agua.

Volver al principio

PRESION TELEESPIRATORIA POSITIVA INTRINSECA



Como se menciona en el capitulo 25, la ventilacidn mecanica con elevados volimenes de insuflacion y frecuencias rapidas puede causar, y
probablemente causa a menudo, presion teleespiratoria postiva debida al vaciado alveolar incompleto durante la espiracion (26,27,28). La
ilustracion de la figura 26-8 ayuda a explicar este fendmeno.

Patogenia

En circunstancias normales no hay flujo aéreo al final de la espiracion y, por tanto, la presion teleespiratoria es la misma en los alvéolos y en las
vias respiratorias proximales. Por otro lado, cuando el vaciado alveolar es incompleto durante la espiracion, al final existe flujo aéreo, lo que crea
una caida de presion desde los alvéolos hasta las vias respiratorias proximales al final de la espiracion. En esta situacion, por tanto, la presion
alveolar sera positiva con respecto a la presion atmosférica (0) al final de la espiracion (PEEP). Como se muestra en la parte superior de la figura 26-
8, la presion alveolar positiva no es evidente en el trazado de presion de las vias respiratorias proximales y, por tanto, se trata de una presion
teleespiratoria positiva oculta (26 ). Para esta presion existen términos mas populares: PEEP intrinseca, auto-PEEP e hiperinsuflacion dinamica (
27). Este ultimo término suele reservarse para la presion teleespiratoria positiva producida por una enfermedad obstructiva de las vias
respiratorias.

Factores predisponentes

Los factores que predisponen a la hiperinsuflacion y la presion teleespiratoria positiva intrinseca pueden dividirse en factores asociados a la
ventilacion y factores asociados a la enfermedad. Entre los factores ventilatorios que fomentan la hiperinsuflacion se encuentran los volumenes de
insuflacion elevados, la respiracion rapida y una disminucion relativa del tiempo de exhalacion con respecto al tiempo de inhalacion. El factor
asociado a enfermedad y que fomenta la hiperinsuflacion es la obstruccion de las vias respiratorias (como sucede con el asma y la enfermedad
pulmonar obstructiva cronica [EPOC]). Los tres factores estan presentes en los pacientes dependientes de un ventilador y con enfermedad
obstructiva de las vias respiratorias.
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FIGURA 26-8 Caracteristicas de la presion teleespiratoria positiva intrinseca debida a vaciado alveolar incorrecto. La presencia de flujo aéreo al
final de la espiracion indica una caida de presion desde los alvéolos (P5py) a las vias respiratorias proximales (P,). Como se muestra en la parte
superior de la figura, la presion de las vias respiratorias proximales regresa a 0 al final de la espiracion, mientras que la presion alveolar permanece
positiva; de aqui el termino presion teleespiratoria positiva oculta. La parte superior izquierda ilustra el método de oclusion teleespiratoria para
detectar la presion teleespiratoria positiva oculta.
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En los pacientes con asma y EPOC, la presion teleespiratoria positiva es probablemente universal durante la ventilacién mecanica con ciclo de
volumen (27, 28,29 ). También es habitual la presion teleespiratoria positiva intrinseca en pacientes con sindrome de distress respiratorio agudo
dependientes de un ventilador ( 30 ), aunque el nivel absoluto es bajo (<3 cm H,0).

Consecuencias
Rendimiento cardiaco

La presion teleespiratoria positiva extrinseca tiene los mismos efectos sobre el rendimiento cardiaco que la extrinseca, que se han descrito en el



capitulo 25 . Sin embargo, debido a que a menudo se pasa por alto la presion teleespiratoria positiva intrinseca, la supresion cardiaca que ésta
produce puede ser potencialmente mortal. La presion teleespiratoria positiva por ventilacion excesivamente agresiva se ha considerado una causa
oculta de parada cardiaca (31 )y de fracaso en la reanimacion cardiopulmonar ( 32).

Rotura alveolar

La presion teleespiratoria positiva intrinseca aumenta las presiones inspiratorias maximas en las vias respiratorias, lo que predispondra a la rotura
alveolar inducida por la presion (barotraumatismo). El neumotéraxy la rotura alveolar inducida por la hiperinsuflacion son problemas particulares
en los pacientes asmaticos dependientes de un ventilador (29).

Trabajo respiratorio

La presion teleespiratoria positiva intrinseca aumenta el trabajo respiratorio de varios modos: aumenta la presion que debe generarse para activar el
ventilador; por ejemplo, sila respiracion del ventilador se desencadena a una presion de —2 cm H,O y existe una presion teleespiratoria de 5 cm
H,0, la presion total que debe generarse para activar el ventilador es de 7cm H,O. Ademas, la hiperinsuflacion coloca a los pulmones en una
porcidon mas aplanada de la curva de presion y volumen, por lo que se necesitan presiones superiores para inhalar el volumen corriente. Para
apreciar este efecto, se puede respirar profundamente una vez e intentar luego aspirar mas. Finalmente, la hiperinsuflacion aplana el diafragma y
esto (segun la Ley de Laplace; T =Pr) aumentara la tension muscular necesaria para generar un cambio concreto en la presion toracica. La suma de
todos estos factores puede causar un aumento considerable del trabajo respiratorio y complicar los intentos de retirada de la ventilacién mecéanica
(v.cap.27).

Distensibilidad tordcica

La presion teleespiratoria positiva aumenta las presiones teleespiratorias en las vias respiratorias proximales, tanto la presién maxima como la
presion en meseta. Cuando no se detecta presion teleespiratoria positiva, el aumento de la presion en meseta se malinterpreta como una
disminucion de la distensibilidad pulmonar de la pared toracica. Por lo tanto, no considerar la presion teleespiratoria positiva intrinseca puede
causar una infravaloracion de la distensibilidad toracica. Cuando se calcula la distensibilidad toracica (v. cap. 24 ), el nivel de presion
teleespiratoria positiva intrinseca debe restarse de la presion en meseta medida, y luego usar la presion resultante para calcular la distensibilidad
toracica.

Presiones de llenado cardiaco

Como se menciona en el capitulo 10, la presencia de presion teleespiratoria positiva puede causar un falso aumento de las presiones de llenado
cardiaco: presion venosa central (PVC) y presion de oclusion de la arteria pulmonar (POAP). Este efecto se debe a la transmision de presion
teleespiratoria positiva a la luz de los vasos intratoracicos, que causa un aumento de la presion intravascular con escaso o ningun aumento de la
presion transmural (la presion fisioldgicamente importante).

Un método sencillo para corregir la presion venosa central y la presion de oclusion de la arteria pulmonar en presencia de presion teleespiratoria
positiva intrinseca consiste en medir el nivel de esta iltima con el método de oclusion teleespiratoria y restar después esta presion de la presion
venosa central o la presion de oclusion de la arteria pulmonar medidas al final de la espiracion. Aunque la presion teleespiratoria positiva no
siempre se transmite a los vasos (33 ), es dificil determinar el grado de transmision de presion teleespiratoria positiva intrinseca a éstos, debido a la
naturaleza dindmica de esta presion.

Monitorizacién de la presion teleespiratoria positiva intrinseca

La presion teleespiratoria positiva intrinseca es facil de detectar, pero dificil de cuantificar. El método de deteccion mas sencillo es escuchar si
existe flujo aéreo al final de la espiracion, ya que se ha demostrado que éste es un método sensible pero inespecifico de deteccion (34 ). Para
detectar la presion teleespiratoria positiva intrinseca también pueden usarse los trazados de flujo espiratorio. El método mas exacto para medir la
presion teleespiratoria positiva intrinseca consiste en medir la presion intraesofagica (pleural) al final de la espiracion, y el método mas aceptado
para monitorizarla es la oclusion teleespiratoria.

Oclusion teleespiratoria

Durante la ventilacion controlada, cuando el paciente es completamente pasivo, puede descubrirse la presion teleespiratoria positiva intrinseca
ocluyendo el tubo espiratorio al final de la espiracion ( 27 ). Esta maniobra bloquea el flujo aéreo y permite que la presion de las vias respiratorias
proximales se equilibre con la presion alveolar. Asi, una elevacion brusca de la presion en las vias respiratorias positivas con oclusion
teleespiratoria es una prueba de presion teleespiratoria positiva intrinseca (v. parte superior izquierda de la fig. 26-8 ). Desgraciadamente, para
conseguir la necesaria exactitud es preciso que la oclusién se produzca en el limite final de la espiracion, justo antes de la siguiente respiracion,
porque puede persistir flujo espiratorio hasta el final de la espiracion, y esto no es posible de un modo constante cuando la oclusion se realiza
manualmente.

Respuesta a la presion teleespiratoria positiva extrinseca

La aplicacion de presion teleespiratoria positiva extrinseca aumenta la presion maxima inspiratoria en las vias respiratorias en una magnitud
equivalente. Sin embargo, si existe presion teleespiratoria positiva intrinseca, puede que la presion inspiratoria maxima no varie al aplicar presion
teleespiratoria positiva extrinseca (se explica a continuacion). Por lo tanto, sila presion teleespiratoria positiva extrinseca no produce un aumento
de la presion inspiratoria maxima en las vias respiratorias, estamos ante una evidencia de presion teleespiratoria positiva intrinseca ( 35, 36, 37).
Ademas, el nivel de presion teleespiratoria positiva extrinseca que primero produce una elevacion de las presiones inspiratorias maximas puede
considerarse como el nivel cuantitativo de presion teleespiratoria positiva oculta ( 35).

Tratamiento



Todos los métodos usados para evitar o reducir la hiperinsuflacion y la presion teleespiratoria positiva oculta van dirigidos a fomentar el vaciado
alveolar durante la espiracion. La hiperinsuflacion inducida por el ventilador puede reducirse al minimo evitando los volumenes de insuflacion
excesivos y optimizando el tiempo permitido para la exhalacion, medidas que se describen en los capitulos 24y 25.

Presion teleespiratoria positiva extrinseca

Cuando la hiperinsuflacion se debe a un colapso de las vias respiratorias pequefias al final de la espiracién, como ocurre en pacientes con asma o
con EPOC, la aplicacion de presion teleespiratoria positiva puede ayudar a mantener abiertas dichas vias. El nivel de presion teleespiratoria
positiva debe ser el suficiente para contrarrestar la presion que causa ese colapso (presion de cierre critica), pero no debe superar el nivel de
presion teleespiratoria positiva intrinseca, por lo que no se altera el flujo espiratorio, ( 36 ). Para lograrlo, el nivel de presion teleespiratoria positiva
extrinseca debe emparejarse con el nivel de presion teleespiratoria positiva intrinseca; es dificil determinar el nivel adecuado de la primera debido a
las inexactitudes al medir la segunda. Un método alternativo es aplicar presion teleespiratoria positiva externa y medir los cambios en la presion
teleespiratoria en meseta. Si esta presion disminuye con la presion teleespiratoria positiva externa, significa que ésta ha disminuido eficazmente la
presion teleespiratoria positiva interna ( 37 ). No esta clara, sin embargo, la importancia clinica de todo esto.

Volver al principio

PALABRAS FINALES

La evolucion clinica del paciente en los primeros dias con ventilacidn mecénica nos proporcionara una indicacién bastante exacta de lo que esta
sucediendo. Si el paciente no mejora, se realizard una traqueostomia tan pronto como pueda realizarse con seguridad. Las traqueostomias son mas
comodas para los pacientes, y permiten un cuidado mas eficaz de las vias respiratorias. La mayor parte de los tratamientos dia a dia en la UCI van
dirigidos a evitar otros acontecimientos adversos (como el neumotdrax) y a permanecer alerta ante su aparicion para poder tratarlos o corregirlos
rapidamente. En muchos casos, el médico no es, desgraciadamente, el unico que controla la evolucion de la enfermedad del paciente.

Volver al principio
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Capitulo 27 Interrupcion de la Ventilacion Mecénica
NA

La interrupcion de la ventilacion mecanica es un proceso rapido y sin incidentes para la mayoria de los pacientes, pero en uno de cada cuatro la
transicion a la respiracion espontdnea es un proceso prolongado que puede consumir casila mitad del tiempo total que pasa conectado a un
ventilador. En este capitulo, se describe el proceso de interrupcion de la ventilacion mecanica, asi como las principales causas de dificultad en la
transicion a la respiracion espontanea (1,2,3,4).

CRITERIOS DE DISPOSICION FAVORABLE

El tratamiento de los pacientes que necesitan ventilacion mecénica precisa una vigilancia constante por siaparecen signos que indiquen que ya no
va a ser necesario ese apoyo ventilatorio. Cuando los pacientes empiezan a mostrar signos de mejoria clinica, pueden usarse los criterios que se
enumeran en la tabla 27-1 para identificar a los posibles candidatos a la retirada del apoyo ventilatorio. En general, respirando niveles no téxicos de
oxigeno inhalado la oxigenacion debe ser adecuada, y los pacientes deben encontrarse hemodindmicamente estables con un minimo o ningin
apoyo vasopresor. Cuando no estan sedados, los pacientes deben ser conscientes de su entorno y no presentar ninguna afeccion reversible (p.
ej., sepsis o alteraciones electroliticas) que pueda anadirse a la dificultad de la retirada del apoyo ventilatorio.

Una vezsatisfechos los criterios de la tabla 27-1, el paciente ha de ser separado brevemente del ventilador para obtener las mediciones que
aparecen en la tabla 27-2 , mediciones que se han usado para pronosticar la probabilidad de que el paciente tolere un intento de respiracion
espontanea. Desgraciadamente, ninguna de estas medidas, cuando se usan por separado, pueden predecir con certeza qué pacientes son los que
estan preparados para retornar a la respiracion espontanea (1,5, 6). Cuando se usan en conjunto, en cambio, si proporcionan una impresion de la
dificultad que tendra el paciente para volver a respirar espontdneamente. A continuacion, se describen dos de las mediciones que tienen un mayor
valor de prediccion.

TABLA 27-1 Lista de comprobacion para identificar a los pacientes que pueden intentar la respiracion espontanea

Criterios respiratorios:

PaO, > 60 mm Hg con FIO, < 40-50% y PEEP < 5-8 cm H,O

PaCO, normal o basal (excepto en la hipercapnia permisiva)

El paciente puede iniciar un esfuerzo inspiratorio

Criterios cardiovasculares:

Sin signos de isquemia miocardica

Frecuencia cardiaca < 140 lat/min

Tension arterial normal sin vasopresores o con un minimo apoyo vasopresor (p. €j., dopamina <5 pg/kg/min)

Estado mental adecuado:

El paciente puede despertarse, o puntuacion del coma de Glasgow > 13

Ausencia de afecciones corregibles concomitantes:



Paciente afebril

Sin alteraciones electroliticas importantes

PEEP, presion teleespiratoria positiva.

(De[1])

indice de taquipnea superficial

Los pacientes que no toleran la respiracion espontanea suelen presentar taquipnea superficial ( 6 ). La proporcion entre la frecuencia respiratoria y
el volumen corriente (FR/VT) ofrece un indice de este tipo de respiracion, que también se denomina indice de taquipnea superficial. Esta
proporcion suele ser de 40/1a 50/1, y con frecuencia esta por encima de 100/1 en los pacientes que no toleran la respiracion espontanea.

Valor prondstico

En la figura 27-1 se muestra el estudio original sobre el valor prondstico de la proporcion FR/Vr (6). Cuando esta proporcién se encontraba por
encima de 105/1, fracas6 el 95% de los intentos de retirar la ventilacion mecénica. Sin embargo, cuando la proporcion era inferior a 105/1, se tuvo
éxito en el 80% de los intentos. Los resultados de este estudio establecen una proporciéon FR/VT umbral de alrededor de 100/1 para pronosticar el
éxito o el fracaso en el regreso a la respiracion esponténea.

TABLA 27-2 Mediciones usadas para identificar pacientes que toleraran un intento de respiracion espontianea (IRE)

Medicion 2 Valores de referencia en adultos Umbral para IRE con éxito b
Volumen corriente (V) 5-7 ml/’kg 4-6 ml/kg

Frecuencia respiratoria (FR) 10-18 rpm 30-38 rpm

Ventilacion total (Vi) 5-6 I/min 10-15 Vmin

Proporcion FR/Vy 40-50/1 60-105/1

Presion inspiratoria maxima (PImax) —90 a =120 cm H,O de —15cmH,0a -30 cmH,O

2 Todas las mediciones deben realizarse durante la respiracion espontanea.

®De[1])
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FIGURA 27-1 Valor pronostico de determinadas medidas obtenidas durante la respiracion espontana. FR/Vr, proporcion entre la frecuencia
respiratoria y el volumen corriente; PImax, presion inspiratoria maxima; Vg, ventilacion por minuto. (Datos de Yang K, Tobin MJ. A prospective
study of indexes predicting the outcome of weaning from mechanical ventilation. N EnglJ Med 1991;324:1445-1450.)
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Otros estudios han demostrado que la proporcion FR/VT umbral puede ser distinta en grupos especificos de pacientes (2 )y que las
determinaciones seriadas de la proporcion durante un intento de respiracion espontanea pueden tener mas valor prondstico que las mediciones
obtenidas al principio del intento ( 7). Sin embargo, la proporcién FR/VT umbral de 100/1 sigue siendo util porque puede identificar a los pacientes
que podrian presentar dificultades durante el intento de respiraciéon espontanea.

Presion inspiratoria maxima

Puede evaluarse la potencia del diafragma y de otros misculos inspiratorios haciendo que el paciente espire hasta el volumen pulmonar residual e
inspire, a continuacion, todo lo que pueda contra una valvula cerrada ( 8 ). La presion en la via respiratoria generada por esta maniobra se
denomina presion inspiratoria maxima (PImax). Los adultos sanos pueden generar una PImaxnegativa de 90 cm H,O a 120 cm H,O (v. tabla 27-2),
y los varones generan presiones superiores a las de las mujeres. La PImaxumbral para predecir el regreso a la respiracion espontanea es de 20 cm
H,0 a 30 cm H,O (presion negativa). Los pacientes ingresados en la UCI pueden tener dificultades al realizar la maniobra necesaria para medir esta
PImax de modo fiable, y esto limita la utilidad de la determinacion.

Valor prondstico

En la figura 27-1 se ilustra el valor prondstico de la PImax observado en un gran estudio ( 6 ). Cuando la PImax era menos negativa que 20 cm H20,
ningln paciente pudo retirarse del ventilador, y el 40% de los pacientes con una PImax mas negativa que 20 cm H,O tampoco lo consiguid. Por lo
tanto, una PImax por debajo del umbral permite identificar a los pacientes que no toleraran la respiracion espontanea, pero siesta por encima del
umbral, tiene escaso valor prondstico.

Volver al principio
INTENTO DE RESPIRA CION ESPONTANEA

Puede realizarse el intento de respiracion espontanea (IRE) con el paciente todavia conectado al circuito del ventilador, o también con el paciente
completamente retirado del mismo y respirando de una fuente independiente de oxigeno. Esta ultima técnica suele denominarse intento con un
circuito (tubo) en T, porque el circuito de respiracion tiene forma de T (v. fig. 27-3 ). A continuacion, se describiran las ventajas y los
inconvenientes de cada método. No hay datos acerca de siun método es superior al otro para poder retirar permanentemente a los pacientes del
ventilador (1).

Respiracion a través del ventilador

Los intentos de respiracion espontdnea suelen realizarse mientras el paciente estd conectado al ventilador. La ventaja de este método es que

permite monitorizar el volumen corriente y la frecuencia respiratoria durante la respiracion espontdnea para detectar la taquipnea superficial, que a
menudo indica que no puede sostenerse la respiracion espontanea. El inconveniente de este método es el aumento del trabajo respiratorio, que se
debe a: /) la presion negativa que debe generarse para abrir una valvula en el ventilador y recibir la mezcla de oxigeno inhalado, y 2) la resistencia



creada por el tubo del ventilador entre el paciente y el aparato. Para contrarrestar este aumento del trabajo respiratorio se usa de forma sistematica
la ventilacion con apoyo de presion (descrita en el cap. 25 ) durante los intentos de respiracion espontanea.

Ventilacion con apoyo de presion

El objetivo de la ventilacion con apoyo de presion (VAP) durante un intento de respiracion espontanea es anadir suficiente presion inspiratoria
para reducir el trabajo respiratorio a través del tubo endotraqueal y del circuito del ventilador, sin aumentar el volumen corriente espontaneo. Con
este fin, suele utilizarse una presion positiva de 5-7 cm H20. En la figura 27-2 se ilustra el efecto de esta practica. En este grupo de pacientes, que
toleraba la respiracion espontanea, el uso de ventilacion con apoyo de presion a 5 cm H,O se asociaba a una disminucion pequeiia, pero

significativa, del trabajo respiratorio. Obsérvese también que el trabajo respiratorio es mucho mayor tras la retirada de los tubos endotraqueales. Al
final del capitulo se comenta de nuevo esta observacion.

La grafica de la figura 27-2 indica que: /)no es necesario el apoyo de la presion inspiratoria durante los intentos de respiracion espontanea,y 2) la
respiracion a través de los tubos endotraqueales y los circuitos del ventilador no se asocia a un aumento del trabajo respiratorio, al menos en
comparacioén con los primeros momentos tras la extubacion. Estas conclusiones sélo se refieren a los pacientes que pueden mantener la respiracion
espontanea (como los que participaron en el estudio de la fig. 27-2 ), aunque también puedan aplicarse a todos los pacientes.

1,6 w—
| *
1,4 =
Respiracion espontdanea a

= = través de un tubo endotraqueal
=
% 12— r |
S
o
= o
o
i
o 1,0—
©
o
i
|— —

0,8 =

0,6 —

Sin apoyo VAP 1 htras
(5 em H20) la extubacion

FIGURA 27-2 Trabajo respiratorio durante intentos de respiracion espontanea realizados con y sin la ayuda de ventilacién con apoyo de presion
(VAP)a5cmH,0y 1 h después de la extubacion. El trabajo se expresa en julios por litro (J/1). El asterisco indica una diferencia importante respecto
a otras situaciones (p <0,05). Todos los pacientes de este estudio se retiraron del soporte ventilatorio sin incidentes. (Adaptado de Mehta S,

Nelson DL, Klinger JR y cols. Prediction of post-extubation work of breathing. Crit Care Med 2000;28:1341-1346, con autorizacion.)
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Respiracion a través del circuito (tubo)en T

Pueden realizarse intentos de respiracion espontanea con el paciente desconectado del ventilador usando el disefio de circuito en forma de T que
muestra la figura 27-3 . El aire inhalado se proporciona con flujo elevado (mayor que el flujo inspiratorio del paciente) a través del brazo superior del
aparato. El flujo elevado tiene dos propodsitos. En primer lugar, crea un «efecto de succion» que extrae el aire exhalado del aparato y evita que el
aire exhalado vuelva a inhalarse. En segundo lugar, evita que el paciente inhale aire ambiental del lado de exhalacion del aparato.
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FIGURA 27-3 Esquema de un circuito (tubo) en T usado para realizar intentos de respiracién espontanea cuando el paciente se desconecta del
ventilador.
Herramientas de imagenes

Elinconveniente de los intentos con el circuito en T es que no se puede monitorizar el volumen corriente y la frecuencia respiratoria espontaneos
del paciente. La supuesta ventaja es que el trabajo respiratorio es mejor si se compara con la respiracion espontanea mientras esta conectado al
ventilador. A menudo, es preferible realizar intentos con este circuito en T en pacientes que respiran rapidamente o que presentan una elevada
ventilacion por minuto.

Protocolo

El protocolo recomendado es permitir que el primer intento de respiracién espontanea dure de 30 min a 120 min ( 1 ). Aunque no se mencione, es
prudente aumentar la FIO2 en un 10% en el periodo de respiracion espontanea. Se juzgara el éxito o el fracaso a partir de una combinacion del
aspecto del paciente (comodo o respirando trabajosamente), el patron respiratorio (presencia o ausencia de taquipnea superficial) y el intercambio
de gases (capacidad de mantener la SaO, > 90%, y una PCO2 al final de la espiracion normal o constante durante el intento).

Alrededor del 80% de los pacientes que toleran de 30 min a 120 min de respiracion espontanea puede retirarse permanentemente del ventilador ( 1).
En los pacientes con breves periodos de soporte ventilatorio (p. ej., pacientes tras cirugia cardiaca), un periodo eficazde 1 h de respiracion
espontanea es suficiente para considerar la extubacion. En los pacientes conectados de forma prolongada a la ventilacion mecénica (1 semana o
mas), se sugieren periodos mas largos de respiracion espontanea antes de considerar la extubacion. Nuestra practica con pacientes que han estado
conectados a un ventilador durante 1 semana o mas es permitir al menos 8 h (y, a veces, hasta 24 h) de respiracion espontanea antes de decidir
retirar el ventilador de la habitacion.

Un método para enfocar la taquipnea

Los pacientes a los que se esta retirando el soporte ventilatorio sufren, con frecuencia, ansiedad y una sensacion de disnea, y a menudo respiran
rapidamente incluso aunque estén ventilando de forma adecuada (9, 10). Por lo tanto, en los pacientes que empiezan a respirar rapidamente
durante los intentos de respiracion espontanea, es importante distinguir la ansiedad de la insuficiencia ventilatoria que precisa una ventilacion
mecanica continua. El diagrama de flujo de la figura 27-4 plantea un enfoque sencillo de este problema que usa el volumen corriente espontaneo del
paciente. La ansiedad va acompafiada de hiperventilacion, que suele asociarse a un aumento del volumen corriente, mientras que la insuficiencia
ventilatoria suele acompafiarse de una disminucioén del volumen corriente (taquipnea superficial). Por lo tanto, un incremento del volumen corriente
sugiere la presencia de ansiedad, mientras que una disminucion del volumen corriente sugiere que se necesita apoyo ventilatorio continuado.
Cuando el volumen corriente no varia o aumenta, la PCO, arterial también puede ser 1til; es decir, un descenso de la PCO, arterial indica que la
ventilacion es adecuada, y sugiere que el problema es la ansiedad. En este caso, debera considerarse el uso juicioso de la sedacion. Por otro lado,
sila PCO, arterial es normal o ha aumentado, el paciente debe volver inmediatamente a la ventilacion mecéanica. Recordemos que una PCO, arterial
normal, a pesar de una elevada ventilacion por minuto, es un signo de insuficiencia ventilatoria.



[

TAQUIPNEA

CORRIENTE

‘ VOLUMEN

(Disminuido) (No disminuido)

Y

(Reanudar la ventilacion
mecanica) PCO2 ARTERIAL

(Disminuida) (No disminuida)

Y \

Sedar Reanudar la
ventilacion mecanica

FIGURA 27-4 Enfoque del paciente con taquipnea durante un intento de respiracion espontanea.
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Motilidad abdominal paraddjica

Los movimientos respiratorios del abdomen pueden ser un signo util de si el paciente tolera o no la respiraciéon espontanea. Normalmente, los
movimientos abdominales durante la respiracion proporcionan informacion sobre la integridad funcional del diafragma ( 11 ). Cuando el diafragma
se contrae, desciende y aumenta la presion intraabdominal, que empuja hacia fuera la pared anterior del abdomen. Sin embargo, cuando el
diafragma esta débil, la presion intratoracica negativa creada por los misculos respiratorios accesorios empuja al diafragma hacia arriba, en el torax.
Esto disminuye la presion intraabdominal y causa un desplazamiento paradéjico hacia el interior del abdomen durante la inspiracion. Este
fendomeno se denomina motilidad abdominal paraddjica, y es un signo de debilidad diafragmatica sisucede durante una respiraciéon reposada.

Durante una respiracion trabajosa, la contraccion de los miisculos accesorios de la inspiracion puede superar la fuerza contractil del diafragma y
empujarlo hacia arriba en el torax durante la inspiracion. Esto causa motilidad abdominal paraddjica, a pesar de que existe un diafragma que se
contrae activamente. La apariciéon de motilidad abdominal paradojica durante la retirada de la ventilacién no es necesariamente un signo de
debilidad del diafragma, debido a que durante un intento de respiracién espontanea puede ser infrecuente una respiracion tranquila. Sin embargo,
sique es un signo de respiracion trabajosa, y el paciente debe volver inmediatamente a la ventilacion mecanica completa.

Volver al principio
FRACASO DE LA RESPIRA CION ESPONTANEA

La imposibilidad de mantener la respiracion espontanea suele ser un signo de que la afeccidn que precisa soporte ventilatorio necesita mas tiempo
para mejorar. Por lo tanto, los pacientes que precisan un apoyo ventilatorio continuo deben realizar un intento diario de respiracion espontanea
para identificar el momento en que han mejorado lo suficiente para permitir la respiraciéon espontanea continua. Este método permite detectar lo
antes posible cuando se tolerara la respiracion espontanea ( 12, 13, 14). Las afecciones que citaremos a continuacion pueden afiadir mas
dificultad a la interrupcion de la ventilacion mecanica, y deben tenerse en cuenta en los pacientes en los que fracasan los intentos de respiracion
espontanea.



Bajo gasto cardiaco

La transicion desde la ventilaciéon con presion positiva a la respiracion espontanea con presion negativa puede causar una disminucion del gasto
cardiaco por un aumento de la poscarga del ventriculo izquierdo ( 15). Esto se afiade a la dificultad de la respiracion espontdnea porque causa
congestion pulmonar, que reduce la distensibilidad pulmonar, y altera también la funcion del diafragma, que depende notablemente del gasto
cardiaco (como el corazon, el diafragma extrae oxigeno al maximo); una reduccion del gasto cardiaco, finalmente, puede disminuir la intensidad de
las contracciones diafragmaticas ( 16 ). Un bajo gasto cardiaco también puede promover la hipoxemia a través de una disminucioén de la saturaciéon
de O2 en sangre venosa mixta (v. fig. 19-5, cap. 19). Estos efectos nocivos del bajo gasto cardiaco deben tenerse en cuenta en los pacientes con
alteracion de la funcidén cardiaca que no toleren la respiracion espontanea. A continuacion, se describen algunos métodos sencillos para detectar
un bajo gasto cardiaco.

Deteccion de un bajo gasto cardiaco

Las siguientes son dos determinaciones que pueden usarse para detectar un bajo gasto cardiaco en pacientes que no estan tolerando la
respiracion espontanea. Ninguno de los métodos precisa el uso de un catéter de arteria pulmonar. Cada determinacién debe realizarse al principio
delintento de respiraciéon espontanea, y debe repetirse cuando el paciente presenta dificultad.

Extraccion de O,: (SaO, - SvO,). Una disminucion del gasto cardiaco aumentard la extraccion de O, en los capilares sistémicos, y este aumento se
vera reflejado en un aumento de la diferencia (SaO, - SvO,) (v. cap. 2 ). La Sa0O, se controla facilmente con un pulsioximetro, y la SvO, puede
medirse con un catéter venoso central en la vena cava superior. En el capitulo 20 se describe la diferencia entre saturacion de O, en sangre
«venosa mixta» y «venosa central». Normalmente, la diferencia (SaO, - SvO,) es de alrededor del 25%, y aumentara al 50% en situaciones de bajo
gasto.

Gradiente PCO2 arterial-PCO?2 al final de la espiracion: (PaCO, - PETCO,). En las personas sanas, la PCO, arterial y la del final de la espiracion son
equivalentes. Una disminucion del gasto cardiaco reducira la PCO, del final de la espiracion con respecto a la PCO, arterial, lo que se reflejara en
un aumento de la diferencia (PaCO, - PETCO,). Un aumento de la ventilacién del espacio muerto por una neumopatia también aumentara el
gradiente (PaCO, - PETCO,), por lo que es importante controlar los cambios del gradiente durante el intento de respiraciéon espontanea. En el
capitulo 20 se describe la determinacion de la PCO, al final de la espiracion.

Isquemia miocardica

En los pacientes con coronariopatia, la intolerancia a la respiracién espontanea se asocia, en ocasiones, a isquemia miocardica aguda (17). La
isquemia suele ser asintomatica, y no se detectara sin un electrocardiograma. Por lo tanto, debe realizarse un ECGa los pacientes con arteriopatia
coronaria que no toleran la respiraciéon espontanea.

Presion positiva continua en las vias respiratorias

En los pacientes que muestran signos de una disminucién del gasto cardiaco durante la respiraciéon espontanea, puede ser til la presion positiva
continua en las vias respiratorias (CPAP, continuous positive airway pressure) al eliminar el aumento de la poscarga causado por presiones
intratoracicas negativas. (En el cap. 25 se describe la presion positiva continua en las vias respiratorias.) Se ha usado de forma eficaz la ventilacion
incruenta con presion positiva continua en las vias respiratorias en pacientes con edema pulmonar cardiogénico, y parece que puede reducir la
necesidad de intubacion y ventilacion mecanica en estos pacientes ( 18 ). Pueden lograrse los mismos beneficios afiadiendo presion positiva
continua en las vias respiratorias para facilitar la retirada de la ventilacion mecanica. En los pacientes que muestran una respuesta favorable, puede
continuarse con esta presion tras la extubacién (con mascarilla facial), si es necesario.

Sobrealimentacion

Un aumento del aporte calérico diario se asocia a un aumento de la produccién de CO, metabolico, como se muestra en la figura 27-5(19). Siel
aporte diario de calorias supera las necesidades caloricas diarias (gasto energético en reposo, fig. 27-5), el exceso de CO, que se produce debera
eliminarse por los pulmones. Para ello, es necesario aumentar la ventilacion por minuto, y esto puede afiadirse a la dificultad de mantener la
respiracion espontanea en los pacientes que dependen de un ventilador ( 19). Para evitar este problema, deben cuantificarse mediante calorimetria
indirecta (no calculada por las formulas convencionales) las necesidades caloricas de los pacientes conectados a un ventilador, y hacer coincidir
su aporte caldrico diario con sus necesidades diarias (en el cap. 45 se describe como medir las necesidades energéticas diarias).

Debilidad de los miisculos respiratorios

No esta claro qué papel desempeiia la debilidad de la musculatura respiratoria en la imposibilidad de interrumpir la ventilacion mecanica. La
creencia general es que durante la ventilacion mecanica el diafragma se debilita ( 20 ), como los miisculos que permanecen inmovilizados. Sin
embargo, el diafragma no es un misculo voluntario que vaya a dejar de contraerse durante la ventilacion mecanica, sino que esta controlado por
las neuronas respiratorias de la parte inferior del tronco encefilico, y estas células actiian de forma automatica toda la vida. De hecho, el impulso
de estas neuronas respiratorias hacia el diafragma, denominado impulso ventilatorio, aumenta en la insuficiencia respiratoria ( 21 ), y la actividad
del diafragma aumentara del mismo modo.
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FIGURA 27-5 Influencia del aporte calorico diario sobre la produccion de CO, metabodlico (VCO,) en pacientes con ventilacion mecéanica. El REE
(resting energy expenditure) es el gasto energético en reposo (en kcal/24 h). Cada punto de datos representa un valor medio. (Datos de Talpers S,
Romberger DJ, Bunce SBy cols. Nutritionally associated increased carbon dioxide production. Chest 1992;102:551.)
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Polineuropatia y miopatia de las enfermedades graves

Dos son las afecciones que pueden causar debilidad de los misculos respiratorios en los pacientes en situacion grave: la miopatia y la
polineuropatia de las enfermedades graves. Se trata de afecciones que a menudo se asocian a casos de sepsis sistémica grave con fracaso
multiorgdnico y que pueden prolongar la necesidad de ventilacion mecanica ( 22 ). Se describen en el capitulo 51, y con frecuencia se reconocen
por primera vez cuando los pacientes muestran una necesidad continua de ayuda ventilatoria en un momento en el que esta remitiendo la afeccion
primaria que motivo la ventilacion mecanica. El diagnostico suele realizarse por exclusion, sibien los estudios de conduccién nerviosa y la
electromiografia pueden asegurar el diagnostico. No existe tratamiento para estos trastornos, y la recuperacion se prolongard semanas o meses.

Deplecion electrolitica

La deplecion de magnesio y fosforo puede alterar la potencia de los misculos respiratorios ( 23, 24 ), de modo que deberan corregirse las carencias
de estos electrolitos para conseguir el rendimiento 6ptimo durante los intentos de respiracion espontanea.

Volver al principio
RETIRADA DE LA CANULACION TRAQUEAL

En los pacientes que ya no precisan soporte ventilatorio, el siguiente paso sera retirar el tubo traqueal. Hay que tener en cuenta dos problemas
antes de retirar estos tubos. En primer lugar, ;puede el paciente proteger su via respiratoria y eliminar las secreciones? Y en segundo lugar, ;hay
algin signo de lesion laringea que pudiera comprometer la respiracion después de retirar el tubo?

Proteccion de las vias respiratorias

Antes de retirar los tubos traqueales, los pacientes deben estar conscientes y poder responder a érdenes. La capacidad de proteccion de la via
respiratoria viene determinada por los reflejos nauseoso y de la tos, asi como por el volumen de secreciones respiratorias. La potencia de la tos
puede valorarse colocando una cartulina o un trozo de papela 1-2 cmdel extremo del tubo traqueal y pidiendo al paciente que tosa. Si aparece
humedad en el papel, se considerara que la potencia de la tos es adecuada ( 25). La ausencia de reflejo nauseoso o de la tos no impedira la retirada
de los tubos traqueales, pero identificara a los pacientes que requieren vigilancia estrecha una vezretirados los tubos.

Edema laringeo

Se comunica la aparicion de edema laringeo hasta en el 40% de los casos de intubacion translaringea prolongada ( 26 ), y alrededor del 5% de los



pacientes puede sufrir una obstruccion importante de las vias respiratorias superiores tras la extubacion (27 ). El edema laringeo es un problema
concreto en los casos en los que la intubacion fue traumatica o precisé multiples intentos, o cuando se necesitaron varias reintubaciones a causa
de una autoextubacion. Sin embargo, practicamente todos los pacientes a los que se realiza una intubacion translaringea pueden sufrir un edema
laringeo importante.

Prueba de la fuga por el manguito

Con esta prueba se pretende identificar a los pacientes con edema laringeo grave antes de retirar el tubo endotraqueal. La prueba se realiza
mientras el paciente recibe ventilacién con ciclo de volumen, y consiste en medir el volumen de aire exhalado a través del tubo endotraqueal antes
y después de desinflar el manguito. Sino hay obstruccion a nivel de la laringe, el desinflado del manguito hara que el aire exhalado fluya alrededor
del tubo endotraqueal, y disminuira el volumen de aire exhalado a través del manguito. Por lo tanto, la disminucién del volumen exhalado tras
desinflar el manguito se usa como prueba de la no la presencia de una obstruccion importante a nivel de la laringe. No hay acuerdo sobre qué
magnitud de cambio de volumen es significativa. Diferentes estudios han usado volimenes de 110 ml, 140 ml, y un cambio del 25% en el volumen
como el umbral que separa la presencia y la ausencia de una obstruccion significativa de las vias respiratorias superiores ( 26,27, 28).

Uno de los problemas que presenta esta prueba es la falta de acuerdo sobre qué cambio de volumen tras el desinflado del manguito indica que la
via respiratoria superior es permeable. Puede que no sea posible porque hay otros factores, aparte de la permeabilidad de las vias respiratorias
superiores, que pueden influir en ese cambio de volumen tras desinflar el manguito. Una causa de variabilidad en los volimenes exhalados tras
desinflar el manguito es una fuga de volumen inspiratorio ( 29 ). El aire que escapa de los pulmones durante la insuflacién pulmonar con presion
positiva hara que disminuya el volumen exhalado a través del tubo endotraqueal, y este volumen variara segin la distensibilidad pulmonary la
resistencia de las vias respiratorias. Por lo tanto, las propiedades mecanicas de los pulmones son una causa de variacion individual en los
resultados de la prueba de la fuga por el manguito. Otra causa de variabilidad es el diametro del tubo endotraqueal con respecto al diametro de la
traquea. Los tubos que encajan comodamente en la traquea pueden crear una obstruccion al flujo espiratorio tras desinflar el manguito, que se
malinterpretara como una indicacién de obstruccion significativa de las vias respiratorias superiores.

Asi, hay muchos factores que pueden influir en los resultados de la prueba de la fuga por el manguito, lo que hace dudar del valor pronéstico de la
prueba.

Tubos de traqueostomia fenestrados

También es posible que tras la extraccion de los tubos de traqueostomia se produzca obstruccion laringea (30 ). En este caso, la lesion laringea
puede deberse al tubo endotraqueal que estaba colocado antes de la traqueostomia, o puede estar causada por lesion isquémica de la laringe
durante el procedimiento de la traqueostomia. A veces, es posible detectar la obstruccion laringea usando un tubo de traqueostomia fenestrado
(con ventana) como el que se muestra en la figura 27-6 . Cuando se retira la canula interna, la fenestracion permite el flujo de aire a través de la
laringe. Cuando se tapa la abertura del tubo y se desinfla el manguito, el paciente debe respirar totalmente por la boca, y cualquier dificultad
respiratoria en esta situacion puede deberse a una obstruccion a nivel de la laringe. Cuando esto sucede, la laringoscopia directa permite identificar
una causa de obstruccion laringea. También hay tubos de traqueostomia fenestrados sin manguito que se usan para comprobar la permeabilidad
de las vias respiratorias superiores, aunque deben sustituirse por los tubos con manguito si el paciente vuelve a conectarse al ventilador.



Tubo de traqueostomia fenestrado
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FIGURA 27-6 Tubo de traqueostomia fenestrado. Cuando se retira la cdnula interna, la fenestracion (ventana) permite que el aire fluya por la
laringe, y esto puede usarse para comprobar la permeabilidad de la laringe antes de extraer la canula traqueal.
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¢Esteroides para todo lo que se inflama?

Se utilizan las acciones antiinflamatorias de los esteroides (v. tabla 23-3) para justificar el uso de estos farmacos en casos de edema traumatico. Un
ejemplo de esta filosofia de esteroides para todo lo que se inflama (31 ) es eluso de estos farmacos en el edema cerebral traumatico, y otro
ejemplo es su uso para tratar el edema laringeo inducido por la intubacion. Son pocos los estudios que han evaluado los efectos de los esteroides
en el edema laringeo tras la extubacion en los adultos, y los resultados de los estudios disponibles no son concluyentes. Uno de ellos no muestra
ningun efecto cuando se administra metilprednisolona intravenosa (40 mg) 1 h antes de la extubacion ( 32 ), mientras que en otro estudio se
observa un efecto beneficioso cuando la metilprednisolona intravenosa se administra 24 h antes de la extubacion, ya sea en una sola dosis de 40
mg o en dosis repetidas de 40 mg cada 6 h (28 ). Se necesitan mas estudios, pero no parece probable que una dosis de esteroides (o 1 dia de
tratamiento) compense los efectos acumulados de dias de traumatismo sobre la laringe.

Periodo posterior a la extubacion

Trabajo respiratorio

El drea transversal de la glotis, que es la parte mas estrecha de la via respiratoria superior, mide 66 mm?® en el adulto de tamafio promedio, mientras
que el area transversal de un tubo traqueal para un adulto de tamafio promedio (8 mmde didmetro interno) es de 50 mm3 ( 33 ). El area transversal
mas estrecha del tubo traqueal hace que aumente la resistencia al flujo aéreo, por lo que el trabajo respiratorio debe ser mayor cuando se respira a
través de los tubos endotraqueales. Sin embargo, como se muestra en la figura 27-2 , la retirada de los tubos endotraqueales va acompafiada de un
aumento del trabajo respiratorio, al menos en los momentos inmediatamente posteriores a la retirada. Es ésta una observacion constante en
pacientes que, por lo demas, estan bien tras la extubacion, y no tiene explicacion alguna.

Existe una creencia popular de que los pacientes que no toleran la respiraciéon espontanea mientras estan intubados podrian respirar mas
facilmente tras la retirada del tubo.

La observacion de la figura 27-2 prueba lo contrario, y muestra que nunca deben retirarse los tubos endotraqueales basandose en la suposicion de
que el paciente respirara mas facilmente.

Estridor tras la extubacion

La obstruccion laringea tras la extubacion viene sefialada por la apariciéon de estridor. Como la obstruccion es extratoracica, el estridor se produce
durante la inspiracion (la presion negativa intratoracica se transmite a la laringe y causa un estrechamiento inspiratorio). El estridor tras la
extubacion no siempre es una indicacion para reintubar inmediatamente. Si el paciente no esta in extremis, una intervencion habitual sera la
administracion de adrenalina en aerosol (2,5 ml de adrenalina al 1%), que es eficaz para tratar el estridor tras la extubacion en los nifios (34 ),
aunque no se ha demostrado una eficacia similar en los adultos. En esta situacion, se ha extendido la administracion de una mezcla racémica de



adrenalina (con cantidades iguales de isémero Ly de isomero D), aunque la preparaciéon de adrenalina habitual (isémero L) tiene la misma eficacia (
33).

En los pacientes que presentan estridor tras la extubacion, también se ha utilizado la respiracion de una mezcla de helio y oxigeno (heliox) (27 ). El
helio es menos denso que el aire y fluye con mayor rapidez a través de regiones con un area transversal reducida, donde el flujo es turbulento.
Aunque el helio presenta ventajas tedricas en los pacientes con edema laringeo tras la extubacion, no se ha estudiado la influencia de la
respiracion de heliox para evitar tener que intubar de nuevo.

Volver al principio
PALABRAS FINALES

El tema mas importante en la interrupcion de la ventilacion mecanica no es como hacerlo, sino cudndo; es decir, el reconocimiento del momento en
el que un paciente esta preparado para intentar respirar espontaneamente. Suele estar indicado el intento de respiracion espontanea cuando el
paciente se encuentra afebril, consciente, hemodindmicamente estable y es capaz de oxigenarse respirando oxigeno al 50% o menos con un minimo
de presion teleespiratoria positiva aplicada. Una vez satisfechos estos criterios, se iniciara el intento de respiracidn espontanea y se continuara
con ella mientras se tolere. Si el paciente se encuentra bien, se considerara la extubacion, aunque habra que asegurarse de que puede realizarse con
seguridad antes de proceder. Hay que ser paciente con los que no toleran periodos de respiracion espontanea y repetir el intento cada dia.

No hay nada que se pueda hacer para que el paciente que precisa un soporte ventilatorio prolongado dependa menos del ventilador, salvo tratar la
enfermedad primaria. La labor principal serd proporcionar soporte mientras mejora la afeccion primaria y usar todas las medidas disponibles para
reducir el riesgo de que surjan complicaciones que puedan hacer que el paciente deba seguir conectado al ventilador (p. €j., embolia pulmonar).

Volver al principio
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Capitulo 28 Interpretaciones Acidobasicas
NA

Busque la sencillez, y desconfie de ella.
--Alfred North Whitehead

Hasta en nueve de cada diez pacientes ingresados en la UCI pueden encontrarse trastornos del equilibrio acidobasico ( 1), lo que significa que las
alteraciones de este equilibrio son los problemas clinicos mas habituales con los que el médico se enfrentard en la UCIL. En este capitulo se
presenta un método estructurado para la identificacion de alteraciones acidobasicas, basado en una serie de reglas bien definidas que pueden
aplicarse a la gasometria arterial (GA) y las mediciones de los electrolitos séricos (2,3,4,5,6).

CONCEPTOS BASICOS

La concentracion de hidrogeniones [H'] en el liquido extracelular viene determinada por el equilibrio entre la presion parcial de diéxido de carbono
(PCO,) y la concentracion de bicarbonato (HCOs) en el liquido. Esta relacion se expresa (1 ):

Con una PCO, arterial normal de 40 mm Hg y una concentracién sérica normal de HCO; de 24 mEq/l, la [H"] en sangre arterial es de 24 x (40/24) =40
nEq/l.

Concentracion de hidrogeniones y pH

Obsérvese que la [H] en el liquido extracelular se expresa en nanoequivalentes (nEq) por litro. Un nanoequivalente es una millonésima de un
miliequivalente, por lo que hay mas millones de iones sodio, cloruro y otros medidos en mEq que hidrogeniones. Como los nanoequivalentes

representan una cantidad tan pequefia, la [H'] se expresa sistematicamente en unidades de pH, que se derivan tomando el logaritmo negativo
(base 10) de la [H"] en nEq/L. En la figura 28-1 se muestra la relacion entre el pHy la [H']. Una [H"] normal de 40 nEq/l corresponde a un pH de 7,40.
Como el pH es un logaritmo negativo de la [H'], los cambios del pH estan inversamente relacionados con los cambios de la [H'] (p. ¢j., una

disminucién del pH se asocia a un aumento de la [H']).

100 +
A[H"] por 0,1 Unidad de pH
[H]
neq/y T
' ~_ 5
\
20 =+ :
: : : } : :
7.0 T, 7.4 7.6

Unidades de pH

FIGURA 28-1 Relacién entre la concentracién de hidrogeniones [H']y el pH. Los nimeros sobre la curva indican el cambio en la [H'] asociado al
cambio de 0,1 unidades de pH. El area sombreada muestra los valores de pH normales en el liquido extracelular.
Herramientas de imagenes



La observacion de la curva de la figura 28-1 muestra que, a medida que desciende el pH desde 7,60, la pendiente de la curva aumenta
progresivamente, lo que significa que existe un cambio progresivamente mayor de la [H'] para un cambio concreto del pH. Los nimeros sobre la
curva indican el cambio en la [H] asociado a cada cambio de 0,1 unidades de pH. En el extremo acidético de la curva, el cambio de la [H'] para un
cambio concreto de pH es mas de tres veces superior que en el extremo alcaldtico de la curva (20 nEq/1 frente a 6 nEq/1 por 0,1 unidades de pH,
respectivamente). Por lo tanto, las consecuencias acidobasicas de un determinado cambio del pH dependen de la situacion acidobésica basal del
paciente.

Tipos de trastornos acidobasicos

Los diferentes tipos de trastornos acidobasicos pueden definirse usando como puntos de referencia los valores normales de pH, PCO, y
concentracion de HCO3 en el liquido extracelular. Estos son los valores normales:

Segun la ecuacion 28.1 , un cambio en la PCO, o en el HCO; producird un cambio en el pH del liquido extracelular. Cuando el cambio afecta a la
PCO,, la afeccién se denomina trastorno acidobasico respiratorio: un aumento de la PCO, es una acidosis respiratoria, y una disminucion de la
PCO, es una alcalosis respiratoria. Cuando el cambio afecta al HCO;, la afeccién de denomina trastorno acidobasico metabdlico: una
disminucién del HCO5 es una acidosis metabdlica, y un aumento del HCO5 es una alcalosis metabdlica. Sialguno de estos cambios hace que el
pH varie hasta un valor situado fuera de los limites normales, se usa el sufijo -emia para describir el trastorno acidobasico: acidemia es la afeccion
en la que el pH desciende por debajo de 7,36,y alcalemia es la afeccion en la que el pH se eleva por encima de 7,44.

Control acidobasico

Normalmente, la [H"] en el liquido extracelular varia menos de 10 nEq/1 (v. area sombreada en la fig. 28-1). Los factores determinantes del pH en el
liquido extracelular de la ecuacion 28.1 indican que el control estrecho del pH requiere una proporcion PCO,/HCO; bastante constante. Asi, un
cambio en uno de los determinantes (PCO, o HCO3) debe ir acompafiado de un cambio proporcional en el otro determinante para que se mantenga
la proporcion PCO,/HCO;5 (y el pH) constante. Un aumento de la PCO, (acidosis respiratoria) debe ir acompafiado de un aumento del HCO;
(alcalosis metabolica) para mantener el pH constante. Asies como funciona el sistema de control del equilibrio acidobésico. Un trastorno
respiratorio (cambio de la PCO,) siempre inicia una respuesta metabolica complementaria (que altera el HCOs), y al revés. En la tabla 28-1 se
muestran estos cambios complementarios en la PaCO, y el HCO;. El cambio inicial en la PCO, o el HCO; se denomina trastorno acidobasico
primario, y la respuesta siguiente se denomina trastorno acidobasico compensador o secundario. Las respuestas compensadoras no son lo
suficientemente intensas como para mantener el pH constante (no corrigen el trastorno acidobasico); s6lo limitan el cambio de pH que se produce
por un cambio primario en la PCO, o el HCOs.

Compensacion respiratoria

Los trastornos acidobasicos metabolicos provocan rapidas repuestas ventilatorias, que estan mediadas por quimiorreceptores periféricos
localizados en el cuerpo carotideo en la bifurcacion carotidea en el cuello. Una acidosis metabdlica estimula estos quimiorreceptores e inicia un
aumento de la ventilacion, con la consiguiente disminucion de la PCO, arterial (PaCO,). Una alcalosis metabolica silencia los quimiorreceptores y
produce un rapido descenso de la ventilacion y un aumento de la PCO, arterial. La compensacion respiratoria para las alteraciones acidobasicas
metabolicas puede describirse de forma cuantitativa usando las dos ecuaciones superiores de la figura 28-2 .

TABLA 28-1 Trastornos acidobasicos primarios y cambios compensatorios asociados

[H'] =24 x PCO,/HCO;

Trastorno primario Cambio primario Cambio compens ador 2
Acidosis respiratoria Aumento de la PCO, Aumento del HCO,
Alcalosis respiratoria Disminucién de la PCO, Disminucion del HCO5
Acidosis metabolica Disminucion de la PCO, Disminuciéon del HCO5
Alcalosis metabdlica Aumento de la PCO, Aumento del HCO5

2 Los cambios compensatorios pretenden mantener constante la proporcion PCO,/HCO;.



ALTERACION PRIMARIA

I RESULTADOS ESPERADOS
Acidosis metahdlica ! _-’

PaCO, esperada = (1,5 < HCOz) + (8 + 2)

Alcalosis metabdlica
PaCO, esperada = (0,7 < HCOz) + (21 + 2)

Acidosis respiratoria I I
aguda
ApH = 0,008 X APaCO»
pH esperado = 7 40 - [0,008 X (PaCO2 — 40)]

Alcalosis respiratoria I |

aguda }

ApH = 0,008 * APaCO2

pH esperado = 7,40 + [0,008 X (40 — PaCO2))

Acidosis respiratoria I |

crénica }

ApH = 0,003 X APaCO2
pH esperado = 7,40 - [0,003 X (PaCOs — 40)]

Alcalosis respiratoria I L.
cronica

ApH = 0,003 > APaCO2
pH esperado = 7,40 + [0,003 x (40 — PaCO2)

FIGURA 28-2 Férmulas utiles para la interpretacion acidobasica.
Herramientas de imagenes

Compensacion de la acidosis metabdlica.

La respuesta ventilatoria a una acidosis metabolica reducira la PaCO, a un nivel que se define a partir de la ecuacion 28.3 (7). ELHCO; de esta
ecuacion es la concentracion plasmatica de bicarbonato, expresada en mEq/1.

Por ejemplo, siuna acidosis metabdlica produce un HCO; sérico de 15 mEq/], la PaCO2 esperada es (1,5 x 15) + (8 +2) = 30,5+ 2 mm Hg. Si la PaCO,
medida es equivalente a la PaCO, esperada, la compensacion respiratoria es adecuada y la afeccion se denomina acidosis metabolica
compensada. Sila PaCO, medida es mayor que la PaCO, esperada (> 32,5 mm Hg, en este ejemplo), la compensacion respiratoria no es adecuada y
existe una acidosis respiratoria, ademas de la acidosis metabolica. Esta alteracion acidobasica se denomina acidosis metabdlica con acidosis
respiratoria asociada. Sila PCO, es inferior a la esperada (menor de 28,5 mm Hg, en el ejemplo), ademas de la acidosis metabolica compensada
existe una alcalosis respiratoria. Esta alteracion acidobasica se denomina acidosis metabdlica primaria con alcalosis respiratoria asociada.



Compensacion de la alcalosis metabdlica.

La respuesta compensatoria a la alcalosis metabolica ha variado en las diferentes comunicaciones, pero se ha demostrado que la ecuacion
siguiente es fiable, al menos hasta un nivel de HCO; de 40 mEq/1( 8).

Por ejemplo, siuna alcalosis metabolica se asocia a un HCO; plasmatico de 40 mEq/1, la PCO, esperada es de (0,7 x 40) + (21 £2) =49+ 2 mm Hg. Si
la PaCO, medida es equivalente a la PaCO, esperada, la compensacion respiratoria es adecuada, y la afeccion se denomina alcalosis metabolica
compensada. Sila PaCO, medida es superior a la PaCO, esperada (> 51 mm Hg, en este ejemplo), la compensacion respiratoria no es adecuada y
existe acidosis respiratoria adicional a la alcalosis metabdlica. Esta afeccion se denomina alcalosis metabdlica primaria con acidosis respiratoria
asociada. Sila PaCO, es inferior a la esperada (menor de 47 mm Hg, en este ejemplo), existe una alcalosis respiratoria adicional y esta afeccion se
denomina alcalosis metabdlica primaria con alcalosis respiratoria asociada.

Compensacion metabdlica

La respuesta compensadora a los cambios primarios de la PaCO, se produce en los rifiones, y consiste en un ajuste de la reabsorciéon de HCO; en
los tiibulos proximales. Un aumento de la PaCO, (acidosis respiratoria) produce un aumento de la reabsorcion de HCO; y un subsiguiente aumento
de los niveles séricos de HCO3;, mientras que una disminucioén de la PaCO, (alcalosis respiratoria) produce una disminucion de la reabsorcion de
HCO; y la subsiguiente disminucion de los niveles plasmaticos de HCOs. Estas respuestas compensadoras se desarrollan lentamente (a diferencia
de la respuesta ventilatoria a los trastornos acidobasicos metabolicos, que es rapida). La compensacion empieza a aparecer a las 6-12 h, y a los
pocos dias esta completamente desarrollada. Este retraso de la compensacion renal permite clasificar los trastornos acidobasicos respiratorios en
agudos, antes de que se inicie la compensacion renal, y cronicos, una vez que la compensacion renal esté totalmente desarrollada. En la ecuacion
que se muestra en la figura 28-2 se definen los cambios del pH que se esperan en los trastornos acidobasicos respiratorios agudos y cronicos.

Trastornos acidobdasicos respiratorios agudos.

Antes del inicio de la compensacion renal, un cambio de 1 mm Hg de la PaCO, producird un cambio de pH de 0,008 unidades de pH: ApH = 0,008 x
APaCO, (2,3 ). Esta relacion se incorpora a la ecuacion 28.5 , usando 7,40 para el valor de pH normal y 40 mm Hg para el valor normal de PaCO,. La
ecuacion define entonces el pH esperado en una acidosis respiratoria aguda.

El pH arterial esperado en una alcalosis respiratoria aguda puede describirse del mismo modo a partir de la ecuacion 28.6 .

Por ejemplo, empezando con un pH normal de 7,40, se espera que un aumento agudo de la PaCO, de 40 mm Hg a 60 mm Hg cause un pH arterial de
[7,40 — (0,008 x 20)] = 7,24 unidades de pH, y que un descenso brusco de la PaCO2 desde 40 mm Hg a 25 mm Hg cause un pH arterial de [7,40 +
(0,008 x 15)] = 7,56 unidades de pH.

Trastornos acidobdasicos respiratorios cronicos.

Cuando la respuesta compensatoria de los riflones esta totalmente desarrollada, el pH arterial s6lo cambia 0,003 unidades de pH por cada 1 mm Hg
de cambio de la PaCO,: ApH = 0,003 x APaCO, ( 3 ). Esta relacion se incorpora a la ecuacion 28.7 , usando 7,40 como pH arterial normal y 40 mm Hg
como PaCO, normal. Esta ecuacion describe el cambio de pH esperado para una acidosis respiratoria cronica (compensada).

El pH arterial esperado para una alcalosis respiratoria cronica (compensada) se describe de igual modo en la ecuacion 28.8 .

Por ejemplo, se espera que un paciente con enfisema y retencion cronica de CO, que suele tener una PaCO, de 60 mm Hg tenga el siguiente pH
arterial (de la ecuacion 28.7): 7,40 — (0,003 x 20) = 7,34 unidades de pH. El pH esperado en una elevacion aguda de la PaCO2 hasta 60 mm Hg (de la
ecuacion 28.5) es: 7,40 — (0,008 x 20) = 7,24 unidades de pH. Por lo tanto, se espera que la compensacion renal de una elevacion aguda de la PaCO,
a 60 mm Hg aumente el pH arterial en 0,1 unidades de pH.

Volver al principio
METODO ESCALONADO DE INTERPRETA CION ACIDOBASICA

A continuacion se ofrece un método escalonado para el diagndstico de trastornos acidobasicos mediante reglas de interpretacion acidobasica que
se basan en lo que ya se ha comentado. En este enfoque se diferencian tres etapas diferenciadas. Las dos primeras permitiran identificar las
principales alteraciones acidobdasicas usando sdélo tres variables: pH, PaCO, y concentracion sérica de HCOs. La ultima etapa permite investigar
casos de acidosis metabdlica usando electrolitos séricos que se miden habitualmente. Se presentan varios ejemplos como ayuda.

Etapa I: identificar el trastorno acidobésico primario

En esta primera etapa se usan la PaCO, y el pH medidos para determinar si existe una alteracion acidobasica y, sies asi, para identificar el trastorno



acidobésico primario.
Regla 1.

Existe una alteracion acidobasica sila PaCO, o el pH se encuentran fuera de los valores normales. Un pH o una PaCO, normales no excluyen la
presencia de una alteracion acidobasica, como se explica en la regla 3.

Regla 2.

Sitanto el pH como la PaCO, estan alterados, se comparara el cambio de direccion. Siambos cambian en la misma direccion (ambos aumentan o
disminuyen), el trastorno acidobésico primario es metabolico, y siambos cambian en direcciones opuestas, el trastorno acidobasico primario es
respiratorio.

Ejemplo.

Considere un paciente con un pH arterial de 7,23 y una PaCO, de 23 mm Hg. Tanto el pH como la PaCO, estan disminuidos, lo que indica un
problema primario metabdlico, y el pH esta bajo, lo que indica acidemia. El problema es, por tanto, una acidosis metabdlica primaria.

Regla 3.

Sitanto el pH como la PaCO, son normales, existe un trastorno acidobasico mixto, metabdlico y respiratorio (uno es una acidosis y el otro es una
alcalosis). Siel pH es normal, la direccion del cambio de la PaCO, identifica el trastorno respiratorio, y sila PaCO, es normal, la direccion del cambio
del pH identifica el trastorno metabolico.

Ejemplo.

Considere un paciente con un pH arterial de 7,37 y una PaCO, de 55 mm Hg. El pH es normal, por lo que existe un trastorno acidobasico mixto,
metabdlico y respiratorio. La PaCO, esta elevada, por lo que el trastorno respiratorio es una acidosis, y por tanto el trastorno metabolico debe ser
una alcalosis. Por lo tanto, se trata de una acidosis respiratoria y alcalosis metabdlica combinadas. En esta situacién no existe trastorno
acidobdsico primario; ambos trastornos son equivalentes en cuanto a gravedad (por lo que el pH es normal).

Recuérdese que las respuestas compensatorias a un trastorno acidobasico primario nunca son lo suficientemente intensas como para corregir el
pH, pero actiian para reducir la gravedad del cambio de pH. Por lo tanto, un pH normal en presencia de un trastorno acidobasico siempre significa
que existe una alteracion acidobdasica mixta, respiratoria y metabolica. A veces, es mas sencillo pensar en esta situacion como una situacion de
hipercompensacion para uno de los trastornos acidobasicos.

Etapa II: evaluar las respuestas compensatorias

La segunda etapa de este método es para los casos en los que se ha identificado un trastorno acidobasico primario en la etapa I. Sien esa etapa I
se identifico un trastorno acidobasico mixto, se pasa directamente a la etapa III. El objetivo de la etapa Il es determinar si las respuestas
compensatorias son adecuadas y si existen trastornos acidobasicos adicionales.

Regla 4.

Siexiste acidosis o alcalosis metabolica primaria, se usara la concentracion de bicarbonato sérico medida en las ecuaciones 28.3 o 28.4 para
identificar la PaCO, esperada. Si las PaCO, medida y esperada son iguales, la afeccion esta totalmente compensada. Si la PaCO, medida es mayor
que la PaCO, esperada, existe acidosis respiratoria asociada. Si la PCO, es menor que la PCO, esperada, existe alcalosis respiratoria asociada.

Ejemplo.

Consideremos un paciente con una PaCO, de 23 mm Hg, un pH arterial de 7,32 y un HCO5 sérico de 15 mEq/l. El pH es acidémico, y elpHy la PCO,
cambian en la misma direccion, por lo que existe una acidosis metabolica primaria. Para calcular la PCO, esperada se usa la ecuacion 28.3 : (1,5 x 15)
+ (8 £2)=30,5+2 mmHg. La PaCO, medida (23 mm Hg) es menor que la PaCO, esperada, por lo que existe una alcalosis respiratoria adicional. Por
lo tanto, puede describirse esta situacion como una acidosis metabolica primaria con alcalosis respiratoria asociada.

Regla 5.

Siexiste una acidosis o alcalosis respiratoria, se usara la PaCO, para calcular el pH esperado a partir de las ecuaciones 28.5y 28.7 para la acidosis
respiratoria o las ecuaciones 28.6 y 28.8 para la alcalosis respiratoria. Compare el pH medido con el pH esperado para determinar si la afeccion es
aguda, esta parcialmente compensada o esta totalmente compensada. En la acidosis respiratoria, si el pH medido es inferior al pH esperado para la
afeccion aguda, no compensada, existe una acidosis metabolica asociada, y si el pH medido es mayor que el pH esperado para la afeccion cronica,
compensada, existe una alcalosis metabolica asociada. En la alcalosis respiratoria, si el pH medido es mayor que el pH esperado para la afeccion
aguda, no compensada, existe una alcalosis metabolica asociada, y siel pH medido es inferior al pH esperado para la afeccion cronica,
compensada, existe una acidosis metabdlica asociada.

Ejemplo.

Consideremos un paciente con una PaCO, de 23 mm Hg y un pH de 7,54. La PaCO, y el pH cambian en direcciones opuestas, por lo que el
trastorno primario es respiratorio y, dado que el pH es alcalémico, existe alcalosis respiratoria primaria. El pH esperado para una alcalosis
respiratoria aguda se describe en la ecuacion 28.6,y es de 7,40 +[0,008 x (40, 41)] = 7,54. Es el mismo valor que el pH medido, por lo que se trata de
una alcalosis respiratoria aguda, no compensada. Si el pH medido fuera superior a 7,55, se trataria de una alcalosis metabdlica asociada.



Etapa III: usar los anion gaps para evaluar la acidosis metabolica

La etapa final de este método se centra en los pacientes con acidosis metabdlica, y consiste en dos determinaciones conocidas como Aiatos o
intervalos o gaps. El primero es el hiato o intervalo anionico (anion gap), que es un calculo de aniones no medidos que ayuda a identificar la
causa de la acidosis metabdlica. El segundo hiato o intervalo es una comparacion del cambio del hiato aniénico y el cambio en la concentracion
sérica de HCOs: el intervalo entre los dos (denominado Aiato-hiato) puede descubrir trastornos metabolicos mixtos (p. ej., acidosis o alcalosis
metabolica) que, de otro modo, no se detectarian. En el apartado siguiente se describen estas dos determinaciones.

Volver al principio
HIATO O INTERVALO ANIONICO (ANION GAP)

El hiato anidénico es un célculo de la abundancia relativa de aniones no medidos, y se usa para determinar siuna acidosis metabolica se debe a una
acumulacion de acidos no volatiles (p. €j., acido lactico) o a una pérdida neta de bicarbonato (p. ej., diarrea) (5,9, 10).

Determinacion del hiato anidénico

Para alcanzar el equilibrio electroquimico, la concentracion de aniones cargados negativamente debe serigual a la concentracion de cationes
cargados positivamente. Todos los iones participan en este equilibrio, incluyendo los que se miden habitualmente, como el sodio (Na), el cloruro
(Cl) y el bicarbonato (HCOs), y los que no se miden. Los cationes no medidos (CNM) y los aniones no medidos (ANM) se incluyen en la siguiente
ecuacion de equilibrio electroquimico:

Reordenando los términos en esta ecuacion, se obtiene la siguiente:

La diferencia (ANM - CNM) es una medida de la abundancia relativa de aniones no medidos, que se denomina kiato anionico (AG, anion gap). La
diferencia entre los dos grupos muestra un exceso de aniones (hiato aniénico) de 12 mEq/l, y gran parte de esta diferencia se debe a la
concentracion de albumina.

Valores de referencia

El valor normal del anion gap se establecio originalmente en 12 =4 mEq/I (intervalo =8 a 16 mEq/1) (9 ). Con la adopcion de nuevos sistemas
automaticos que miden con mas exactitud los electrolitos séricos, el valor normal delanion gapha descendido a 7+ 4 mEq/1 (intervalo =3 a 11
mEq/1) (11). Este nuevo intervalo de referencia no ha sido adoptado universalmente, lo que supone una fuente de errores de interpretacion.

Influencia de la albumina

Otra causa de error en la interpretacion del anion gap consiste en no advertir la contribucioén de la albiumina. Como se indica en la tabla 28-2 , la

albumina es una importante fuente de aniones no medidos, y una reduccion del 50% de la concentracion de albumina causara una reduccion del
75% del hiato aniénico. Dado que la hipoalbuminemia es habitual en los pacientes de la UCIL en todos ellos debe considerarse la influencia de la
albumina en el anion gap.

Se han propuesto dos métodos para corregir el anion gap por la influencia de la albumina en los pacientes con albumina sérica baja. Uno de ellos
consiste en calcular el anion gap esperado usando las concentraciones de albumina y fosfato (6, 12), ya que estas variables son responsables de
una gran parte del hiato anidnico normal.

Se compara luego el valor calculado usando el método tradicional [Na — (Cl + HCOs)] con el valor esperado. Sial anion gap calculado es mayor
que el esperado, la diferencia se atribuye a aniones no medidos de acidos no volatiles. El segundo método para ajustar el anion gap en pacientes
con hipoalbuminemia consiste en la aplicacion de la siguiente ecuacion (en la que el factor 4,5 es la concentracion normal de albimina en g/dl) ( 13

):

TABLA 28-2 Determinacion del hiato anionico

Aniones no medidos (ANM)  Cationes no medidos (CNM)

Albtmina (15 mEq/1) Calcio (5 mEq/1)

Acidos organicos (5mEq/l)  Potasio (4,5 mEq/l)

Fosfato (2 mEq/l) Magnesio (1,5 mEq/1)



Sulfato (1 mEq/1)

Total: (23 mEq/1) Total: (11 mEq/1)

Hiato ani6nico = ANM - CNM = 12 mEq/1

2 Sila albumina se reduce un 50%, el hiato aniéonico =4 mEq/1.

Asi, un paciente con un anion gap calculado de 10 mEq/l y una albtimina sérica de 2 g/dl tendria un anion gap ajustado de [10+ (2,5 x 2,5)] =16
mEq/l. Esto representa un aumento, y la diferencia podria transformar un anion gap aparentemente normal en uno elevado.

La eleccion del método depende de cada uno. En los pacientes que tengan una albumina sérica baja, lo importante es usar algiin método de ajuste.
Interpretacion del hiato anidnico

Las acidosis metabdlicas se caracterizan por estar asociadas a un anion gap elevado o normal (5, 10). Las que lo tienen elevado se deben a la
adicion de un 4cido fijado (no volatil) al liquido extracelular, y las que lo tienen normal se deben a un aumento neto de la concentracion de cloro en
el liquido extracelular. En la tabla 28-3 se relacionan las afecciones que entran dentro de cada categoria.

Hiato anionico elevado

Cuando se anade al espacio extracelular un acido fijado, el 4cido se disocia para producir hidrogeniones y aniones. Los hidrogeniones se
combinan con bicarbonato (HCO;3) para formar acido carbonico y, segun la relacion AG=Na — (Cl + HCOs), la disminucién de HCO; produce un
aumento del anion gap. Las causas habituales de acidosis metabdlica conanion gapelevado son la acidosis lactica, la cetoacidosis y la
insuficiencia renal terminal, que tiene la secrecion de hidrogeniones en los tubulos distales alterada (9 ). La acidosis con anion gap elevado puede
observarse también en algunas ingestiones toxicas, entre ellas el metanol (que forma 4cido formico), el etilenglicol (que forma acido oxalico), el
propilenglicol (que acelera la formacion de acido lactico y acido pirtivico) y los salicilatos (que forman 4cido salicilico) ( 10).

Hiato anionico normal

Cuando una acidosis metabolica esta causada por la pérdida de iones bicarbonato del liquido extracelular, esta pérdida de bicarbonato se
contrarresta con una ganancia de iones cloruro con el fin de mantener la neutralidad de la carga eléctrica. Algunos creen que se produce primero el
aumento de cloruro, y que la pérdida de HCO5 es un fendmeno secundario para mantener la neutralidad eléctrica (6 ). Como el aumento de la
concentracion de cloruro es proporcional a la disminucion de la concentracion de bicarbonato, la relacion AG=Na — (Cl + HCO3) permanece
invariable. En las acidosis metabdlicas con anion gap elevado, la pérdida de HCO5 no va acompafada de un aumento de Cl, porque los aniones de
los acidos disociados equilibran la pérdida de HCO5. Debido a que las acidosis metabdlicas con anion gap normal se asocian a un aumento de la
concentracion de cloro, a menudo se denominan acidosis metabdlicas hiperclorémicas.

TABLA 28-3 Interpretacion del hiato aniénico

Acidosis con AG elevado Acidosis con AG normal
Acidosis lactica Diarrea
Cetoacidosis Infusion de solucion salina isotonica

Insuficiencia renal terminal Insuficiencia renal inicial

Ingestion de metanol Acidosis tubular renal

Ingestion de etilenglicol ~ Acetazolamida

Toxicidad por salicilatos ~ Ureteroenterostomia

AG, anion gap.

Las causas habituales de acidosis metabdlica con AGnormal son: diarrea, que se asocia a una pérdida de HCO; con las heces, insuficiencia renal
inicial, que va acompafiada de un aumento de las pérdidas de HCO3 en la orina, e infusién de solucion salina isoténica. La concentracion de



cloruro en la solucion salina isoténica es mucho mayor que la del liquido extracelular (154 mEq/1 frente a 100 mEq/1, respectivamente), por lo que la
infusion de solucion salina isotdnica eleva la concentracion de cloruro en el liquido extracelular, aumento que va acompafiado de un incremento de
las pérdidas de HCOj; en orina para mantener la neutralidad eléctrica ( 14 ). Esta situacion se ha denominado «acidosis por dilucion», aunque no es
un nombre correcto, porque la disminuciéon de HCO5 que aquise produce no es un efecto de dilucion, sino una respuesta especifica a un aumento
de la concentracion de cloruro en el espacio extracelular. Otras causas menos frecuentes de acidosis metabodlica con anion gap normal son la
acidosis tubular renal, la acetazolamida, un inhibidor de la anhidrasa carbonica que aumenta las pérdidas de HCO; en orina, y las fistulas entre los
uréteres y el tubo digestivo, que hacen que se pierda HCOj5 en las heces.

Fiabilidad

Se ha cuestionado la fiabilidad del anion gap para detectar acidosis lactica, porque existen numerosas comunicaciones de la existencia de acidosis
lactica con un hiato anidnico normal ( 15, 16). Sin embargo, en la mayor parte de los casos comunicados no se tuvo en cuenta la influencia de la
hipoalbuminemia en la reduccion del anion gap. En este momento, el consenso general es que el anion gap es un marcador fiable de las afecciones
asociadas a la acumulacion de acido fijado (p. ej., acidosis lactica), siempre que se tenga en cuenta la influencia de la hipoalbuminemia ( 12, 13).

El «hiato-hiato»

Si existe una acidosis metabdlica con anion gap elevado, es posible detectar otro trastorno acidobéasico metabodlico (una acidosis metabolica con
anion gap normal o una alcalosis metabolica) al comparar el exceso de anion gap (diferencia entre el medido y el normal) con el déficit de HCO4
(diferencia entre la concentracion plasmatica de HCO5 medida y la normal). A continuacioén se presenta la proporcion (exceso de AG/déficit de
HCO3) usando 12 mEq/l como anion gap normal y 24 mEq/1 como concentracion plasmatica normal de HCOs5.

Esta proporcion se denomina en ocasiones hiato-hiato porque es una medida de la diferencia (hiato) entre el aumento del anion gap y la
disminucion de la concentracion de HCOj; en el liquido extracelular. Puede usarse como se muestra a continuacion.
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FIGURA 28-3 Parametros acidobasicos en sangre arterial y venosa durante la reanimacion cardiopulmonar. La altura de las columnas verticales
indica la media; las barras transversales indican la desviacion estandar. Grupo de estudio: 16 pacientes adultos. (De Weil MH, Rackow EC,
Trevino Ry cols. Difference in acid-base state between venous and arterial blood during cardiopulmonary resuscitation. N Engl ] Med
1986;315:153-156.)
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Acidosis metabolicas mixtas

Cuando un 4acido fijado se acumula en el liquido extracelular (acidosis metabdlica con anion gap elevado), la disminucion del HCOj5 sérico es
equivalente al aumento del anion gap y la proporcion (exceso AG/déficit HCO3) es la unidad (= 1). Sin embargo, cuando aparece una acidosis
hiperclorémica, la disminucion del HCO5 es mayor que el aumento del anion gap y la proporcion (exceso AG/déficit HCOs) cae por debajo de la
unidad (< 1). Por lo tanto, cuando existe una acidosis metabolica conanion gapelevado, una proporcion (exceso AG/déficit HCO3) inferior a 1
indica la coexistencia de una acidosis metabolica conanion gapnormal (2, 17).

La cetoacidosis diabética (CAD) es un ejemplo de afeccion que puede asociarse a una acidosis metabdlica con anion gap elevado y normal ( 18).



La cetoacidosis diabética aparece primero con una acidosis metabolica con anion gap elevado, pero tras empezar el tratamiento con solucion
salina isotonica, dicha acidosis empieza a resolverse (a medida que se depuran los cetoacidos), y empieza a aparecer una acidosis con anion gap
normal por la infusiéon de la solucion salina. En esta situacion, el bicarbonato sérico permanece bajo, pero la proporcion (exceso AG/déficit HCO;)
empieza a disminuir progresivamente por debajo de 1. Controlando s6lo el HCO; sérico, se creara, por tanto, la impresion falsa de que no se estan
eliminando los cetoacidos. Este es un ejemplo de la utilidad clinica de la proporcion (exceso AG/déficit HCO).

Acidosis y alcalosis metabdlicas

Cuando en presencia de una acidosis con anion gap elevado se afiaden bases, la disminucion del bicarbonato sérico es menor que el aumento del
anion gap, y la proporcion (exceso AG/déficit HCO3) es mayor que la unidad (> 1). Por lo tanto, cuando existe una acidosis metabdlica conanion
gapelevado, una proporcion (exceso AG/déficit HCO5) mayor que 1 indica la coexistencia de una alcalosis metabolica. Esta es una consideracion
importante, ya que la alcalosis metabolica es habitual en los pacientes ingresados en la UCI a causa del uso frecuente de la aspiracién nasogéastrica
y los diuréticos.

Volver al principio
SANGRE ARTERIAL Y SANGRE VENOSA

La evaluacion de los trastornos acidobasicos recae fundamentalmente en las determinaciones de la gasometria arterial; sin embargo, no es
probable que la situacion acidobasica en sangre arterial refleje la situacion acidobasica en los tejidos periféricos, sobre todo en los pacientes
hemodindamicamente inestables. La sangre venosa debe ser una representacion mas exacta de lo que estd sucediendo en los tejidos. En la figura 28-
3 se muestra la discrepancia entre la situacion acidobdsica en sangre arterial y venosa durante la reanimacion cardiopulmonar ( 19). Obsérvese que
la sangre arterial tiene un pH normal, mientras que la sangre venosa muestra una acidemia importante (pH = 7,15). Aunque se trata de situaciones
extremas, sirven para demostrar que, en los pacientes en estado grave, la situacion acidobasica de la sangre arterial puede no ser un reflejo exacto
de la situacion acidobdsica en los tejidos periféricos. Esto debe recordarse cuando se esté realizando una reanimacion cardiopulmonar.

Volver al principio
PALABRAS FINALES

Se ha criticado la confianza en la relacion PCO,-HCO; para evaluar la situacién acidobdsica, porque tanto la PaCO, como el HCO; son variables
interdependientes (cada una depende de la otra) y, por tanto, no es posible detectar situaciones acidobdsicas que actuen de forma independiente a
estas variables ( 6 ). Existen otros métodos de anélisis acidobésico ( 6 ), aunque consisten en ecuaciones complejas que no son faciles de realizar a
la cabecera del paciente. Ademads, no hay pruebas convincentes de que otros sistemas de analisis acidobéasico proporcionen algun beneficio real
sobre el método tradicional que se presenta en este capitulo.

Volver al principio
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Capitulo 29 Acidosis Organica
NA

Es inherente a los médicos, ademas de a todos los demas hombres, confundir posterioridad por consecuencia.
--Samuel Johnson

En este capitulo se describen los trastornos clinicos asociados a la produccion de 4dcidos orgédnicos (basados en el carbono). La caracteristica de
estos trastornos es la acidosis metabolica con un hiato anidénico (anion gap) elevado (en el cap. 28 se describe el hiato aniénico o anion gap) (1,
2,3). Este capitulo se centra en la acidosis lactica y la cetoacidosis. La seccion final contiene una breve descripcién de la acidosis metabolica
asociada a ingestiones toxicas de etilenglicol y metanol.

ACIDOSIS LACTICA
Metabolismo del lactato

El lactato es el producto final de la glucdlisis anerdbica, como se muestra a continuacion:

Obsérvese que esta reaccion produce lactato, un ion cargado negativamente, y no acido lactico. Los hidrogeniones necesarios para convertir
lactato en acido lactico deben generarse por la hidrélisis de ATP (4,5, 6). Por lo tanto, el lactato no es sinénimo de acido lactico, y la
hiperlatatemia no es sinénimo de acidosis lactica. La mayor parte de la produccion de lactato tiene lugar en el masculo esquelético, el intestino, el
encéfalo y los eritrocitos. El lactato generado en estos tejidos puede ser captado por el higado y convertirse en glucosa (por neoglucogénesis) o
puede usarse como combustible oxidativo primario.

La lanzadera de lactato

Como se describe en el capitulo 11, el lactato puede actuar como una fuente alternativa de combustible (v. tabla 11-3), como se muestra en la figura
29-1 . El metabolismo anerdbico de 1 mol de glucosa genera 47 kcal, que constituyen sélo el 7% de la produccion de energia de la oxidacion
completa de la glucosa (673 keal) (7). Esta diferencia de energia puede suprimirse por la oxidacion de lactato, que genera 652 kcal por mol de
glucosa (326 kecal por mol de lactato) (7). Eluso del lactato como un combustible oxidativo (denominado lanzadera de lactato) se ha descrito en el
ejercicio fisico ( 8).

4= Alcalosis

2 Piruyato — — 0 | aotato + 47 kcal

Anoxia
Endotoxina =i
Déficit de tiamina I I
(Oxidacion) (Oxidacion) (Gluconeogenesis)

| 673 kecal I 652 kcal | Glucosa

FIGURA 29-1 Caracteristicas sobresalientes del metabolismo de la glucosa y el lactato.
Herramientas de imagenes

La lanzadera del lactato también puede actuar en pacientes en situacion grave. Por ejemplo, hay pruebas de que la hiperlactatemia de la sepsis se
debe a la inhibicidn de la utilizaciéon de glucosa por endotoxinas (v. fig. 29-1). Silos efectos de la endotoxina predominan en un érgano (p. ¢j.,
musculo esquelético), el lactato que se genera podria usarse como fuente de energia por otros 6rganos vitales, como el corazon y el sistema
nervioso central. De hecho, esos 6rganos pueden usar lactato como fuente de energia. Esta imagen del lactato es completamente diferente a la
tradicional, es decir, la del lactato como causante de acidosis que puede daiiar tejidos.

Causas de hiperlactatemia

Shock circulatorio



Un aumento de los niveles de lactato en sangre en pacientes hemodindmicamente inestables se considera una prueba de la alteracion de la
utilizacion del oxigeno por parte de las células (disoxia celular). Esta afeccion es lo que generalmente se conoce como shock circulatorio. El grado
de elevacion de los niveles de lactato en sangre se relaciona directamente con la tasa de mortalidad en el shock circulatorio, como se muestra en la
figura 11-5 (9). Es importante destacar que una disminucion del aporte sistémico de oxigeno, como el que se produce en la anemia y la hipoxemia,
no es una causa de hiperlactatemia.

Sepsis

La sepsis sistémica va acompafada con frecuencia de hiperlactatemia. Algunos pacientes con sepsis tienen leves elevaciones del lactato en
sangre (2 a 5 mEq/l) con una proporcién lactato:piruvato normal y un pH sanguineo normal. Estos pacientes tienen hiperlactatemia por
sobrecarga, que se considera causada por el hipermetabolismo, sin alteracion de la utilizaciéon de oxigeno celular ( 10 ). Los pacientes con shock
séptico pueden tener importantes elevaciones del lactato en sangre, con un aumento de la proporcion lactato:piruvato y una disminuciéon del pH
sanguineo. Estos pacientes tienen un defecto en la utilizacion del oxigeno celular que se ha denominado Zipoxia citopdtica ( 11). Esta afeccion no
siempre estd asociada a una alteracion de la oxigenacion tisular, pero puede deberse a un defecto en la utilizacién del oxigeno en las mitocondrias.
Un factor contribuyente puede ser la inhibiciéon, mediada por endotoxinas, de la piruvato deshidrogenasa, la enzima que inicia la oxidacion del
piruvato en las mitocondrias (v. fig. 11-6) (11, 12).

Déficit de tiamina

La tiamina actia como cofactor de la enzima piruvato deshidrogenasa, que inicia la oxidacion del piruvato en las mitocondrias (v. fig. 29-1), por lo

que no sorprende que el déficit de tiamina pueda acompanarse de hiperlactatemia ( 13 ). El déficit de tiamina puede ser habitual en los pacientes en
estado grave, y por esta razon debe tenerse en cuenta el diagnostico en todos los casos de hiperlactatemia inexplicada en la UCIL. En el capitulo 45
se aborda el diagndstico del déficit de tiamina.

Farmacos

Son diversos los farmacos que pueden causar hiperlactatemia, entre ellos: nucledsidos inhibidores de la transcriptasa inversa, paracetamol,
adrenalina, metformina, propofol y nitroprusiato (3, 14 ). En la mayor parte de estos casos (salvo la adrenalina), la acidosis lactica indica que existe
un defecto en la utilizacion del oxigeno y se asocia a un mal prondstico.

Propilenglicol

El propilenglicol es un alcohol que se usa para aumentar la hidrosolubilidad de muchos farmacos intravenosos hidréfobos, como el lorazepam, el
diazepam, el esmolol, la nitroglicerina y la fenitoina. Alrededor del 55-75% del propilenglicol se metaboliza en el higado, y el lactato y el piruvato
son los metabolitos primarios ( 15 ). Se ha documentado intoxicacion por propilenglicol por acumulacion de disolvente en el 19-66% de los
pacientes de la UCI que reciben dosis elevadas de lorazepam o diazepam durante mas de 2 dias ( 15, 16). Los signos de intoxicacion son:
agitacion, coma, convulsiones, taquicardia, hipotension e hiperlactatemia (que puede ser superior a 10 mEq/l). La presentacion clinica puede imitar
ala de la sepsis sistémica.

La intoxicacion por propilenglicol es, probablemente, mucho mas frecuente de lo que se sospecha en los pacientes tratados con infusiones de
lorazepamy diazepam ( 15). Esta afeccion debe sospecharse en todos los pacientes con hiperlactatemia inexplicada y que estan recibiendo una
infusion continua de uno de estos firmacos. Ante la sospecha, debe interrumpirse la infusion del farmaco y elegirse otro sedante. El midazolamno
tiene propilenglicol como disolvente, y puede usarse para la sedacion a corto plazo. Se dispone de un andlisis para determinar el propilenglicol en
sangre, pero no se han determinado los valores aceptables.

Alcalosis lactica

La alcalosis grave (respiratoria o metabodlica) puede elevar los niveles de lactato en sangre por un aumento de la actividad de enzimas que
dependen del pH en la via glucolitica ( 17 ). Cuando la funcién hepatica es normal, el higado depura el lactato extra generado durante la alcalosis, y
la alcalosis ldctica s6lo se manifiesta cuando el pH sanguineo es de 7,6 o mayor. En pacientes con la funcioén hepatica alterada, puede observarse
hiperlactatemia con grados de alcalemia mas leves.

Otras causas

Otras posibles causas de hiperlactatemia en pacientes ingresados en la UCI son las convulsiones, por aumento de la produccion de lactato, la
insuficiencia hepatica, por disminucion de la eliminacion de lactato, y el asma aguda, posiblemente, por estimulaciéon de la produccion de lactato
por los musculos respiratorios ( 18, 19, 20 ). La hiperlactatemia asociada a insuficiencia hepatica suele ser leve y no va acompafiada de acidosis
lactica ( 18 ). La hiperlactatemia que acompaifia a las convulsiones generalizadas puede ser intensa, pero es transitoria ( 19 ). La hiperlactatemia que
se produce durante infusiones de nitroprusiato es una manifestacion de la intoxicacién por cianuro y un signo inquietante (v. cap. 16).

Diagnoéstico
Hiato anionico (anion gap)

Como se describe en el capitulo 28 , una caracteristica de la acidosis lactica es la elevacion del hiato anidnico (anion gap), pero hay numerosas
comunicaciones de un hiato anidonico normal en pacientes con acidosis lactica ( 19, 21 ). El hiato aniénico no debe usarse, por lo tanto, como
prueba de deteccion selectiva de la acidosis lactica. En el capitulo 28 se ofrece mas informacion sobre el hiato anidnico.

Lactato en sangre

Las concentraciones de lactato pueden medirse en plasma o en sangre. Sino se dispone de mediciones inmediatas, la muestra de sangre debe
colocarse en hielo para retrasar la produccion de lactato por los eritrocitos que hay en ella. Un nivel de lactato superior a 2 mEq/l es anormal, pero



en los pacientes con sepsis puede tener mayor valor pronoéstico un nivel de lactato en sangre por encima de 4 mEq/1 (como se explico
anteriormente).

Acidosis D-lactica

Ellactato producido por los tejidos de los mamiferos es un isémero levo (desvia la luz hacia la izquierda), mientras que algunas cepas bacterianas
que pueden poblar el intestino producen un isémero dextro de lactato (desvia la luz hacia la derecha) ( 22 ). El lactato D generado por la
fermentacion bacteriana en el intestino puede llegar a la circulacion general y producir acidosis metabdlica, a menudo combinada con encefalopatia
metabolica (23 ). La mayor parte de los casos de acidosis D-lactica se han comunicado tras resecciones amplias de intestino delgado o tras una
derivacion yeyunoileal por obesidad morbida (22,23 ,24).

Diagnoéstico

La acidosis D-lactica puede producir un elevado hiato anidnico, pero el analisis habitual en sangre s6lo mide el lactato L. Sise sospecha una
acidosis D-lactica, debe solicitarse al laboratorio que realice un analisis de D-lactato.

Volver al principio
TRATAMIENTO DE ALCALINIZACION PARA LA ACIDOSIS LACTICA

El objetivo primario del tratamiento de la acidosis lactica es corregir la alteracion metabolica subyacente. El tratamiento de alcalinizacion para
corregir el pH tiene un dudoso valor (25). A continuacién se exponen brevemente las cuestiones mas pertinentes acerca del tratamiento de
alcalinizacion en la acidosis lactica.

La acidosis no es perjudicial

El principal temor ante la acidosis es el riesgo de que se altere la contractilidad miocardica ( 26 ). Sin embargo, en el organismo sano, la acidemia va
acompafiada a menudo de un aumento del gasto cardiaco (27 ) que se explica por la capacidad que tiene la acidosis de estimular la liberacion de
catecolaminas de las glandulas suprarrenales y producir vasodilatacion. Por lo tanto, la alteracion de la contractilidad por acidosis es menos
problematica en el organismo intacto. Ademas, la acidosis puede desempefiar un papel protector en el contexto de un shock clinico. Por ejemplo, se
ha demostrado que la acidosis extracelular protege a las células agotadas energéticamente de la muerte celular (27a).

El bicarbonato no es un amortiguador eficaz

El bicarbonato sédico es el amortiguador habitual que se usa en la acidosis lactica, aunque su eficacia es limitada para elevar el pH sérico (27b).
Esto puede explicarse por la curva de valoracion del sistema amortiguador formado por acido carbonico-bicarbonato, que se muestra en la figura
29-2 . Lareserva del amortiguador HCOj; esta generada por la disociacion del acido carbonico (H,CO3):

La constante de disociacion (pK) del acido carbdnico (pH al que el acido esta disociado en un 50%) es de 6,1, como indica la curva de valoracion.
Los amortiguadores son mas eficaces en el intervalo limitado por una unidad de pH a cada lado de la pK, por lo que el intervalo eficaz del sistema
amortiguador del bicarbonato debe ser un pH extracelular de entre 5,1 y 7,1 unidades de pH (indicado por el area sombreada en la curva de
valoracion). Por lo tanto, no se espera que el bicarbonato sea un amortiguador eficaz en el intervalo habitual de pH del liquido extracelular. El
bicarbonato no es realmente un sistema amortiguador, al menos en el intervalo de pH en el que vivimos; mas bien es una forma de transporte para
el dioxido de carbono en sangre (v. fig. 2-5).

El bicarbonato puede ser perjudicial

El tratamiento con bicarbonato sodico lleva asociados diversos efectos adversos, entre ellos la posibilidad de generar CO, y disminuir realmente el
pH intracelular y el pH del liquido cefalorraquideo (28,29 ). De hecho, teniendo en cuenta que la PCO, es de 200 mm Hg en las soluciones
habituales de bicarbonato (v. tabla 29-1), el bicarbonato es en realidad una carga de CO, (juna carga &cida!) que debe eliminarse por los pulmones.

Finalmente, las infusiones de bicarbonato se han asociado a un aumento de los niveles de lactato en sangre (29 ). Aunque este efecto se atribuye
al aumento de la produccion de lactato inducido por la alcalosis, no es un efecto deseable para un tratamiento de la acidosis lactica.
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FIGURA 29-2 Curva de valoracion del sistema amortiguador adcido carbonicobicarbonato. La gran area sombreada indica los valores de pH eficaces
para el sistema amortiguador del bicarbonato, que no coinciden con los valores de pH normales para el liquido extracelular. (Adaptado de Comroe
JH. Physiology of respiration. Chicago: Yearbook Medical Publishers, 1974;203.)
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Carbicarb

Carbicarb es una solucion amortiguadora disponible en el mercado que consta de una mezcla 1:1 de bicarbonato s6dico y carbonato disddico.
Como se muestra en la tabla 29-1, Carbicarb contiene menos bicarbonato y una PCO, mucho menor que la solucion habitual de bicarbonato sodico
al 7,5%. Por ello, el Carbicarb no produce el aumento de PCO, que se observa con las infusiones de bicarbonato sodico (28).

Resumen

El bicarbonato sédico carece de funcion en el tratamiento de la acidosis lactica. Sin embargo, en el marco de una acidosis grave (pH<7,1)y con el
paciente empeorando rapidamente, puede intentarse la infusién de bicarbonato administrando la mitad del déficit calculado de bicarbonato (29).

TABLA 29-1 Soluciones amortiguadoras que contienen bicarbonato

NaHCO; al 7,5%  Carbicarb

Sodio 0,9 mEq/1 0,9 mEq/1
Bicarbonato 0,9 mEq/1 0,3 mEq/1
Dicarbonato - 0,3 mEq/1
PCO, > 200 mm Hg 3 mm Hg

Osmolalidad 1.461 mOsm/kg 1.667 mOsm/kg

pH (25 °C) 8 9,6

En la ecuacion 29.3 , 15 mEq/l es el criterio de valoracion para el HCO;5. Sise produce una mejoria cardiovascular, se puede continuar el tratamiento
con bicarbonato para mantener el HCO; plasmatico en 15 mEq/l. Sino se produce mejoria ni empeoramiento adicional, no esta justificado seguir la



administracion de bicarbonato.

Volver al principio
CETOSIS

En situaciones de aporte reducido de nutrientes, el tejido adiposo libera 4cidos grasos libres, que son captados en el higado y metabolizados para
formar las cetonas acetoacetato y B-hidroxibutirato. Estas cetonas son liberadas por el higado y pueden usarse como combustibles oxidativos en
varios 6rganos, como el corazon y el sistema nervioso central. El metabolismo oxidativo de las cetonas proporciona 4 kcal/g, lo que supone una
mayor produccion energética que las 3,4 kcal/g producidas por el metabolismo de los hidratos de carbono (v. cap. 45).

La concentracion normal de cetonas en sangre es insignificante (menos de 0,1 mmol/l), pero los niveles sanguineos de cetonas se multiplican por
diez tras 3 dias de inanicion. Las cetonas son acidos fuertes, y la cetosis progresiva produce finalmente una acidosis metabdlica. La prevalencia de
acetoacetato (AcAc)y B-hidroxibutirato (B-OHB) en sangre se determina a partir de la siguiente reaccion de oxidorreduccion:

El equilibrio de esta reaccion favorece la formacion de f-hidroxibutirato. Cuando hay un aumento de produccion de cetonas, la proporcion f-
OHB:AcAc oscila entre 3:1, en la cetoacidosis diabética, hasta incluso 8:1, en la cetoacidosis alcohoélica. En la figura 29-3 se muestra la
concentracion de cetonas en sangre en la cetoacidosis diabética y en la cetoacidosis alcoholica. Obsérvese la preponderancia del B-hidroxibutirato
en ambas afecciones. Debido a esta preponderancia, la cetoacidosis se denomina, de modo mas exacto, acidosis f-hidroxibutirica.

Reaccion del nitroprusiato

La reaccion del nitroprusiato es un método colorimétrico para detectar la presencia de acetoacetato y acetona en sangre y en orina. La prueba
puede realizarse con comprimidos o con tiras reactivas, y para que una reaccion pueda detectarse se precisa una concentracion minima de
acetoacetato de 3 mEq/l. Esta reaccion no detecta el cetoacido predominante B-hidroxibutirato (30 ), de modo que no es un método sensible para
controlar la gravedad de la cetoacidosis, como se ilustra en la figura 29-3 . En la cetoacidosis alcohdlica, la concentracion total de cetoacidos en
sangre es de 13 mEq/], lo que representa un aumento de mas de 100 veces sobre la concentraciéon normal de cetonas en sangre, aunque la reaccion
con nitroprusiato sera negativa porque la concentracion de acetoacetato esta por debajo de 3 mEq/1.

CAA

Umbral para RF
o la deteccion s
de cetonas P .

Niveles sanguineos (mEq/1)

Acetoacetato A-hidroxibutirato

FIGURA 29-3 Concentraciones de acetoacetato y B-hidroxibutirato en sangre en la cetoacidosis diabética (CAD) y en la cetoacidosis alcohdlica
(CAA). La linea de puntos horizontal representa la concentraciéon minima de acetoacetato necesaria para producir una reaccién positiva al
nitroprusiato.
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CETOACIDOSIS DIABETICA

Suele observarse cetoacidosis diabética (CAD) en pacientes diabéticos insulinodependientes, pero en el 20% de los casos no existen antecedentes
de diabetes mellitus. La cetoacidosis diabética se debe, con mayor frecuencia, a la dosificacion incorrecta de insulina, aunque algunos pacientes
presentan una enfermedad concurrente, predominantemente una infeccion ( 30).

Manifestaciones clinicas

La caracteristica de la cetoacidosis diabética es la combinacion de hiperglucemia, un bicarbonato sérico inferior a 20 mEq/1y un hiato anidénico
elevado. La glucemia suele ser superior a 250 mg/dl, aunque puede estar s6lo ligeramente elevada o ser incluso normal hasta en el 20% de los
casos (30). No existe relacion entre la intensidad de la hiperglucemia y la gravedad de la cetoacidosis ( 31 ). Los métodos semicuantitativos para
detectar cetonas (acetoacetato) en sangre y orina seran positivos, pero infravaloraran la gravedad de la cetonemia, como se menciond
anteriormente.

Hiato anionico (anion gap)

El aumento de cetoacidos debe producir un hiato anidnico elevado; sin embargo, esto varia, y el hiato aniénico puede ser normal en la cetoacidosis
diabética ( 32). La excrecion renal de cetonas va acompaifiada de un aumento de la reabsorcion de cloruro en los tubulos renales, y la hipercloremia
resultante limita el aumento del hiato anionico.

Tratamiento
El tratamiento de la cetoacidosis diabética se resume en la tabla 29-2 . He aqui algunos de los detalles.
Insulina

La insulina se administra por via intravenosa, empezando con una dosis en bolus de 0,1 unidades por kilogramo de peso corporal (algunos no
creen que sea necesario) y siguiendo con una infusion continua de 0,1 U/kg/h. La insulina se adsorbe al tubo intravenoso, razén por la que los 50
ml iniciales de infusion deben hacerse pasar a través del dispositivo intravenoso antes de iniciar el goteo de insulina. Durante el tratamiento con
insulina debe medirse la glucemia cada 1 0 2 h con el objetivo de disminuirla de 50 mg/dla 75 mg/dl/h (33). Sino se logra, debe duplicarse la
velocidad de infusion de insulina ( 33 ). Si la glucemia es inferior a 500 mg/dl, pueden realizarse determinaciones mediante punciéon en un dedo de la
mano.

Liquidos

Los déficits de volumen son de un promedio de 50 ml/kg a 100 ml/kg (o de 4 1a 8 I para un adulto de 79,5 kg). Sino hay signos de shock
hipovolémico, los cristaloides son adecuados para la reposicion volumétrica. La fluidoterapia se inicia con solucion salina al 0,9% (isotonica)
infundida a una velocidad de 1 I/h durante las primeras 2 h, seguida de la infusion de solucion salina al 0,45% (medio normal) a una velocidad de
250 ml/h a 500 ml/h. Cuando la glucemia desciende a 250 mg/dl, puede usarse solucion glucosada en los liquidos intravenosos, y la velocidad de
infusioén se desciende a 100-250 ml/h.

Sihay signos de shock hipovolémico (p. ej., hipotension, disminucién de la diuresis), debe empezarse la reposicion volumétrica con coloides hasta
que se normalice la tension arterial. El coloide preferido en esta situacion es la albumina al 5%, porque el hetastarch al 6% aumenta la amilasa
sérica; la elevacion de esta enzima es un hallazgo frecuente en la cetoacidosis diabética (hasta en el 80% de los casos) y puede representar una
pancreatitis subclinica (30 ).

TABLA 29-2 Tratamiento de la cetoacidosis diabética

0,1 U/kg i.v. inicial, luego 0,1 U/kg/h en infusién continua Disminuir la dosis al 50% cuando el HCO; sérico se eleve por encima de 16

Insulina: mEq/L
.. Empezar con solucion salina al 0,9%, 1 I/h durante las primeras 2 h. Seguir con solucion salina al 0,45%, 250-500 ml/h. El déficit total de
Liquidos: |, *.
liquido suele ser de 50-100 ml/kg.
Potasio: SielKsérico=__ mEq/l, administrar _ mEq durante la siguiente hora.

<3 40
3-4 30
4-5 20

5-6 10



>6 0

Fosfato: Siel POy sérico es inferior a 1 mg/dl, administrar 7,7 mg/kg durante 4 h.

Potasio

La deplecion de potasio es casiuniversal en la cetoacidosis diabética, y el déficit promedio es de 3 mEq/kg a 5 mEq/kg. Sin embargo, el potasio
sérico es con frecuencia normal (74% de los pacientes) o esta elevado (22% de los pacientes) cuando el paciente acude. El potasio sérico
desciende durante el tratamiento con insulina (desplazamiento transcelular), y este descenso puede ser espectacular. Por lo tanto, debe iniciarse la
reposicion de potasio lo antes posible (v. tabla 29-2 ) y determinarse el potasio sérico cada hora durante las primeras 4 a 6 h de tratamiento.

Fosfato

La deplecion de fosforo también es frecuente en la cetoacidosis diabética, y el promedio es de 1 a 1,5 mmol/kg. Sin embargo, la reposicion de
fosforo parece causar poco efecto sobre la evolucion de la cetoacidosis diabética y, por lo tanto, no se recomienda la reposicion de fosfato de
forma sistematica ( 30 ). Debe medirse el nivel de fosfato sérico a las 4 h de iniciarse el tratamiento. Si el nivel esta muy disminuido (menos de 1
mg/dl), se aconseja la reposicion de fosfato (v. tabla 29-2, dosis de reposicion recomendada).

Bicarbonato

El tratamiento con bicarbonato no mejora la evolucion de la cetoacidosis diabética y no se recomienda, independientemente de la gravedad de la
acidemia ( 30).

Monitorizacion del estado acidobasico

Puede que el bicarbonato sérico no sea un parametro fiable para realizar el seguimiento de los cambios acidobasicos de la cetoacidosis diabética. El
tratamiento de reposicion de liquidos produce, a menudo, una acidosis hiperclorémica al promover la excrecion de cetoacidos en la orina, lo que
aumenta la reabsorcion de cloruro en los tubulos renales. Esto mantiene el bicarbonato elevado a pesar de resolver la cetoacidosis. En esta
situacion, el patron de la acidosis esta cambiando desde una acidosis con hiato anidnico elevado a una acidosis con hiato anidénico bajo. Controlar
el patron de la acidosis a medida que actua el tratamiento puede dar mas informacion, y esto se logra monitorizando la proporcion exceso de hiato
anionio:déficit de bicarbonato, como se describe en el capitulo 28 . Esta proporcion es de 1 en la cetoacidosis pura, y desciende hacia 0 a medida
que la cetoacidosis se resuelve y es sustituida por la acidosis hiperclorémica. Cuando se han eliminado las cetonas del torrente circulatorio, la
proporcion se aproxima a 0.

Volver al principio
CETOACIDOSIS ALCOHOLICA

La cetoacidosis alcoholica (CAA) es un trastorno acidobasico complejo que se observa en los alcohélicos cronicos y que suele aparecerde 1a 3
dias después de un periodo de elevado consumo ( 34 ). Parece que son varios los mecanismos que intervienen en la cetosis, entre ellos la
disminucion de la ingestion de nutrientes, que inicia un aumento de la produccion de cetonas, la oxidacion hepatica del etanol, que genera NADH
y fomenta la formacion de B-hidroxibutirato, y la deshidratacion, que altera la excrecion de cetonas por la orina.

Manifestaciones clinicas

Los pacientes con cetoacidosis alcoholica tienden a presentar una afeccién cronica y varias afecciones concomitantes. Suele presentarse con
nauseas, vomitos y dolor abdominal ( 34 ). Son frecuentes las alteraciones electroliticas, particularmente las de tipo Zipo (p. €j., hiponatremia,
hipopotasemia, hipofosfatemia, hipomagnesemia, hipoglucemia). También son frecuentes los trastornos acidobasicos mixtos. Mas de la mitad de
los pacientes pueden sufrir acidosis lactica (causada por otras afecciones), y en los pacientes con vomitos prolongados aparece alcalosis
metabdlica.

Diagnostico

El diagnostico de la cetoacidosis alcoholica lo sugiere el cuadro clinico (tras un periodo de consumo elevado), un hiato anioénico elevado y la
presencia de cetonas en la sangre o en la orina. Sin embargo, la reaccion al nitroprusiato para detectar cetonas puede ser negativa en la
cetoacidosis alcohdlica, como se muestra en la figura 29-3 . La oxidacion del etanol en el higado genera NADH, lo que favorece la conversion de
acetoacetato en B-hidroxibutirato, y hace que la concentracion de acetoacetato en sangre y orina sea baja. Aun cuando la mayor parte de los casos
de cetoacidosis alcohoélica presentan una reaccion positiva al nitroprusiato ( 34 ), la gravedad de la cetoacidosis esta significativamente
infravalorada.

Tratamiento

El tratamiento de la cetoacidosis alcohdlica es notable por su sencillez. Todo lo que se necesita es la infusion de soluciones glucosalinas. La
glucosa ayuda a retrasar la produccion de cetonas hepaticas, mientras que el volumen infundido fomenta la eliminacion de cetonas. La
cetoacidosis suele resolverse en 24 h. Si es necesario, deben corregirse otros déficit electroliticos. No es necesario el tratamiento con bicarbonato (
34).

Volver al principio



ALCOHOLES TOXICOS

Por su capacidad de generar acidos orgénicos hay que destacar dos alcoholes: el etilenglicol y el metanol. Se denominan alcoholes téxicos, pero
esto no implica que el etanol no sea toxico.

Etilenglicol

El etilenglicol es un disolvente alcohdlico que se usa fundamentalmente en soluciones anticongelantes. La exposicion toxica al etilenglicol es la
principal causa de muerte por sustancias quimicas en Estados Unidos ( 35). Alrededor del 70% de las exposiciones no son intencionadas, aunque
s6lo el 15% de las exposiciones potencialmente mortales no lo son (36).

Fisiopatologia

El etilenglicol puede ingerirse, inhalarse o absorberse a través de la piel. La mayor parte de las exposiciones potencialmente mortales son por
ingestion. La absorcion a partir del tubo gastrointestinal es rapida, y el 80% de la dosis ingerida se metaboliza en el higado, donde se produce
acido glicolico por accion de la alcohol deshidrogenasa, como se muestra en la figura 29-4 . Este es el principal metabolito del etilenglicol, y
produce una acidosis metabdlica con un hiato anidnico elevado ( 37). La formacion de 4acido glicolico también conlleva la conversion de NAD en
NADH, y esto promueve la conversion de piruvato en lactato. Los niveles de lactato sérico, por tanto, también estan elevados en la intoxicacion
por etilenglicol (37, 38).

ETILENGLICOL METANOL
Piruvato Piruvato
NAD
Lactato Lactato
Acido glicélico Acido férmico
Tiamina

> Metabolitos
Piridoxina no toxicos

Acido glioxilico

Acido oxalico

FIGURA 29-4 Metabolismo del etilenglicol y el etanol. AD, alcohol deshidrogenasa; FMP, fomepizol.
Herramientas de imagenes

El metabolito final del etilenglicol es el acido oxalico, que puede combinarse con calcio para formar un complejo de oxalato célcico que precipita en
los tubulos renales. Los cristales de oxalato calcico, que pueden reconocerse con el estudio microscopico de la orina, pueden dafiar los tiibulos
renales y causar insuficiencia renal aguda.

Presentacion clinica

Los primeros signos de intoxicacion por etilenglicol son: nauseas, vomitos y un estado de aparente ebriedad (alteracion del estado mental, habla
dificultosa y ataxia). Como el etilenglicol es inodoro, el aliento no huele a alcohol. En los casos graves se observa disminucion de la conciencia,
coma, convulsiones generalizadas, insuficiencia renal, edema pulmonar y colapso cardiovascular (37 ). La insuficiencia renal puede ser un hallazgo
tardio (24 h después de la ingestion).

Los estudios analiticos muestran acidosis metabdlica con un hiato anidnico elevado y un hiato osmolal elevado (en el cap. 32 se describe el hiato
osmolal). Los niveles de lactato sérico pueden estar elevados (generalmente, 5-6 mEq/1) (37, 38 ). Puede haber hipocalcemia, y los cristales de
oxalato célcico se visualizan en la orina en alrededor del 50% de los casos (39 ). Existe un andlisis para detectar etilenglicol en plasma; se considera
toxico y requiere tratamiento inmediato un nivel superior a 25 mg/dl (36, 37 ). Los niveles plasmaticos pueden ser engafiosos, porque el
metabolismo del compuesto original puede hacer que los niveles plasmaticos sean insignificantes en los pacientes que acuden tarde tras la
ingestion.

Tratamiento



Con frecuencia, los resultados del analisis de etilenglicol no estan disponibles inmediatamente, y el tratamiento se inicia basandose en una elevada
sospecha clinica de intoxicacion por esta sustancia (p. €j., acidosis metabdlica con hiato aniénico elevado, hiato osmolal elevado y oxaluria). El
tratamiento consiste en la inhibicidon de la alcohol deshidrogenasa y, si es necesario, hemodialisis.

Fomepizol.

Eluso tradicional del etanol para inhibir la alcohol deshidrogenasa ha sido sustituido por el uso del fomepizol, un farmaco que inhibe esta enzima
(v. fig. 29-4) sin los efectos secundarios que acompaiian al etanol. Los mejores resultados se obtienen cuando se inicia el tratamiento dentro de las
4 h siguientes a la ingestion. La dosis recomendada es de 15 mg/kg intravenosos como dosis inicial, luego 10 mg/kg cada 12 h durante 48 h, y
luego 15 mg/kg cada 12 h hasta que el nivel de etilenglicol en plasma sea de 25 mEq/1 o inferior (37, 40 ). La dosis aumentada a las 48 h compensa
un aumento autoinducido en el metabolismo del fomepizol.

Hemodialisis.

La depuracion del etilenglicol y todos sus metabolitos aumenta mediante hemodialisis. Las indicaciones para una hemodialisis inmediata son la
acidemia intensa (pH <7,1) y los signos de lesion organica significativa (p. ej., coma, convulsiones e insuficiencia renal) (37, 40 ). Pueden ser
necesarias miltiples sesiones de hemodialisis. Puede pautarse la administracion de fomepizol cada 4 h sise contintia con la hemodialisis ( 37 ).

Otras ayudas.

La tiamina (100 mg por via intravenosa diariamente) y la piridoxina (100 mg por via intravenosa diariamente) pueden desviar el acido glioxilico hacia
metabolitos no toxicos (v. fig. 29-4). A pesar de los signos que indican que estas medidas mejoran la evolucion, sélo se recomiendan basandose
en beneficios teoricos ( 37).

Metanol

El metanol, popularmente conocido como alcohol metilico o alcohol de madera (porque se destild por primera vez a partir de la madera) es un
alcohol sencillo que constituye un ingrediente habitual de la laca, los barnices, los liquidos limpiaparabrisas y el combustible sélido para la cocina (
37,40).

Fisiopatologia

Aligual que el etilenglicol, el metanol se absorbe rdpidamente desde el tracto gastrointestinal, y es metabolizado por la alcohol deshidrogenasa en
el higado (v. fig. 29-4 ). El metabolito, el 4cido féormico, es una toxina mitocondrial que actiia inhibiendo la citocromo oxidasa. Los tejidos que son
particularmente propensos a la lesién son la retina, el nervio 6ptico y los ganglios basales (41 ). Los niveles de lactato sérico pueden estar
elevados por la misma razdn que se explicé en el caso del etilenglicol, pero la toxicidad mitocondrial afiadida del 4cido férmico produce niveles de
lactato séricos superiores.

Presentacion clinica

Los primeros signos (en las 6 h siguientes a la ingestion) son signos de ebriedad aparente, sin olor a etanol (como en la intoxicacion por
etilenglicol). Los signos més tardios (6 a 24 h después de la ingestiéon) son: alteraciones visuales (p. ej., escotomas, visién borrosa, ceguera total),
depresion de la conciencia, coma y convulsiones generalizadas. También se ha descrito pancreatitis ( 37 ). La exploracion de la retina puede
mostrar edema de papila y edema retiniano generalizado.

Los estudios analiticos muestran las mismas alteraciones acidobasicas y elevacion del hiato osmolal que se describian en la intoxicacion por
etilenglicol, aunque los niveles de lactato pueden ser mayores. Las enzimas pancreaticas también pueden estar elevadas, y se ha comunicado la
elevacion de la creatin-fosfocinasa por rabdomiodlisis ( 37 ). Existe una prueba analitica para detectar metanol; un nivel superior a 25 mg/dl se
considera toxico y debe tratarse inmediatamente. Como se explicd en el caso del etilenglicol, los niveles plasmaticos pueden ser engafosos en los
pacientes que acuden tarde tras la ingestion, porque el compuesto original quizas se haya degradado totalmente en ese momento.

Tratamiento

El tratamiento es el mismo que se ha descrito para el etilenglicol, salvo que la alteracion visual es una indicacién para la didlisis y no esta indicado
el tratamiento auxiliar con tiamina y piridoxina.

Volver al principio
PALABRAS FINALES

El mensaje mas importante que hay que extraer de este capitulo es que la acidosis per se no es peligrosa y no precisa tratamiento. El problema con
la acidosis lactica y la cetoacidosis no es la acidosis, sino la afeccidon subyacente que la causa. La acidosis lactica tiene una elevada mortalidad
cuando esta causada por shock circulatorio, pero es el shock el causante de la elevada mortalidad, no la acidosis. El otro punto sobre el que debe
hacerse hincapié es que el bicarbonato es un amortiguador poco importante en los valores de pH en los que vivimos (v. fig. 29-2), por lo que
aunque fuera deseable un tratamiento de alcalinizacion, el bicarbonato no es una buena eleccion.

Volver al principio
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