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te en Jefe de la Revolucion Cubana, Dr. Fidel Castro Ruz, por su extraordinario

esfuerzo, desinterés personal, alta dosis de altruismo y dedicacion en favor del
pueblo de Cuba y de otros paises del mundo. En esta ocasion, la obra saldrd publica-
da después de su desaparicion fisica, tan sentida y sufrida por la mayoria del pueblo
cubano y por millones de personas en el mundo. Por estas razones, el libro no puede
tener otro agradecimiento; sin Fidel y sin la Revolucion que él construyd, esta obra
nunca hubiera existido.

Desde su primera edicion en 1989, este libro ha estado dedicado al Comandan-

Muchas gracias,
iHasta la victoria siempre!

Dr. C. Armando Caballero Lopez

Dr. Mario Antonio Dominguez Perera
Dr. C. Armando Bdrbaro Pardo Nufiez
Dr. C. Anselmo Antonio Abdo Cuza



PROLOGO

n las ultimas décadas del siglo pasado y en lo que va del presente, los cuida-

dos intensivos han experimentado un impetuoso desarrollo en todo el mundo.

El descubrimiento de potentes antibidticos, el perfeccionamiento de equipos y
novedosas técnicas de ventilacion artificial, la monitorizacion de diferentes sistemas
orgdnicos basada en principios fisiopatoldgicos y enfocada en el paciente particular,
los avanzados procedimientos depuradores, entre otros, forman parte del acontecer
diario de las unidades de atencion al paciente grave.

Ademds, los profesionales de la salud que atienden a pacientes criticos en las salas
de cuidados intensivos enfrentan, con creciente frecuencia, retos que requieren una
continua preparacion tedrica y la adquisicion de habilidades y destrezas propias de
la especialidad. La resistencia antimicrobiana, cada vez mds dificil de tratar, las re-
acciones adversas a fdrmacos, la enfermedad tromboembdlica, las complicaciones
de la ventilacion artificial mecdnica, el ingreso cada vez mds frecuente de grupos de
pacientes con caracteristicas particulares que requieren una atencion diferenciada
(gestantes y puérperas, pacientes de la tercera edad, con enfermedades malignas,
entre otros) imponen un desafio permanente y un gasto de recursos materiales y
humanos sin precedentes en la historia de la medicina.

Siempre he tenido la conviccion de que un libro de cualquier rama de la medicina,
pero particularmente de cuidados intensivos, debe cumplir tres objetivos para perdu-
rar en el tiempo: mantener un equipo de autores y colaboradores comprometidos con
la obra, incorporar los conocimientos mds recientes de las ciencias médicas y cumplir
el encargo social para la ensefianza de las nuevas generaciones. Por esta razon, cuan-
do el profesor Armando Caballero me pidio escribir el prologo de esta nueva edicion
de Terapia intensiva, que marca la mayoria de edad del proyecto, consideré varios
aspectos que no podria soslayar.

En primer lugar, se impone destacar la necesidad de un texto como este que, a la luz de
los mds avanzados conocimientos internacionales, muestra también una perspectiva
cubana, con adaptaciones a nuestras condiciones especificas y con la incorporacion
de resultados de investigaciones, guias de prdctica clinica y protocolos asistenciales
realizados por autores cubanos. Asi, es preciso destacar el encomiable esfuerzo de los
autores y colaboradores de la obra, encabezados por el profesor, Doctor en Ciencias,
Armando Caballero Ldpez, gloria de los cuidados intensivos en Cuba y Latinoamérica,
con muchos afios de dedicacion a la asistencia directa, la docencia y la investigacion,
quien realizd un titdnico esfuerzo en la seleccion de autores, la actualizacion de los
temas y la revision exhaustiva de todos los capitulos de la obra. Junto a él, un nutrido
grupo de especialistas de varias generaciones, seleccionados por todo el pais por su



reconocido prestigio, se enfrascaron en consolidar un texto que logra una dificil com-
binacion en la literatura cientifica: ser ameno y a la vez enciclopédico, y que ya es de
referencia para intensivistas y emergencistas cubanos y extranjeros.

La obra, constituida en la literatura bdsica para la especialidad de Medicina Intensiva
y Emergencias en Cuba, puede ser utilizada también por estudiantes de medicina,
residentes y especialistas de otras ramas de las ciencias médicas. Es, sin lugar a du-
das, “nuestro” libro de Medicina Intensiva y Emergencias, uno de los mejores escritos
en espafiol, y debemos sentirnos orgullosos de ello. Redactado en un lenguaje cla-
ro, coherente, sin rebuscamientos ni frases o palabras superfluas, con Hemingway y
no Victor Hugo como ideal, estd ordenado por sistemas y capitulos, lo que permite
la busqueda rdpida de informacion, enfocada no solo a los aspectos clinicos, diag-
ndsticos y terapéuticos, sino también con referencias actualizadas sobre la compleja
fisiopatologia de las enfermedades que a diario enfrentamos los intensivistas, pero
sin olvidar las referencias a los procedimientos y técnicas propios de la especialidad.

Estamos convencidos que esta obra serd de gran utilidad para nuestros profesionales
de la salud, que tienen como mision fundamental la de brindar una asistencia médica
altamente profesional, ética y humana a nuestro pueblo, al que nos debemos y del
cual formamos parte indisoluble.

Dr. C. Albadio Pérez Assef

Doctor en Ciencias Médicas

Profesor Titular de la Universidad de Ciencias Médicas de La Habana

Jefe del Grupo Nacional de Medicina Intensiva y Emergencias

Especialista de Il Grado en Medicina Interna y Medicina Intensiva y Emergencias
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espués de mds de 30 afios escribiendo sobre la terapia intensiva en Cuba, sal-

drd a la luz esta cuarta edicion, la cual incluye importantes cambios en disefio,

estructura y objetivos. En primer lugar, se quiso hacer un libro mds cubano y a
la vez universal, dirigido al mundo hispdnico, y en este sentido se ha incorporado un
mayor numero de profesionales especializados en Medicina Intensiva y Emergencias,
o estrechamente vinculados a esta especialidad, de casi todas las provincias cubanas
y de nueve paises extranjeros. Por primera vez se solicitaron opiniones sobre qué
debia tener el libro y quiénes lo podian escribir, lo que motivé que en esta edicion
aparezcan varias secciones totalmente nuevas, como las de urgencias traumdticas,
urgencias posoperatorias, enfermedades gastrointestinales y hepdticas, urgencias
sépticas y enfermedades emergentes y reemergentes, asi como también se amplia-
ron considerablemente las de generalidades, ventilacion mecdnica, urgencias cardio-
vasculares, urgencias nefroldgicas, endocrinoldgicas, hematoldgicas y obstétricas. Se
repiten titulos de capitulos pero no contenidos y, ademds, se ha disminuido el tamafio
y la cantidad de pdginas de los volumenes con respecto a las ediciones anteriores, lo
que los hace mds manipulables. Asi mismo, estdn divididos por especialidades, lo que
facilita la lectura y la comodidad de transportacion y manejo por el lector.

Todo se ha renovado... De los 175 autores que participan en esta edicion, solo dos
participaron en la primera edicion y 22 que participaron en la segunda. Las cifras de
autores que han participado en estas ediciones han aumentado progresivamente, en
pos de perfeccionar, actualizar y profundizar en nuestra obra comun.

A diferencia de las ediciones anteriores, al profesor Caballero, cldsico autor principal
y fundador, acomparian en esta nueva edicion cuatro autores principales, profesio-
nales altamente calificados en terapia intensiva y colaboradores incondicionales en
materia de la novedad y la calidad de esta edicion. Ademds, hay un grupo numerosos
de coordinadores de secciones que han desempefiado una importante funcion en la
seleccion, la revision y el perfeccionamiento de los 197 capitulos actuales, lo que con-
vierte la obra en una especie de tratado de medicina intensiva. Se espera que este va-
lioso y numeroso grupo de profesionales que ha contribuido a darle vida y vigencia al
libro lo mantengan actualizado en un futuro proximo, como un apoyo considerable a
la formacion de los intensivistas y al incremento de la calidad de la medicina intensiva
cubana y de otros paises, y, con ello, a la satisfaccion de las necesidades asistenciales
de nuestros pueblos en cuanto a esta especialidad.

Una obra de tal magnitud hubiera sido imposible sin el encomiable esfuerzo y pro-
fesionalidad de este gran numero de autores, lo que la hace integral, amplia, ac-
tualizada y respondedora de las necesidades asistenciales de la gran mayoria de los



pacientes graves que tienen posibilidades para recuperarse. Asimismo, se aportan
conocimientos y experiencias necesarias para la formacion de los intensivistas, y a la
par se entrega un conveniente instrumento de consulta para impartir docencia y para
mejorar la calidad de la asistencia médica.

Desde el comienzo de esta obra hemos recibido una inapreciable ayuda de las com-
pafieras Lourdes Rodriguez Méndez y Odalys Aguila Garcia, asi como la inapreciable
y siempre presente ayuda de la direccion del Centro Provincial de Informacion de
Ciencias Médicas de Villa Clara y sus integrantes, y la valiosa ayuda del Ing. Eduardo
Gonzdlez de la Universidad Central de Las Villas. Sin la ayuda de este valioso gru-
po de compafieros, esta obra no hubiera podido presentarse a la Editorial Ciencias
Meédicas, donde se desarrolld todo el proceso de edicion, el cual estuvo encabezado
por los editores principales: Ing. José Quesada Pantoja, Dra. Nancy Cheping Sdnchez,
Lic. Patricia L. George de Armas y MSc. Danayris Caballero Garcia. Estos comparie-
ros estuvieron auxiliados por el equipo de profesionales consagrados que integran
la prestigiosa editorial cubana. A todos ellos llegue el mdximo reconocimiento de
los autores por haberle dado a la obra el toque final de un producto terminado que
esperamos sea del agrado y la satisfaccion de sus lectores.

Muchas gracias,

Dr. C. Armando Caballero Lopez
Villa Clara, 2018
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cubanos que ha sentado pautas en lo que se refiere a la asistencia médica, la

docencia y la investigacion en la medicina intensiva. Este grupo se ha multipli-
cado con especialistas hacia las provincias centrales y ha extendido sus resultados,
habilidades y conocimientos. Ademds, ha proyectado en Villa Clara diferentes even-
tos de cardcter nacional, en los cuales han participado los compafieros de mayor
experiencia del pais y también los especialistas jovenes: esto ha permitido un fuerte
intercambio que ha facultado la generalizacion de las mejores prdcticas, por la cali-
dad de las intervenciones.

Ete libro es el resultado del esfuerzo y la dedicacion de un colectivo de galenos

Este colectivo trabajo arduamente en el asesoramiento, ensefiando y tutoreando, en
Villa Clara, al grupo de jévenes médicos que hizo el primer pilotaje de la emergencia
médica en ambulancias a lo largo del pais; ellos laboraban, a la vez, en las unidades
de cuidados intensivos y en las ambulancias, con elevada cantidad de horas extras.
Esto permitio llegar al Sistema Integrado de Urgencias Médicas que existe hoy en
todo el pais porque la emergencia médica era el eslabon perdido de la cadena de la
vida en el Sistema Nacional de Salud.

Con la presentacion de esta importante obra se asumen vanas responsabilidades:
primera, ejecutar una honrosa mision que no nos corresponde: segunda, hacerlo en
nombre del profesor Sergio Rabell, quien, como padre de la Medicina Intensiva en
Cuba, no pudo estar fisicamente con nosotros en este momento para ajustar la pro-
yeccion y el contenido del libro, y hacer su presentacion, como el capitdn que siempre
ajusto las velas en cada tormenta: tercera, plantear que esta obra tiene condiciones
para ser el libro de texto de la residencia en esta especialidad, tanto en Cuba como
en otros paises; cuarta, reconocer la valentia y perseverancia del profesor Caballero
y su equipo, al proponerse una encomiable tarea y realizarla, superando con calidad
todos los obstdculos y demostrando que si se puede.

En el material hay una seria y minuciosa revision actualizada de cada tema, que ha
sido posible gracias a la interaccion entre el autor y los coautores. Por el amplio y
profundo abordaje temdtico, no solo supera al libro que lo antecedid, sino que lo hace
comparable a los diferentes textos cldsicos de la medicina intensiva. La actualizacion
de los temas tratados y la participacion de algunos compafieros de otras provincias
dentro del colectivo de autores viabilizan la posibilidad de que el libro se convierta en
texto de estudio y consulta de todos los médicos de la isla, tanto en esta especialidad
como en las especialidades afines.

Para el colectivo de autores debe constituir una meta la edicion periddica de esta
obra, con el fin de mantenerla actualizada, porque en este perfil los cambios son



constantes y, en muchos aspectos, los libros caducan rdpidamente. A su vez, seria
enriquecedor incorporar en cada nueva edicion, dentro del colectivo de autores, a
todos los especialistas del pais que puedan brindar un aporte valioso y, de esta forma,
superar con la nueva edicion, la precedente.

Este libro es el mejor texto histdrico que sobre medicina intensiva se haya escrito
en Cuba; se considera entre los mejores en Latinoamérica y el mds actualizado al
alcance de nuestros médicos. Por tanto, mantener la actualidad y mejoria constante
de cada edicion debe ser el objetivo supremo, por tratarse de un material dirigido a
los médicos de un Sistema de Salud organizado para brindar servicio gratuito y de
calidad a todo un pueblo a lo largo y ancho de la isla, y cuyos autores constituyen
una seleccion de esos mismos médicos. Si en cada edicion se amplia con calidad el
colectivo de autores, se mejorard el libro y también la asistencia médica al pueblo,
que es el objetivo mds sagrado. Ademds, por medio de este libro se podra colaborar
con otros pueblos, ya sea con nuestros propios médicos en la docencia y la asistencia,
o simplemente, con el mensaje de educacion y ensefianza que trasmite.

Dr. Alvaro Sosa Acosta

Profesor Auxiliar. Especialista de Il Grado en Terapia Intensiva
Director Nacional del Sistema Integrado de Urgencias Médicas
de la Republica de Cuba
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I concluir la segunda edicion de Terapia Intensiva, 17 afios después de la pri-
mera, durante los cuales han ocurrido extraordinarios avances en esta espe-
cialidad, en el mundo y en nuestro pais, es I6gico pensar que los cambios en la
concepcion de esta obra y en sus objetivos y alcance también sean de consideracion.

De los 46 colaboradores que participaron en la primera edicion, 13 vuelven a colabo-
rar en esta segunda edicion: entre las ausencias lamentamos, muy especialmente, la
desaparicion fisica de tres eminentes profesores villaclarefios: Angel Medel Diaz Alba,
Rolando Cuadrado Machado y Teodoro Machado Agiiero, pilares de la medicina revo-
lucionaria cubana y ejemplos inolvidables como artifices de los avances y el desarrollo
de la medicina en esta provincia; otros han pasado a desarrollar diferentes actividades
en el campo de la medicina, que los han alejado un tanto del intensivismo.

No obstante, los colaboradores en esta edicion se incrementan a 82, en representa-
cion de 22 especialidades de la medicina, en lugar de las 13 de la edicion anterior; por
otra parte, el hecho de que en los afios que transcurrieron entre el comienzo de la pri-
mera edicion y la terminacion de la sequnda, se formaran en Villa Clara mds de 150
intensivistas, posibilito que el nimero de colaboradores directamente relacionados
con la atencion del enfermo grave, a tiempo completo, aumentara de forma conside-
rable, a pesar de la inclusion, por puniera vez, de colaboradores en las especialidades
de ginecologia y obstetricia, farmacologia, inmunologia, bioquimica, neumologia,
cardiocirugia, angiologia, electrofisiologia y psicologia, en estrecha vinculacion con
la atencion al paciente grave.

La estructura del libro se ha modificado de manera tal que no hay en esta edicion nin-
gun capitulo idéntico a los de la anterior: todos se han actualizado, se han modificado
muchos titulos y, sobre todo, se han incluido nuevos capitulos que abarcan, de forma
integral, los aspectos principales de la medicina intensiva. El numero de capitulos se
ha elevado de 45 a 125 y se han agrupado en 14 secciones, entre las que se encuen-
tra una dedicada a la informacion bdsica sobre los mecanismos de lesion y muerte
celular, que es totalmente nueva.

La bibliografia, al igual que en la edicion anterior, no se ha acotado: solo se pretende
que el lector con afdn de profundizar en algin tema en particular disponga de una
bibliografia bdsica que le permita lograr sus objetivos.

La terminacion de una obra de esta naturaleza implica enormes sacrificios y desvelos
por parte de los autores y el personal auxiliar que colabora en la mecanografia, la fo-
tografia, la confeccion de grdficos y las revisiones ortogrdficas y filolégicas, asi como
un intensivo trabajo de edicion e impresion. Por tal motivo, quiero agradecer a todos
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los que han hecho posible que esta obra sea una realidad y, particularmente, a Lour-
des Rodriguez Méndez, quien ha dedicado innumerables horas de trabajo profesional
a la presentacion de la obra.

La medicina intensiva es una especialidad en constante avance cientifico-técnico, de
manera que es imposible lograr en un libro la actualizacién permanente en todos sus
temas. Por esa razon, la obra estd especialmente dirigida a los que comienzan la es-
pecialidad y a especialistas jovenes, pero, sin lugar a duda, la revision constante de la
literatura actualizada siempre serd un componente obligado al estudiar los capitulos
aqui presentados.

Si con la lectura de este texto se logra contribuir a la formacion de las nuevas gene-
raciones de intensivistas cubanos, quienes tendrdn la mision de mejorar y optimizar
los resultados de la atencidn al paciente grave en nuestro pais, los esfuerzos de los
autores serdn gratamente compensados.

Profesor Armando Caballero Lopez
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| desarrollo incesante de la ciencia y la técnica en nuestros dias incorpora cons-

tantemente nuevos adelantos al quehacer del ejercicio médico, y constituye un

reto que obliga a recibir un nivel minimo de informacion para poder dar res-
puesta a las exigencias de la medicina moderna. Esta necesidad es tanto mds impos-
tergable cuando se trata de la atencion al paciente grave, la mayoria de los cuales
son atendidos actualmente en las llamadas unidades de terapia intensiva.

El médico responsabilizado con esta modalidad de atencidn asistencial y actualiza-
da no tiene habitualmente a mano la extensa literatura necesaria que permita en
un momento determinado ofrecer la orientacion mds atinada para decidir una es-
trategia urgente en un paciente grave. Resolver esta interrogante constituye hasta
hace poco una necesidad hondamente sentida en nuestro pais para este grupo de
profesionales. Por ello, la feliz iniciativa del profesor Caballero de hacer esta obra
no solo ha permitido colmar esta exigencia, sino ademds intentar organizar y poner
al dia todo ese caudal de informacion concerniente a esa temdtica. Reconocemos,
sin embargo, que con anterioridad se habian realizado serios esfuerzos por divulgar
estos aspectos, desde los intentos iniciales del profesor Rabel hasta este que nos ocu-
pa hoy, pasando por el importante aporte del grupo del Hospital Clinico Quirurgico
Hermanos Ameijeiras.

Prologar esta obra de texto es siempre una honrosa mision, pero es también contraer
un serio compromiso cuya responsabilidad no soslayamos si tenemos en cuenta que
esto es algo que uno también quiso hacer alguna vez (recopilar un amplio nivel de
informacion avalado por una dilatada experiencia para ponerla a disposicion de los
demds). En otras palabras, sentirse socialmente util de un modo mds trascendente y
perdurable.

La satisfaccion que nos produce divulgar esta obra de amplio vuelo cientifico, produc-
to del esfuerzo mancomunado de un grupo de abnegados trabajadores en diversos
perfiles de la medicina y la enfermeria, se justifica cuando recordamos que muchos
de ellos fueron nuestros antiguos alumnos de la Facultad y otros reconocidos valores
de esta y otras provincias.

La importancia de que el mayor peso en la confeccion de los temas corresponda a
compariieros de las principales unidades provinciales (especialmente de Vila Clara) es
una prueba elocuente e irrefutable no solo del desarrollo cientifico alcanzado, sino
también de la interiorizacion de esa responsabilidad que compete al hombre a trans-
mitir la vivencia que pueda ser util y necesaria para la conservacion de la vida de
otros seres humanos. Todo ello nos llena de satisfaccion y de justificado y revolucio-
nario orgullo sin ninguna traza de regionalismo.



Ha sido mérito de su autor principal el haber podido aglutinar a un grupo selecto
de profesionales especializados en disciplinas distintas y con reconocida experiencia
en ellas, pero afines en los objetivos finales propuestos, lo que ha permitido elabo-
rar una concatenada relacion de temas fundamentales para la comprension de los
problemas clinicos y del adecuado tratamiento de los pacientes que precisan aten-
cion intensiva. La experiencia del profesor Caballero durante largos afios al frente de
la Unidad de Terapia Intensiva del Hospital Provincial Docente Clinico Quirurgico de
Santa Clara, sus relaciones con los intensivistas de todo el pais, su desarrollo cientifi-
co técnico en cursos de entrenamiento en el extranjero, su dinamismo, entusiasmo y
dedicacion han sido factores que han facilitado la cristalizacion de esta tarea.

Hemos revisado los 44 capitulos con que cuenta la obra y consideramos muy acerta-
da su distribucion en tres tomos: en el primero se definen los aspectos conceptuales,
sin su dominio no es comprensible el resto de la obra, a ello se dedican los primeros
13 capitulos. El segundo tomo estd dedicado a los aspectos clinicos y comprende del
capitulo 14 al 28. El tercero comprende del capitulo 29 al 38 en los que se tratan los
aspectos cardiovasculares, y finalmente del capitulo 39 al 44 se analizan los aspectos
quirdrgicos.

El numeroso grupo de colaboradores reviso con profundidad los temas que les fueron
asignados en los diversos capitulos, lo que permitio acopiar una numerosa y actuali-
zada bibliografia, que serd de gran utilidad para los estudiosos.

Un libro debe justificarse por si mismo, transmitir un mensaje y llenar una necesidad
y este, por su contenido y proyecciones se ha ganado esos derechos.

Tarea de tal envergadura, conlleva un pretencioso horizonte, cuyas dificultades fue-
ron paulatinamente sorteadas con especial habilidad, el contexto general de la obra
permitid desarrollar iniciativas y creatividad, pero, aun asi, su autor principal, con su
honestidad caracteristica, expresa su inconformidad final. Que el Iégico desarrollo
dialéctico obligara en la prdctica a revisar y perfeccionar en futuras ediciones.

No vacilamos en recomendar su adquisicion y estudio al numeroso grupo de pro-
fesionales de todas las especialidades y disciplinas relacionadas con la atencion al
paciente grave.

Sera muy util a los iniciados, que encontraran en esta actualizada informacion, orien-
tacion y apoyo; para los ya formados serd una refrescante revision de conocimientos.

Consideramos que constituye un valioso aporte a la literatura médica nacional y un
esfuerzo mds, dirigido a materializar los pronunciamientos de Fidel Castro para con-
vertir a Cuba en una potencia médica mundial.

Dr. Daniel S. Codornit Pruna
Doctor en Ciencias Médicas. Profesor Titular.
Villa Clara, 1988
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a terapia intensiva en nuestro pais data de aproximadamente 20 afios y ha ido

desarrolldndose paulatinamente, hasta tener en los ultimos afios un alcance na-

cional, gracias al incuestionable impulso y atencion que le ha prestado la revo-
lucidn y en particular nuestro Comandante en Jefe Fidel Castro.

Todos los que —hace mds o menos tiempo— hemos comenzado a dar los primeros pa-
sos en esta apasionante especialidad, confrontamos las dificultades de no disponer
de una literatura nacional que reuna la informacion necesaria adaptadas a las parti-
cularidades y recursos de nuestras unidades de terapia intensiva, si se tiene en cuenta
lo dificil y pluridisciplinario de las afecciones que se atienden en este tipo de unidades.

A mediados de la década del 70, el profesor Sergio Rabel y un grupo de sus colabo-
radores, dieron a conocer las Normas de Cuidados Intensivos, cuya utilidad quedo
demostrada por la avidez con que fue recibida, particularmente por los médicos mds
jovenes de la especialidad; sin embargo, es de todos conocido que los avances cien-
tifico técnicos dentro de la terapia intensiva, se producen a una velocidad tal, que
hacen mds prematuro el envejecimiento de los textos médicos que tratan sobre esta
amplia y diversa especialidad.

Con el animo de ayudar a resolver esta situacion, un grupo de compafieros comen-
zamos a vislumbrar la posibilidad de realizar una obra modesta, actualizada segun
nuestra problemdtica y experiencia, y con la amplitud suficiente en el desarrollo de
los temas tratados, que permitiera, al menos tratar algunos aspectos bdsicos, cuya
vigencia se verificara por algunos afios, a sabiendas de que parte de lo escrito, a
causa de la I6gica tardanza del proceso editorial, pudiera incluso perder actualidad.

En este empefio nos acompaiid el optimismo, aunque sin la suficiente experiencia, y
pudimos reunir un valioso grupo de compafieros, representativo de cinco provincias
del pais y de 13 especialidades médicas que trabajaron tesoneramente y supieron
vencer las dificultades con que tropezamos en esta dificil tarea.

Después de dos afios de labor paciente concluimos esta obra, sin haber experimenta-
do una total satisfaccion, por lo que llegamos a la conclusion de que nunca la ibamos
a sentir completamente, segun nuestros deseos. No obstante, nos decidimos a publi-
car el trabajo, pues consideramos que a pesar de los defectos que pudiera tener, iba
a ser de utilidad, sobre todo para los que comienzan a andar por el escabroso camino
de la terapia intensiva.

Dr. Armando Caballero Lopez
Villa Clara, 1988
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Dr. C. Alfredo Espinosa Brito
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SIGLAS Y ABREVIATURAS

A

E

AMPc adenosin monofosfato ciclico
APRV ventilacién de liberacion de
presion de la via aérea
AP-t activador del plasmindgeno de
origen tisular
AT Il antitrombina Il
B
BET bifasica exponencial truncada
BiPAP presion positiva binivel
BRL bifasica rectilinea
C
Cao, contenido de oxigeno arterial
CAP catéter en la arteria pulmonar
CCE indice de estrés cardiaco
CDC Centro para el Control de las
Enfermedades
CDE compliance dindmica efectiva
CLSI Clinical and Laboratory
Standards Institute
COHb carboxihemoglobina
CPAP presién continua en vias aéreas
CtCo, concentracion total de didxido
de carbono
D
DA-a0, diferencia alveoloarterial de
oxigeno
Da-vyO, diferencia en la saturacion
arterio-venosa yugular de
oxigeno
DBA déficit de base actual
DLO, difusién del pulmédn para el
oxigeno
DO disponibilidad de oxigeno

ECCO,-R eliminacion extracorpérea de
diéxido de carbono

ECMO oxigenacion por membrana
extracorpérea

EDT ecografia Doppler transesofdgica

EELV volumen de fin de espiracidn

ELISA ensayo por inmunoabsorcidn
ligado a enzimas

ETCO, diéxido de carbono al final de la
espiracion

ET-CO, didxido de carbono al final de la
inspiracion

EVLW medicidn del agua extravascular
pulmonar

EEV volumen espiratorio maximo en

! el primer segundo

FEVI fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo

FHbO fraccion de oxyhemoglobina

2
Fio fraccién inspiratoria de oxigeno
2

FmetHb fraccion de metahemoglobina

FSHb fraccion de sulfahemoglobina

FVW factor von Willebrand

GAT globulina antitimocitica

GMPc guanosin monofosfato ciclico

Hb S hemoglobina S

Hb hemoglobina

HbO, hemoglobina ligada al oxigeno

HBPM heparina de bajo peso molecular

HbR hemoglobina reducida

HH humidificacion activa
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HHb deoxyhemoglobina o
hemoglobina reducida

HME intercambiador de humedad y
calor

HNF heparina no fraccionada

IAP-1 inhibidor del activador del
plasmindégeno tipo 1

IL interleucina

IMV ventilacién mandatoria
intermitente

INR razén normalizada internacional
(internacional normalized ratio,
por sus siglas en inglés)

ITBV indice de volumen sanguineo
intratordcico

KAPM kinindgeno de alto peso
molecular

MCP-1 proteina quimioatrayente de
monocitos 1

MetHb  metahemoglobina

MHI hiperinsuflacién manual

MMV ventilacién mandatoria maxima

MTt periodo medio de paso

MVO, consumo de oxigeno miocardico

NAV neumonia asociada a la
ventilacién

NAVA ventilacién asistida ajustada
neuronalmente

NEEP presion espiratoria final negativa

NHSN Red Nacional para la Seguridad

en la Atencién Sanitaria de los
Estados Unidos

OBP ondas bifasicas pulsadas

PACO, presidn alveolar de diéxido de
carbono

PaCO, presidn arterial de didxido de
carbono

Pa-ETCO, diferencia alveoloarterial
normal de presién de diéxido de
carbono

PAI-1 inhibidor del activador del
plasmindgeno 1

PAO, presion alveolar oxigeno

Pao, presion arterial de oxigeno

PAP plasmina-a 2 antiplasmina

PbO, presion cerebral de oxigeno

Pcap presion capilar pulmonar

PCO, presién parcial de anhidrico
carbdnico

PCVv ventilacién con control de
presion

PEEP presion positiva al final de la
espiracion

PEEPi presion positiva al final de la
espiracion intrinseca

PiO, presién inspirada de oxigeno

PMR potencial de membrana en
reposo

PO, presion parcial de oxigeno

PPI presion positiva intermitente

PsICO, presion parcial de anhidrico
carbdnico sublingual

PSV ventilacién con presién de
soporte

PTCO, presion parcial de anhidrico
carbdnico gastrica

PvCO, presidn venosa de dioxido de

carbono
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PvO, presidn venosa de oxigeno

PVPI indice de permeabilidad vascular
pulmonar

Px presion de extraccion arterial de
oxigeno

RCP-C reanimacion
cardiopulmocerebral

ROP indice de respiracion superficial
rapida entre presién de oclusion

Sao, saturacidn arterial de oxigeno

ScO, saturacién cerebral de oxigeno

SHb sulfahemoglobina

SIMV ventilacion mandatoria
intermitente sincronizada

SpCO saturacion parcial de mondxido
de carbono

SpoO, saturacion parcial de oxigeno

SpO, saturacion pulsatil de oxigeno

SvcO, saturacién de oxigeno en sangre
venosa mezclada

Svjo, saturacién venosa yugular de
oxigeno

SvO, saturacién venosa de oxigeno

SwyO, saturacion venosa yugular de
oxigeno

TAFI inhibidor de la fibrindlisis
activado por trombina

TCL triglicéridos de cadena larga

TCM triglicéridos de cadena media

TNF-a

factor de necrosis tumoral alfa

TO, transporte de oxigeno

TPTa tiempo de tromboplastina
parcial activada

vV

Vv/Q ventilacién/perfusion

VAM ventilacién artificial mecanica

VAPS presion de soporte con volumen
asegurado

VEF, volumen espiratorio forzado
enls

VILI ventilacién inducida por lesidén
pulmonar o Ventilation Induced
Lung Injury

VISA vancomycin intermediate
Staphylococcus aureus, por sus
siglas en inglés

VMNI ventilacién mecdnica no invasiva

VNI ventilacién no invasiva

VPIA ventilacién pulmonar
independiente asincronica

VPIS ventilacién pulmonar
independiente sincronizada

VPPI ventilacién a presion positiva
intermitente

VPS presion de soporte variable

VSF volumen sistélico final

Vit volumen corriente

Vtesp volumen corriente espirado

VVS porcentaje de variacién en el
area
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CAPITULO

m 60

FISIOLOGIA CARDIOVASCULAR BASICA

Dr. Raimundo Carmona Puerta

Un médico sin fisiologia es una suerte de pistolero de farmacia,
le dispara a la enfermedad y al paciente, él mismo no sabe a cudl.
WILLIAM OSLER, 1902

a observacion clinica y los estudios serios controlados han demostrado que los tratamientos

carentes de una sélida base fisioldgica pueden hacer mas dafio que beneficio, como men-

cionara el Dr. Katz en su texto cldsico. Todos los eventos patoldgicos que ocurren en el orga-
nismo son desviaciones de los procesos fisicos y quimicos que sustentan la fisiologia humana,
por tanto, se practica una medicina cientifica cuando se conoce mejor el estado normal, ya que
permite dar salida a dos objetivos primordiales de la fisiologia: interpretar y predecir.

Presentar la fisiologia en un texto clinico sin traducirla al escenario practico constituye un
fracaso que debe ser superado. En este capitulo se presenta esa vinculacidn basico-clinica, sin
pretender responder todas las preguntas.

Electrofisiologia

Sistema de excitacion-conduccion
Nodo sinusal

Todo motor para arrancar necesita un disparador y electricidad. El corazdén no estd exento
de esto. Existe un area que fuera descrita en 1907 por Keith y Flack donde se localiza el origen
del impulso eléctrico cardiaco y a la que se le ha asignado la funciéon de marcapasos fisioldgico.
Conocida como nodo sinoauricular o sinusal se trata de una estructura anatémica de localizacion
subepicdrdica en la union de la vena cava superior con la auricula derecha. Estudios histologicos
modernos del nodo sinusal humano revelaron que presenta forma de media luna con su eje largo
paralelo al surco terminal con una longitud media de 13,5 mm (rango 8 mm a 21,5 mm). Las
células nodales estdan empaquetadas en una densa matriz de tejido conectivo, pero hacia la peri-
feria pueden observarse entremezcladas con miocitos auriculares ordinarios y no forman tractos
discretos o agrupaciones bien definidas. Aun mas, se han descrito extensiones del nodo sinusal
mayores de 2 mm hacia la vena cava superior y la cresta terminal. No existe una correlacion
anatdmica exacta entre el nodo sinusal compacto y su expresion funcional como marcapasos.
Los primeros estudios de mapeo epicardico demostraron una actividad compleja de marcapasos
auricular en corazones humanos, cubriendo una regién de 7,5 cm por 1,5 cm, centrada alre-
dedor del eje largo del surco terminal. Los estudios mas recientes han confirmado el caracter



multicéntrico del complejo nodo sinusal. Se plantean multiples origenes del impulso eléctrico y
varios sitios de salida. Latido a latido el sitio de activacion sinusal varia de 0 mm a 41 mm y estos
hallazgos parecen sustentar la observacién clinica de la alta variacién en la morfologia de la onda
P del electrocardiograma vista en personas normales. Las teorias actuales plantean que estos
cambios en la onda P se pueden explicar por desplazamientos de la actividad del marcapasos,
diferentes sitios de salida del impulso eléctrico desde el nodo sinusal o vias de conduccién pre-
ferencial en la auricula.

Conduccidn preferencial en las auriculas

Existen vias de conduccion rapidas en la auricula derecha, llamadas tractos internodales que
se han descrito uniendo el nodo sinusal y el nodo auriculoventricular. Se conocen como tracto
internodal anterior, medio (haz de Wenkebach) y posterior (haz de Thorel). A pesar de la evi-
dencia electrofisiolégica que prueba la existencia de estos tractos, ningln estudio anatémico ha
podido hallarlos como estructura morfoldgica bien definida. Estas vias preferenciales de conduc-
cién garantizan la propagacion rapida del impulso dentro de la auricula derecha, sin embargo, la
interrupcion de la conduccidn por estos haces no provoca retrasos importantes en la transmision
eléctrica en esta auricula, ni traduce alteraciones significativas en el electrocardiograma clinico.
Por eso su importancia fisioldgica puede especularse ser limitada o al menos sugiere que en su
ausencia el impulso puede propagarse por vias alternativas.

Haz de Bachmann

Esta estructura ha acaparado la atencidn de los electrofisidlogos en los Ultimos afios. Ya la
habian observado por Keith y Flack en 1907 quienes dijeron que “une las dos auriculas y repre-
senta la continuidad de las dos cdmaras.” Jean George Bachmann elaboro el significado funcional
de este tejido en sus experimentos con perros en 1916. En 1963 James lo describe como una
derivacion del tracto internodal anterior. A diferencia de los tractos antes descritos, el haz de
Bachmann si posee personalidad anatémica propia, su aspecto externo es el de una banda mus-
cular circunferencial visible. Se origina en la auricula derecha cerca del orificio de la vena cava
superior, cruza el vaso por delante y continta transversalmente, atravesando la pared anterior de
la auricula izquierda hasta la orejuela auricular izquierda.

En un modelo generado por computadora de la conduccidn cardiaca normal se demostré
conduccion preferencial a través del haz de Bachmann en comparacién con el tejido auricular
normal (177 cm/s vs. 74 cm/s). Esas fibras presentan velocidades de conduccién que recuerdan
a las fibras de Purkinje. El potencial de membrana en reposo de las fibras del haz de Bachmann
es mayor como también lo es su velocidad de ascenso, la morfologia de la fase de meseta es con-
vexa y sus altas velocidades de conduccién son inhibidas por la acetilcolina. Son més resistentes
que las fibras auriculares a los incrementos en las concentraciones extracelulares de potasio. La
caracteristica mas distintiva en estas fibras es la demostracion de un periodo de excitabilidad
supernormal, que rara vez se observa en el resto de los miocitos auriculares.

Los retrasos de la conduccion parciales o completos por el haz de Bachmann tienen expre-
sion electrocardiografica. La alteracidn principal es una onda P de duracién anormal (mayor o
igual que 120 ms). Esto se traduce en una demora en la despolarizacidn auricular izquierda y se
enuncia como bloqueo interatrial. El bloqueo completo de este fasciculo no excluye la posibili-
dad de que la auricula izquierda logre activarse, ya que existen otras vias de conduccion hasta la
auricula izquierda, solo que en condiciones normales no son preferenciales.

Nodo auriculoventricular

Ubicado en la auricula derecha y subendocérdico en profundidad. En la actualidad, para
hacer referencia a esta porcién del sistema de conduccidn se recomienda hacer alusién mejor
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a la unién auriculoventricular. Esto sustenta el comportamiento electrofisiolégico parecido que
exhiben varias zonas que circundan al nodo auriculoventricular compacto. El tejido de la union
auriculoventricular se encuentra compuesto por células de transicidn, la extension nodal inferior,
la porcién compacta del nodo auriculoventricular y la porcién penetrante del haz de His. Algunos
autores defienden la idea de que el tejido unional también estd compuesto por el tenddn de
Todaro, el cuerpo fibroso central y las valvulas, pero en estas estructuras son referencias anaté-
micas y de sostén y no realizan las funciones observadas por las células del tejido verdadero de
la unién auriculoventricular.

Dos funciones principales se le atafien a la union auriculoventricular. La primera y mas
importante en condiciones normales es la de provocar un retraso en la conduccién del impulso
eléctrico desde las auriculas a los ventriculos, lo que permite la existencia de una sincronia auri-
culoventricular que posibilita a las auriculas vaciarse en las cdmaras ventriculares antes de que
inicien la contraccion, cumpliéndose la funcidn principal de las auriculas como bombas cebado-
ras u optimizadoras de la precarga ventricular.

El deterioro de la sincronia auriculoventricular puede observarse en algunos pacientes con
insuficiencia cardiaca. Cuando se recupera esta funcion mediante terapia de resincronizacién
miocardica estos mejoran espectacularmente. La pérdida completa de la sincronia auriculoven-
tricular (situaciones que llevan a la disociacion auriculoventricular) puede precipitar insuficiencia
cardiaca de diversos grados, como puede observarse al implantar un marcapasos permanente
por disfuncidn sinusal, estimulando solo a los ventriculos o en algunos ritmos idioventriculares
acelerados que evolucionan con frecuencias normales y, sin embargo, el paciente entra en bajo
gasto. Un niumero nada despreciable de pacientes con funcidn ventricular limitrofe o francamente
deprimida son altamente dependientes de mantener una sincronia auriculoventricular normal.
Los marcapasos modernos (modo DDD/DDDR) imitan la sincronia auriculoventricular normal y
esta se expresa por un parametro llamado retardo auriculoventricular (delay auriculoventricular).

La velocidades de conduccién mds lentas observadas en la unién auriculoventricular clasi-
camente se han explicado por el pequefio diametro de las fibras que lo componen y en mayor
grado de importancia, por la baja densidad de uniones laxas al interconectar las fibras, esto
resulta en conduccién decremental.

La segunda funcion de la unidn auriculoventricular es mas aplicable a circunstancias pato-
légicas. Es la de proteccidon de los ventriculos contra frecuencias auriculares altas. Cuando se
estimula artificialmente desde la auricula o cuando ocurren ritmos auriculares rapidos se llega a
una frecuencia a partir de la que aparecen bloqueos de la conduccién en la unién auriculoventri-
cular, a este valor de frecuencia se le conoce como punto de Wenkebach. Primero aparecen blo-
queos tipo Wenkebach repetidamente y si la frecuencia de estimulaciéon contindia aumentando
se establece un bloqueo auriculoventricular tipo 2:1 o 3:1 (pueden observarse otros patrones).
Los ejemplo clinicos de mayor importancia son el flutter auricular y la fibrilacién auricular, en
ambos la frecuencia auricular alcanza altos valores. En pacientes donde el nodo auriculoventri-
cular es hiperconductor y no desempefia un rol importante la funcidn de filtro, aparecen frecuen-
cias ventriculares muy altas que pueden llevar al colapso circulatorio.

Aproximadamente en 80 % de los seres humanos normales existe la Ilamada doble fisiologia
nodal, que se debe a la existencia de una via de conduccidén rapida y otra lenta. Esta Ultima tiene
un sustento anatdmico en la llamada extensién posterior del nodo auriculoventricular, esta pro-
longacidn se extiende hasta cerca del ostium del seno coronario en un sentido inferoposterior. La
via rapida es mas corta y se encuentra en un sentido anterosuperior. No esta claro la funcién de
la doble fisiologia nodal, pero puede explicar casos de intervalo PR corto cuando la conduccién
auriculoventricular normal transcurra por la via rapida, incluso pacientes que en el pasado fue-
ron diagnosticados con sindrome de Lown-Ganong-Levine (palpitaciones y PR corto) quizas solo
hayan sido portadores de esta fisiologia nodal dual. Ademas, el concepto de la doble fisiologia
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nodal constituye la base anatémica de la taquicardia por reentrada intranodal. Algunas personas
sanas con prolongacién brusca y significativa del intervalo PR cuando presentan extrasistoles
auriculares, pueden corresponderse con este tipo de electrofisiologia nodal.

Sistema de conduccion intraventricular

Comienza con el haz auriculoventricular, descrito por His en 1873. Suele dividirse en una
porcion penetrante que se origina en la parte inferior del nodo auriculoventricular y otra distal
(segunda mitad del haz de His). La porcidn penetrante posee células morfofuncionalmente pare-
cidas a las del nodo auriculoventricular por lo que forma parte del concepto de unién auriculo-
ventricular. Después de atravesar el cuerpo fibroso central las células adquieren propiedades de
conduccion rapida y sus potenciales de accidén recuerdan mas a las fibras de Purkinje, algunos
autores consideran que de hecho son fibras de este tipo. Emergen en el lado ventricular de la
unién auriculoventricular y termina cuando se divide en el sistema de las ramas.

Ramificacion del haz de His

Estas estructuras comienzan en el borde superior del tabique interventricular, inmediata-
mente por debajo del tabique membranoso. Existen dos ramas principales: la izquierda y la dere-
cha. Ambas poseen un aislamiento de tejido conectivo en su discurrir y estdan compuestas por
fibras de Purkinje. Se ha comprobado que las fibras de cada rama ya estan separadas desde el haz
de His, lo que satisface la observacion clinica de la ocurrencia de bloqueos de rama en el electro-
cardiograma por lesiones en el haz de His.

La rama izquierda se inicia en un pequefio tronco que da lugar a dos fasciculos: el anterior
y el posterior. Estos garantizan la activacion ventricular anterosuperior e inferoposterior, respec-
tivamente.

La rama derecha se origina muy cerca del fasciculo anterior, lo que explica la frecuente aso-
ciacidon de bloqueo de rama derecha y el bloqueo fascicular anterior izquierdo, su terminacion
tradicionalmente se describe en la base del musculo papilar de la valvula tricuspide. Existe la par-
ticularidad que las células de la rama derecha exhiben un periodo refractario mas largo respecto
a las de la rama izquierda. Esto explica la observacién frecuente de extrasistoles supraventricula-
res conducidas con imagen de bloqueo de la rama derecha por aberrancia de fase 3.

Las dos divisiones de la rama izquierda (fasciculo anterior y posterior) mas la rama derecha
forman el esquema trifascicular de Rosenbaum, que satisface muchas observaciones electrocar-
diograficas (los bloqueos de la conduccién intraventricular).

No obstante, en el 65% de los humanos normales existe un fasciculo septal originandose del
tronco principal de la rama izquierda, y en menor proporcion de casos existen combinaciones de
origen a partir del fasciculo anterior o el posterior, incluso desde ambos al mismo tiempo. La exis-
tencia de dos fasciculos solamente: el anterior y posterior, ocurre en el 15 % a 40 % de los casos.

Lo anterior concuerda con las observaciones electrofisioldgicas de Durren, que demostré que
el tercio medio de la superficie septal izquierda se activa 5 ms antes que las regiones anterosupe-
rior e inferoposterior. En general los sitios de insercion de los tres fasciculos de la rama izquierda
garantizan una activacion ventricular izquierda sincrénica en los tres puntos mencionados.

Existe una concepcion cuadrifascicular del sistema de conduccidn intraventricular demos-
trada anatémicamente y que tiene expresion electrofisioldgica y electrocardiografica. El bloqueo
septal de la rama izquierda posee caracteristicas electrocardiograficas propias

Red de Purkinje

Las células de Purkinje ya estdn presentes desde el haz de His, pero la red de Purkinje se
refiere a un denso entramado de células de Purkinje conectadas en serie, formando haces de
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fibras interconectados. Estas células poseen un aspecto claro al microscopio, son ricas en glu-
cégeno y tienen un aparato contractil poco desarrollado. Como apenas poseen tubulos T la
membrana presenta escasa capacitancia, lo que favorece su propiedad de conducir estimulos
eléctricos a gran velocidad. Se disponen ampliamente en el subendocardio, asi que el sentido de
la despolarizacion ventricular va de subendocardio a epicardio. La red de Purkinje ayuda nota-
blemente a la sincronia en la despolarizacién ventricular. La lesién de un nimero determinado
de células de Purkinje, como se observa en la isquemia/infarto miocardico, ensancha el complejo
QRS y da lugar a los llamados bloqueos Purkinjanos.

El estimulo del corazén con electrodos epicardicos que se implantan durante la cirugia car-
diovascular o por via del seno coronario en la terapia de resincronizacidon miocardica, invierte
el sentido de la despolarizacién ventricular, del epicardio al subendocardio, y sustenta el meca-
nismo de produccidn de arritmias ventriculares fatales.

Propiedades electrofisiologicas del corazon

Se analizan en este punto estas propiedades de interés:
—  Excitabilidad.
— Automatismo.
—  Conduccién.
— Refractariedad.

Estas propiedades a menudo para ilustrarlas es necesario explicarlas al nivel de célula
aislada, pero en este caso se trata de acercarlas al corazén latiendo.

Excitabilidad (batmotropismo)

Se refiere a la capacidad que tienen las células cardiacas (miocitos) de responder ante un
estimulo eléctrico, quimico o mecénico. La excitabilidad es la base para la implantacién de mar-
capasos. La respuesta eléctrica es la despolarizacién de la célula, y la mecdnica es la contraccion
de los miocitos ordinarios, que aplicada al corazdn intacto es la sistole cardiaca.

¢Como ocurre este proceso? Existe en las células del cuerpo un gradiente electroquimico
transmembrana que tiende a mantenerse estable a lo largo del tiempo, recibe el nombre de
potencial de membrana en reposo. Este potencial es portado por cargas eléctricas de elementos
guimicos ionizados. Los de principal importancia son el sodio, potasio y cloro. Ampliamente los
dos primeros superan en significacion funcional al tercero, al menos en los miocitos. En el espa-
cio extracelular se detectan altas concentraciones de sodio y bajas de potasio, y esto se invierte
en el citoplasma celular.

Por convencion de fisidlogos se acepta que el exterior de la célula es electropositivo y el inte-
rior celular, como posee mas cargas negativas respecto al exterior, es electronegativo. El poten-
cial de membrana en reposo se obtiene al medir la diferencia de cargas entre el interior respecto
al exterior. Como el interior celular tiene predominio de cargas negativas se asignan valores con
este signo al resultado de esta medida. Los diferentes grupos celulares existentes en el corazéon
exhiben distintos valores de potencial de membrana en reposo que van de =50 mV hasta —95 mV.
Los miocitos ventriculares ordinarios y las células de Purkinje presentan valores cercanos a
—90 mV. El nodo sinusal tiene el valor de potencial de membrana en reposo mas despolarizado
(=50 mV a =60 mV).

Cuando un estimulo eléctrico llega a la célula ocurre una despolarizacion brusca del
potencial de membrana en reposo, conocido como potencial de accion. El potencial de accién
es la manifestacidon eléctrica de la excitabilidad. La despolarizacién es la reduccion o pérdida
de la electronegatividad del interior celular. Puede observarse también como una disminucion de

la positividad exterior.
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Corrientes capacitivas y ionicas

El inicio de la excitabilidad es algo que a veces los textos no ilustran bien, porque comienzan
a describirlo a partir de un estimulo inicial tras el que se desencadena la entrada masiva de iones
de sodio (electropositivos).

Corriente capacitiva

La membrana celular actia como un condensador. Este es un elemento electrdnico pasivo
con capacidad para almacenar cargas. Posee un constituyente llamado dieléctrico que las separa,
que en el caso de los miocitos es el sarcolema (nombre que se da a la membrana celular en las
células musculares, descubierto en los cardiomiocitos por Santiago Ramédn y Cajal). Una carga
positiva en el exterior atrae a otra negativa en el interior, de manera que las cargas estan almace-
nadas a ambos lados del sarcolema. La membrana de distintas células posee diferente capacidad
de almacenamiento de cargas y esto puede medirse y expresarse en picofaradios (pF).

En condiciones reales el estimulo eléctrico que arriba a una célula en reposo proviene de
una célula excitada que esta en conexién con esta. Un flujo de corriente pasiva llamado elec-
trotono que se desplaza por el citosol genera movimiento de electrones en la superficie celular
(pequefios circuitos locales de membrana) haciendo que se cree un efecto de catodo que des-
pega las cargas positivas en la célula tranquila. Al separarse las cargas positivas en el exterior de
la membrana ocurre lo mismo en el interior, se separan las cargas negativas, el efecto neto es la
despolarizacion parcial del potencial de membrana en reposo. Esto es una condicion necesaria
para una respuesta regenerativa, la corriente idnica.

Corriente idnica

Es la que se genera cuando un ion entra a la célula atravesando la bicapa lipidica mediante
su pasaje por el poro acuoso de un canal idnico, que se comporta como una resistencia de mem-
brana. La corriente capacitiva dispara la apertura masiva de canales idnicos provocando una
despolarizacidn maxima de toda la célula.

En el corazén la despolarizacién es iniciada por la corriente capacitiva, la corriente idnica
realiza el resto del proceso.

Cuando el tejido cardiaco se excita se articula una compleja cadena de acontecimientos
moleculares cuyo registro grafico es el diagrama del potencial de accidn. La mayoria de las célu-
las cardiacas alcanzan un potencial de accion mayor que cero. Existe una significativa heteroge-
neidad en la morfologia del potencial de accién en los diferentes subtipos celulares, sugiriendo
distintas identidades moleculares o niveles de expresidn distintos.

En una célula cardiaca modelo (miocito ventricular ordinario) pueden distinguirse cinco
fases del potencial de accion (Fig. 60.1).

Cada fase es explicada por la manifestacion predominante de un tipo de corriente, aunque
en el corazén intacto existe una entremezcla de actuacién entre diferentes canales idnicos al
mismo tiempo, asi que la configuracién del potencial de accidn para un instante dado es la resul-
tante de una combinacién de corrientes idnicas.

Bases idnicas de las fases del potencial de accion

Fase O

En los miocitos auriculares, ventriculares y fibras de Purkinje esta fase es rapiday es el resul-
tado de la activacion de canales de sodio con compuerta de voltaje (NaV). La subunidad a-NaV
1.5 parece ser la mas importante expresada en el corazén, es insensible a la tetrodotoxina y es
codificada por el gen SCNASA, en el que se han detectado mutaciones responsables del sindrome
de Brugada, una canalopatia asociada a muerte subita en corazén aparentemente sano. Otras
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mutaciones en este gen se han visto asociadas al sindrome del QT largo tipo 3, otra forma de
canalopatia que provoca un tipo de taquicardia ventricular polimdrfica grave llamada Torsades
de Pointes. La fase 0 en las células automaticas del nodo sinusal y el nodo auriculoventricular es
significativamente mas lenta que en auriculas y ventriculos, sugiriendo que los canales NaV no
desempefian una funcion prominente en la despolarizacion de estas células. Esto es funcion de
los canales lentos de calcio tipo L.

Fig. 60.1. Tipica morfologia de un

potencial de accidn en espiga y domo 0
(spike and dome potential) y sus fases.

0. Fase de despolarizaciéon o ascenso (up

stroke). 1. Fase de espiga o de repo-

larizacién rapida. 2. Fase de meseta,

plateau o domo. 3. Fase de repolariza-

cion. 4. Nivel de potencial de membrana a

en reposo.

Fase 1

Un corto periodo de repolarizacidn rapida acontece en algunos tipos celulares del corazén.
Los miocitos subepicardicos presentan el mayor desarrollo de esta fase, pero también es promi-
nente en las células M, las de Purkinje y las auriculares. Antiguamente se creia ser producida por
una corriente de cloro, pero la funcidn preponderante lo tiene una corriente de salida rapida de
potasio conocida como |_.. Esta corriente se expresa poderosamente en el tracto de salida del
ventriculo derecho y esta fisiologia contribuye al electrocardiograma tipico del sindrome de Bru-
gada y a su arritmogénesis. Los seres humanos que presentan una variante electrocardiografica
normal llamada patrén de repolarizacion precoz tienen un nivel de expresion mas alto de esta
corriente. Se ha sugerido que la onda J del electrocardiograma es producida por la actuacion de
o, Esta corriente desempefia un funcion importante en la génesis del supradesnivel del seg-
mento ST observado en el infarto miocardico agudo.

Fase 2

El mismo proceso de despolarizacién dispara la apertura de los canales de calcio tipo L
(corriente CaV 1.2) codificados por el gen CACNA1c, lo que explica la fase de meseta del poten-
cial de accidn. La corriente portada por este canal acopla el proceso de activacion eléctrica con
la contraccion miocardica. Las mutaciones que resultan en ganancia de funcién de este canal
provocan el sindrome del QT largo congénito tipo 8 caracterizado por un intervalo QT (sindrome
de Timothy) marcadamente prolongado y alta malignidad. Otra mutacion se ha asociado con el
sindrome de Brugada. Durante la meseta del potencial de accion el gradiente quimico favorable
para la salida de potasio es el mismo que existe en la fase 4. Sin embargo, si la conductancia al
potasio fuera grande la meseta no puede sostenerse, asi que el voltaje positivo de la membrana
mantiene disminuida la conductancia para este ion durante esta fase del potencial de accion.
Esto se aplica principalmente a la corriente IK1.
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Fase 3

Continua manifestandose la salida de potasio la que en esta fase supera completamente la
entrada de calcio, esto lleva la membrana nuevamente a su valor de potencial de membrana en
reposo. Este periodo esta determinado por la expresion de canales de potasio por compuesta de
voltaje. Dos tipos principales de estos canales explican la fase 3. Se conocen como rectificado-
res tardios y segun su cinética de apertura rapida o lenta reciben sus nombres: IKr (rapid) e IKs
(slow). La corriente IKs es codificada por el gen KvLQT1, el mismo que se encuentra mutado en
el sindrome del QT largo tipo 1. La corriente IKr es codificada por el gen HERG. Una mutacion en
este gen provoca el sindrome del QT largo tipo 2. El resultado de estas mutaciones es la pérdida
de funcién de estos canales, derivando en prolongacidn del potencial de accidon, cuya expresion
electrocardiografica es un intervalo QT alargado.

Fase 4

En células no automaticas esta fase parece ser determinada principalmente por canales de
potasio con rectificacién interior o rectificadores andmalos (IKir), especialmente el tipo IK1. Es
funcional desde la fase 3, por lo que contribuye también a esta. Presenta la singular caracteristica
de ser permeable al potasio en ambos sentidos de la membrana, sin embargo, fisioldgicamente
es mas importante su capacidad para llevar potasio hacia el medio extracelular hasta que se
alcance un valor de potencial de membrana en reposo cercano al del potencial de inversidn del
potasio. A niveles hiperpolarizados aparece la rectificacion interior. La corriente 1K1 es portada
en el corazdén por la proteina Kir 2.1 que es codificada por el gen KCNJ2. Mutaciones en este gen
se han asociado con el sindrome del QT largo congénito tipo 7 (sindrome de Andersen-Tawil).

El adecuado funcionamiento de los canales idnicos va mas alld del normal estado de la pro-
teina que conforma al canal (subunidad a). Se requiere el ensamblaje de complejos multimole-
culares constituidos por proteinas auxiliares y accesorias, incluyendo proteinas del citoesqueleto
implicadas en otras funciones. Este conocimiento permitié ampliar las variantes genotipicas del
sindrome del QT largo a mas de 10.

Automatismo

Esta propiedad se refiere a la capacidad que tienen algunos grupos celulares de descargarse
espontaneamente, sin necesidad de un estimulo:
— Elnodo sinusal y algunas regiones del nodo auriculoventricular.
— Seno coronario, auricula derecha en su unién con la vena cava inferior y el haz de Bachmann.
— Miocitos auriculares que circundan las venas pulmonares y que pueden estar implicados en
la génesis de la fibrilacién auricular en corazén sano.
—  Fibras del sistema His-Purkinje.

Existen diferentes localizaciones con actividad automatica, pero solo unarige el control de la
frecuencia cardiaca en condiciones normales, el nodo sinusal.

iPor qué el nodo sinusal es el marcapasos fisiologico?

Dos respuestas principales satisfacen esta pregunta:

— El nodo sinusal presenta la mayor frecuencia de descarga de todos los focos automaticos
normales, lo que dificulta la expresion de estos.

— Los tejidos automaticos sodio-dependientes (sistema His-Purkinje) estan reprimidos por las
descargas repetidas provenientes del nodo sinusal, este fendmeno se denomina supresion
por sobre estimulacion (overdrive supression). La existencia de este fendmeno explica los
sintomas de la crisis de Stokes-Adams.
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En clinica a menudo se usa erréneamente el término overdrive supression para referirse al
overdrive pacing. Este Ultimo es una técnica electrofisioldgica para terminar algunos tipos de
taquicardias. Se basa en estimular artificialmente a altas frecuencias la cdmara cardiaca donde
se origina la arritmia y se puede realizar a la cabecera del paciente utilizando un marcapasos
transitorio que permita esta opcidn. También se utiliza para terminar o inducir taquicardias en el
laboratorio de electrofisiologia.

Cualquier célula automatica carece de quiescencia durante la fase 4 del potencial de accién.
Esta fase adquiere una pendiente de despolarizacion progresiva que al alcanzar el umbral de
disparo para un grupo celular dado, origina la fase 0, contrario a lo que se representa en la figura
60.1. La frecuencia de descarga de un foco automatico esta gobernada por tres variables prin-
cipales (Fig. 60.2). La mas importante es la modificacion de la pendiente de fase 4, que se logra
por la estimulacidén simpatica o parasimpatica. Los cambios en el umbral de despolarizacion y
en el valor del potencial diastélico maximo son las dos variables restantes. En el corazén intacto
pueden existir combinaciones de actuacion.

B
&
PDM

Fig. 60.2. Representacién aproximada de la morfologia de un potencial de accion en una célula del
nodo sinusal y las variables que controlan la frecuencia de descarga. La fase 4 presenta pendiente. En
amarillo, dos potenciales de accion a una frecuencia dada. En rojo la pendiente de fase 4 aumenta
por estimulacién simpatica, resultando en incremento de la frecuencia de descarga, en azul ocurre el
enlentecimiento en la frecuencia de descarga por reduccién de la pendiente de fase 4, accién de la
rama parasimpatica del sistema nervioso auténomo.

¢Cual rama del sistema nervioso auténomo domina en condiciones normales? Esta es una
pregunta que siempre se han hecho los electrofisidlogos. Con la aplicacidn de la técnica de José,
que bloquea la influencia simpatica y parasimpatica al mismo tiempo (atropina mas propranolol)
la frecuencia cardiaca asciende a mas de 100 latidos por minuto, revelando la verdadera frecuen-
cia sinusal intrinseca. Asi que normalmente existe predominio del tono vagal.

Un predominio simpatico posinfarto de miocardio se asocia a muerte subita cardiaca. Puede
ser estudiado mediante el andlisis de la variabilidad de la frecuencia cardiaca. Una reduccidn sig-
nificativa de dicha variabilidad (menor de 50 ms) predice de forma independiente un desenlace
fatal en estos pacientes. El predominio vagal fisioldgico es protector.

Génesis del automatismo en el nodo sinusal. Hipdtesis actual

Dos mecanismos distintos, coexistiendo al mismo tiempo son los responsables de la activi-
dad de marcapasos en el nodo sinusal: el reloj de membrana vy el reloj de calcio.

El reloj de membrana se refiere a las corrientes que subyacen a la ocurrencia de la pendiente
de fase 4. La mas importante es la corriente graciosa o singular conocida como I, (funny) que
es portada por iones de sodio. Existe una influencia significativa de la corriente transitoria de
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calcio (ICa,). Ambas inducen la despolarizacion de la membrana en estas células hasta alcanzar
el umbral de disparo. Se creia que toda la actividad automatica se podia explicar por este meca-
nismo. Sin embargo, estudios electrofisiolégicos modernos demostraron que desde el reticulo
sarcoplasmico se liberan de manera estocdstica, espontanea, repetida y sincrénica, iones calcio
que funcionan como pulsos despolarizantes breves (reloj de calcio). La naturaleza estocastica de
este proceso termina siendo periddica. Este escape ocurre a través de los canales de rianodina
tipo RyR2 y generan una corriente subsarcolemal que induce al intercambiador sodio-calcio a
trabajar en el sentido interior. El intercambiador sodio-calcio evacua este calcio que se fuga del
reticulo sarcopldsmico y a cambio introduce iones de sodio, que junto a la corriente I, contribu-
yen a despolarizar la membrana. Ambos crean el estimulo de voltaje necesario para la apertura
masiva de canales lentos de calcio que generan la fase 0 del potencial de accién en células en
estos grupos celulares. Experimentalmente el bloqueo de RyR2 por la rianodina modifica la fre-
cuencia de descarga de estas células.

En clinica ya se cuenta con un bloqueador selectivo de |, conocido genéricamente como ibra-
vadina. Puede enlentecer la frecuencia del nodo sinusal sin afectar la contractilidad miocardica,
pues la corriente I, no se expresa en los miocitos ordinarios de trabajo. Se le ha observado con-
trolar taquimiocardiopatia inducida por taquicardia sinusal inapropiada, después de fallar todos
los cronotrdpicos negativos mas conocidos

Conduccion del estimulo eléctrico (dromotropismo)

La velocidad de conduccion en los diferentes tipos celulares del corazén no es la misma
(Fig. 60.3). La velocidad de conduccion en el misculo auricular de trabajo es de 0,3 m/sa 1 m/s,
mientras que el miocardio ventricular conduce de 0,3 m/s a 0,5 m/s.

(<0,01)NSA

Fig. 60.3. Se representa en amarillo las
diferentes porciones del sistema de
excitacion-conduccion y sus respectivas
velocidades de conduccidn en metros
por segundo. NSA: nodo sinusal, HB:
haz de Bachmann, NAV: nodo auricu-
loventricular, His: haz de His, RD: rama
derecha, RI: rama izquierda, FP: fibras
de Purkinje.

(2,0-2,0
(0,02-0,05) NAV

HIS
(1,2-2,0)  (2,0-4,0)RI

FP
(2,0-4,0)

(2,0-4,0)RD

Varios factores explican las diferentes velocidades de conduccion observadas en el corazdn.
En general se acepta que los tejidos que manifiestan un potencial de accién sodio dependiente
(fibras de Purkinje, miocitos auriculares y ventriculares) conducen mucho mas rapido que los
que generan un potencial de accidn calcio dependiente. En este Ultimo caso estan los nodos
cardiacos.

Después de generado el potencial de accidn este necesita transmitirse y esto es funcién del
electrotono, que es la difusion de corrientes pasivas. Los tejidos sodio dependientes generan
electrotonos de gran amplitud mientras que sucede lo contrario en los tejidos calcio dependien-
tes. Un electrotono viaja hasta la célula adyacente y constituye el factor que origina la corriente
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capacitiva que induce la despolarizacion masiva de la célula. A mayor electrotono mayor canti-
dad de corriente disponible para despolarizar a la membrana. Con frecuencia se usa el concepto
de factor de seguridad para representar estos fenédmenos.

El factor de seguridad para la conducciéon es una medida de cuanto excede la corriente
que alcanza una zona inexcitada de la membrana, la corriente minima necesaria para generar
un potencial de accion y asegurar asi la propagacion del impulso cardiaco. Puede calcularse
mediante el cociente:

Intensidad del estimulo eléctrico

Factor de seguridad =
Umbral de excitacion

De esta férmula se deduce que para excitar una membrana dada se necesita como minimo
un factor de seguridad igual a 1. Mientras mas se exceda el factor de seguridad en un tejido,
existe mayor garantia para transmitir el impulso. Las fibras de Purkinje tienen un alto factor de
seguridad, mientras que la de los nodos cardiacos presentan uno muy bajo.

En la préctica clinica la aplicacidn del concepto de factor de seguridad se observa a través
de la realizacion de la prueba de umbral en la implantacidon de marcapasos y en el seguimiento
habitual de estos pacientes. En este se busca el minimo voltaje o amperaje necesario para crear
una respuesta propagada (generacién de una onda P o un complejo QRS). El marcapasos se
programa como minimo al doble de corriente del umbral hallado, esto es un factor de seguridad
igual a 2.

No solo es funcién del electrotono y del factor de seguridad la actividad dromotrépica del
corazdn. Se necesita conocer que las células cardiacas estan conectadas por proteinas llamadas
uniones laxas nombradas también conexinas. Estas funcionan como canales de baja resistividad
y se encuentran en el disco intercalar. La isoforma mas abundante en el corazén es la conexina
43. La resistencia a través de estos canales es tan baja que el miocardio auricular y ventricular
funciona como un sincitio. De forma tal que se garantiza la sincronia de la contraccidn entre miles
de células. Una de las explicaciones de la baja velocidad de conduccion observada en el nodo
auriculoventricular es la disminuida cantidad de conexinas que este presenta. La pérdida de
expresion de la conexina 43 lleva a bloqueos de la conduccidén y arritmias. Recientes evidencias
sefialan que esta proteina actuando en conjunto con los canales de sodio NaV 1.5 y moléculas
de adhesion es la forma en que se garantiza la excitacion, propagacion y el factor de seguridad
en la realidad.

El aumento de la concentracién de calcio intracelular y la reduccién del pH son alteraciones
gue ocurren en la isquemia miocdrdica. Estos disminuyen la conductancia eléctrica a través de las
uniones laxas, induciendo desacoplamiento intercelular y bloqueos de la conduccion.

Otro elemento que determina la velocidad de conduccidn es el sentido en que se disponen
las fibras cardiacas. Este fendmeno se constata mejor en los ventriculos. Muchos haces de fibras
miocardica siguen el eje largo del corazén y adoptan un sentido longitudinal, mientras que otros
se proyectan transversalmente. Las angulaciones entre las fibras quedan rellenas por colageno
intersticial. A esta estructura se le ha llamado anisotropia uniforme y explica en parte el modelo
de propagacion normal del impulso eléctrico en el corazén. Fisioldgicamente, en sentido longitu-
dinal la velocidad de conduccion es mayor que en sentido transversal, pero es menor el factor de
seguridad para la transmisién del impulso.

La hipertrofia ventricular patoldgica evoluciona con aumento en los depdsitos intersticia-
les de coldgeno, provocao anisotropia no uniforme. Esto exagera las caracteristicas explicadas
antes, lo que deteriora la propagacion del frente de onda en los ventriculos, que en el electro-
cardiograma puede manifestarse por la aparicion de melladuras y muescas en el complejo QRS.
Mecanismos de reentrada también pueden desarrollarse y explicar algunos tipos de taquicardia

ventricular en estas situaciones
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Refractariedad

En 1871 Bowditch demostré que la capacidad del corazén para responder a un estimulo
varia a lo largo del ciclo cardiaco. Marey, unos afios después, en 1885, probd que si un impulso
se aplica al comienzo de la contraccidn el corazdén no genera una segunda respuesta contractil, es
decir, se encontraba refractario, mientras que si se aplicaba al final de la sistole, se podia obtener
una contraccion (extrasistole) solo al cabo de un gran retraso. Sin embargo, si el estimulo se apli-
caba durante la diastole era posible inducir una respuesta contractil.

Estos momentos del ciclo cardiaco fueron observados con miogramas de corazén latiendo,
0 sea, sobre la base de observar fendmenos mecanicos. La version electrofisioldgica de estos
eventos se representa mejor considerando el diagrama del potencial de accion (Fig. 60.4).
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El periodo de tiempo donde es imposible reexcitar al corazén, ni con un estimulo supraum-
bral se denomina periodo refractario absoluto. Es mds corto en auriculas que en ventriculos y es
el responsable del limite de frecuencia que pueden alcanzar estas camaras.

La mayor brevedad del periodo refractario absoluto en el tejido auricular explica por que las
auriculas pueden alcanzar frecuencias mayores que los ventriculos en ciertos ritmos observados
en la clinica.

El concepto de periodo refractario absoluto es de interés para el fisiélogo basico, pero en
electrofisiologia clinica se emplea el término periodo refractario efectivo. La primera definicion
se utiliza en la célula aislada, la segunda se aplica a estructuras cardiacas, por ejemplo, periodo
refractario efectivo auricular, ventricular, de la via accesoria, del nodo auriculoventricular, entre
otros. El periodo refractario absoluto y periodo refractario efectivo aunque se usan indistinta-
mente no son exactamente lo mismo.

Cuando transcurre el periodo refractario absoluto viene un periodo de tiempo donde es
posible reexcitar al corazén si se aplica un estimulo supraumbral, se denomina periodo refrac-
tario relativo. Esto produce un potencial de accion de menor amplitud que se propaga con bajo
factor de seguridad y con menor velocidad de conduccidn.

La ocurrencia de una extrasistole durante el periodo refractario relativo puede ser el dispa-
rador de arritmias reentrantes por propagarse lentamente y con alta probabilidad de bloqueo
en ciertos puntos. Las taquicardias supraventriculares con QRS ancho por conduccidn aberrante
se explican porque el estimulo proveniente de las auriculas al llegar a las ramas encuentra a una
de estas en periodo refractario relativo, lo que provoca un bloqueo funcional de rama durante la
arritmia conocido como aberrancia de fase 3.
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Supernormalidad

A veces se observa un periodo supernormal al final del periodo refractario relativo, esta
caracterizado por la capacidad que tiene un estimulo de menor intensidad que la requerida para
producir un potencial de accidn propagado. Aunque el umbral estd disminuido durante la super-
normalidad, los potenciales de accién generados durante este periodo son de baja amplitud.
La supernormalidad esta bien documentada en células aisladas de Purkinje y existe expresion
electrocardiografica de este fendmeno. Las bases moleculares de la refractariedad escapan a la
intencidn de este texto.

Mecanica cardiaca

Acoplamiento excitacion-contraccion

El potencial de accidon se propaga por toda la membrana del cardiomiocito (sarcolema) que
incluye invaginaciones de la membrana conocidas como tubulos T. El interior de esos tubulos
esta bafiado por el liquido extracelular, asi que estan expuestos a similares concentraciones de
calcio que el liquido extracelular. Cuando la membrana se despolariza ocurre la apertura de cana-
les tipo CaV 1.2 (Ca-L) produce una corriente idnica interior portada por calcio. Este calcio no
participa directamente en el proceso contractil, pero funciona como una sefal que desencadena
una liberacién masiva de calcio desde el reticulo sarcoplasmico. Este mecanismo, que es el mas
aceptado por los fisidlogos, se denomina liberacion de calcio inducida por calcio (Fig. 60.5).

El inicio de la liberacién de calcio por el reticulo sarcoplasmico es un proceso local. La estrecha
proximidad fisica de los canales de calcio tipo-L con el receptor de rianodina (RyR) permite este
proceso, a este sistema recientemente se le ha bautizado como coupldn. Especificamente en el
corazon los receptores de rianodina son del tipo RyR, y se unen para formar tetrdmeros (~100 por
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Fig. 60.5. Los canales de calcio tipo L al abrirse permiten la entrada de calcio, el cual puede activar
la liberacidn de calcio desde el reticulo sarcoplasmico via RyR, y la liberacion desde un RyR puede
inducir liberacion de Ca desde RyRs vecinos. RyR: receptor de rianodina, LCIC: liberacién de calcio

inducida por calcio.
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unién) y los canales Ca-L se agrupan en esas uniones también, pero parecen distribuirse aleatoria-
mente dentro de la agrupacion con un CaV 1.2 por cada cuatro a 10 tetrameros de RyR..

Los canales RyR pueden abrirse espontdneamente sin ser estimulados por el influjo de calcio
proveniente desde los canales de calcio tipo-L. Estos se abren estocasticamente con una pro-
babilidad de apertura de 10 S™. Esta fuga aleatoria de calcio da origen a chispazos de calcio
(sparks) que intervienen en la sincronia de todo un coupldn o unidn. Pero estos eventos locales
no alcanzan la sumacion espacio temporal necesaria para inducir la liberacidn de calcio inducida
por calcio en condiciones fisioldgicas.

El calcio liberado desde los tetrameros RyR, eleva la concentracion intracelular de calcio
(transient de calcio) hasta el punto que se necesita para lograr la contraccion del musculo car-
diaco.

En estados patoldgicos como en mutaciones del gen que codifica para RyR, las ondas de
calcio (sparks) pueden ser de suficiente magnitud para desencadenar la liberacién de calcio indu-
cida por calcio. El ejemplo clinico es una forma autosémica dominante de la taquicardia ventricu-
lar polimérfica catecolaminérgica (TVPC-1). Una arritmia potencialmente letal.

Lusiotropia

La propiedad que tiene el musculo de relajarse se denomina lusiotropia. Todo el calcio libe-
rado para la contraccién miocdrdica debe desaparecer rapidamente para garantizar una dias-
tole adecuada. El calcio intracelular se evacda fundamentalmente hacia el interior del reticulo
sarcoplasmico, a través de un transporte activo que utiliza una bomba de calcio conocida como
SERCA (en el corazén se denomina SERCA2a). La optimizacidn de su funcionamiento se consigue
a través de la fosforilacidon de una proteina llamada fosfolambam. Una vez que el calcio esta en
el interior del reticulo sarcoplasmico tiene tendencia natural a la fuga, pero esto es significativa-
mente contenido por proteinas electronegativas llamadas calsecuestrina y calreticulina.

Una forma autosémica recesiva de la taquicardia ventricular polimdrfica catecolaminérgica
(TVPC-2) ocurre por mutaciones que alteran el funcionamiento de la calsecuestrina, favore-
ciendo la fuga de calcio.

Los estimulos que mejoran la didstole se denominan lusiotrépicos positivos y lo contrario para
las situaciones que la empeoran. El estimulo simpatico es lusiotrdpico positivo. La isquemia mio-
cardica y la digital son lusiotrépicos negativos por elevar las concentraciones de calcio intracelular.

Ciclo cardiaco

Se trata de un conjunto de eventos mecanicos, eléctricos y acusticos que caracterizan distin-
tas fases que van transcurriendo desde el inicio de una contraccion, hasta el inicio de la préxima
(Fig. 60.6). La primera divisidn del ciclo cardiaco, en sistole y didstole, la realizd Harvey en el
siglo xviI, rompiendo con la concepcion Galénica, pero solo se dilucidé su fenomenologia con los
estudios detallados del fisidlogo norteamericano Carl Wiggers, en la década de los 40 del siglo xx.

En la descripcidn original aparecen fases que no se ilustran en el diagrama mostrado, porque
a medida que ha transcurrido el tiempo la mayor parte de los textos la han eliminado por compli-
car demasiado el andlisis de estos acontecimientos, y no ser definitorias para el médico practico.
Ademas, carecen de limites precisos y bien pueden formar parte de otras fases mejor delimi-
tadas. Por otra parte, todavia se siguen mostrando los clasicos registros invasivos que permi-
ten comprender estos sucesos, pero que bien pueden complementarse con otras curvas que se
obtienen modernamente a la cabezera del paciente y no son invasivas, como el flujo transmitral,
el flujo de las venas pulmonares, el flujo adrtico, que se obtienen por ecocardiografia Doppler, y
que caracterizan confiablemente diferentes fases del ciclo cardiaco.
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Fig. 60.6. Diagrama del ciclo cardiaco para un corazdn latiendo a 75 lat/min. Leyenda: a: sistole
auricular, b: contraccién isovolumétrica, c: eyeccidn rapida, d: eyeccidn reducida, e: relajacion
isovolumétrica, f: llenado rapido, g: llenado lento. PVY: pulso venoso yugular, CM: cierre mitral, CA:
cierre adrtico.

Fases de la sistole

—  Contraccion isovolumétrica: se extiende desde el inicio de la inscripcién del primer ruido en
el fonocardiograma (cierre de las valvulas auriculoventriculares) hasta el inicio del ascenso
de la curva de presidn adrtica. Su caracteristica principal es el ascenso rapido de la curva de
presién ventricular. Durante esta fase todas las valvulas cardiacas estan cerradas y el volumen
intraventricular es constante.

—  Eyeccidn rdpida: comienza bruscamente cuando la presidn intraventricular excede a la presién
diastdlica adrtica y ocurre el cruce de presiones ventricular y adrtico.

—  Eyeccidn reducida: inicia cuando la presidn adrtica se cruza por segunda vez con la curva de
presidn intraventricular, para posteriormente permanecer en valores superiores a la primera,
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esta etapa coincide aproximadamente con el vértice de la onda T del electrocardiograma.
Durante este periodo la sangre continua desplazandose hacia la aorta a pesar de existir un
gradiente de presidn no favorable, debido a que posee inercia como causa de su movimiento
y a que la aorta es eldstica. Esta fase termina con la inscripcion del segundo ruido cardiaco
(cierre de las valvulas sigmoideas).

En clinica para caracterizar la fase de expulsién o eyeccidn se estudia su duracion, a través
de una variable conocida como tiempo de expulsidén del ventriculo izquierdo. Si bien, en los
inicios de la cardiologia se us6 la fonomecanocardiografia con este propdsito, actualmente se
puede obtener facilmente este parametro mediante la duracion del espectro del flujo adrtico por
Doppler pulsado. Ademas, se puede obtener mas informacion al analizar este espectro.

Fases de la diastole

— Relajacidn isovolumétrica: durante esta fase todas las valvulas estdn cerradas. El volumen in-
traventricular es constante. Se caracteriza fundamentalmente por la caida brusca de la presion
intraventricular. El comienzo de la fase estd delimitado por la inscripcion del segundo ruido
cardiaco y su final por el punto donde se cruzan las curvas de presidn ventricular y auricular,
también por el vértice de la onda v del auriculograma. Esta fase ha cobrado gran valor en
clinica cardiolégica. Cuando su duracion es superior a 100 ms expresa disfuncién diastélica y
se altera tempranamente, incluso antes de que se manifieste el cldsico patron de relajaciéon
prolongada en el analisis del flujo transmitral. Para su medicidn se requiere un sélido cono-
cimiento del ciclo cardiaco. Mediante espectros de Doppler pulsado esta fase abarca desde
la terminacion de la curva del flujo adrtico hasta el inicio de la onda E del flujograma mitral.
Se requiere que ambos eventos se inscriban al unisono.

— Llenado rapido: es la que mds contribuye al llenado ventricular, aproximadamente con 70 %
a 75 % del volumen ventricular. En esta fase la sangre alcanza altas velocidades que dificil-
mente pueden explicarse de forma exclusiva por gradientes de presion auricula- ventriculo.
Desde hace décadas se habla de un efecto poderoso de succion ventricular capaz de crear
un gradiente apico-basal de 1 mmHg a 3 mmHg. Las teorias que explican este fendmeno son
varias, entre las que se encuentra el efecto de manga de riego de la circulacién coronariay la
explicacion sugerida por Torrent-Guasp (Fig. 60.7). Este médico espafiol sugirié que ocurre la
contraccion de una banda muscular que el bautizé como segmento ascendente de la lazada
apexiana, que provoca un efecto de destorsidn (untwist) y ascenso de la base del corazén,
similar a un pistén que asciende. Esto crea dentro del ventriculo una fuerza aspirativa, que si
es debido a una contraccion muscular determina un costo energético.

— Llenado lento: también llamado diastasis o etapa mesodiastdlica. En esta fase penetran
pequefias cantidades de sangre al ventriculo, aproximadamente 5 % del volumen total. Sus
limites pueden estar comprendidos entre el tercer ruido cardiaco y el inicio en el ascenso de la
onda a del auriculograma. Su funcidn fisioldgica no es la de aportar sangre al ventriculo, mas
bien constituye un mecanismo de reserva de los tiempos diastélicos durante la taquicardia.

— Sistole auricular: se manifiesta con la inscripcidn de la onda a del auriculograma, aunque en
el diagrama presentado lo que se muestra es el yugulograma, que se puede registrar con un
transductor puesto sobre la vena yugular de manera no invasiva. Estos registros reflejan un
incremento de la presién intrauricular por la contraccién de dichestaa cdmara, inducida por
la despolarizacion.

Se puede estudiar la sistole auricular mediante el andlisis por Doppler pulsado del flujo
de venas pulmonares. La onda AR de este flujo ocurre por el flujo reverso de la sangre hacia
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las venas pulmonares, y coincide con la sistole auricular. Una velocidad de este flujo mayor de
35 cm/s refleja presiones telediastdlicas elevadas en el ventriculo izquierdo (mayor de 15 mmHg).

En la préctica la mds sencilla y no invasiva forma de estudiar el llenado ventricular es con el
analisis de los flujos transmitrales (Fig. 60.8).

Eyeccion

Succion

A B

Fig. 60.7. Mecanismo propuesto por Torrent-Guasp para explicar la ocurrencia de la torsion y des-
torsidn ventricular. A. El segmento ascendente (as) al contraerse se envia y provoca un giro horario
y elevacién de la base del corazdn, también un aumento de su diametro, fenémenos que crean
una fuerza aspirativa intraventricular y le permiten al ventriculo recuperar su morfologia normal en
diastole. B. La contraccidn del segmento muscular descendente explica la torsidn ventricular sobre
su eje largo, como una toalla que se exprime, lo que provoca reduccidn de los didmetros y rotacidén
antihoraria de la base. Movimientos todos observables por resonancia magnética nuclear animada
de corazones normales latiendo.

E

E
Fig. 60.8. Se muestra la morfologia aproximada - A
de los espectros de flujo transmitral obtenidos 7
por Doppler pulsado empleando el ecocar-
diograma. La relacién E/A normal es mayor
de 1, denotando la funcién preponderante del tiempa
llenado répido en condiciones fisioldgicas. E (ear-
ly): designacién de la fase de llenado rapido, A V V V
(atrium): designacion para el llenado auricular. Lenado  Diastasis sistole

rapido auricular

Fisiologia de las valvulas cardiacas
Primer y segundo ruido cardiaco

El cierre valvular ocasiona movimientos vibratorios en estas que al trasmitirse por las
estructuras vecinas dan lugar al primer y segundo ruidos. El primero por el cierre de las val-
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vulas auriculoventriculares y el segundo por el cierre de las sigmoideas. Como el cierre de las
valvulas de las estructuras derechas e izquierdas no ocurren exactamente al unisono se puede
registrar usando fonocardiograma los dos componentes del cierre dentro del mismo registro
grafico de cada uno de ambos ruidos. Esto se representa como M1 (componente mitral del
primer ruido) y T1 (componente tricispide del primer ruido) y A2 (componente adrtico del
segundo ruido) a P2 (componente pulmonar del segundo ruido). Funcionalmente este desfa-
saje en el cierre valvular es despreciable, asi que a efectos practicos es como si se cerraran al
mismo tiempo. El fendmeno es indistinguible por el oido humano, salvo que sea de una mag-
nitud tal que pasa a llamarse desdoblamiento del primer o segundo ruido cardiaco, que puede
ser fisiolégico o patoldgico.

La apertura valvular solo es audible en condiciones patoldgicas. Cuando estas se abren la
sangre penetra en una cavidad que es mas ancha que el drea valvular (el ventriculo izquierdo y el
ensanchamiento adrtico a nivel de los senos de Valsalva), esto origina remolinos que mantienen
las valvas flotando en el torrente circulatorio lo que impide que sean comprimidas contra las
paredes. Las valvulas quedan en disposicion de cerrarse rapidamente al ocurrir un cambio critico
en la presidn. Asimismo, este efecto impide que las valvulas semilunares adrticas obstruyan en
su origen a las arterias coronarias.

Tercer y cuarto ruido

El tercer ruido es auscultado en casi todos los nifios y adolescentes sin enfermedad del cora-
z0n, su presencia en adultos mayores de 40 afios obliga a descartar enfermedad cardiaca. Este
ruido ocurre directamente vinculado a las vibraciones de la pared ventricular durante el llenado
rapido. El ingreso de un volumen significativo de sangre en la porcidn inicial de la diastole y su
brusca desaceleracidon posterior se consideran los principales responsables de esta vibracion. El
registro grafico del tercer ruido muestra un grupo de vibraciones de baja frecuencia ubicadas a
unos 150 ms de la finalizacién del segundo ruido.

El cuarto ruido es de auscultacion poco frecuente en adultos sanos, coincide con la ultima
parte del llenado ventricular, secundario a la contraccidn auricular, se inscribe después de la
onda P del electrocardiograma. Este ruido estd asociado con la vibracion de las paredes ventricu-
lares durante el ingreso de sangre proveniente de la sistole auricular. Su auscultacion en el adulto
se da en corazones con mala relajacion por lo que no recepcionan toda la sangre que deben en
la fase de llenado rapido, por tanto se acumula un volumen excesivo en la auricula volviéndose
muy dependientes estos corazones, de la contraccion auricular.

El ciclo cardiaco no es igual en los dos ventriculos

La literatura al explicar el ciclo cardiaco expone que los eventos presentados son obteni-
dos de las cavidades izquierdas y suele aclarar que en el corazén derecho transcurren de igual
manera, solo difiriendo en los valores de los pardmetros. Esto no es exactamente asi. Existen
diferencias notables entre ambos ventriculos (Tabla 60.1).

Gines y Grignola estudiando corazones de oveja demostraron con técnica sonomicromé-
trica, que cuando aumenta la poscarga del ventriculo derecho por hipertensién pulmonar, esta
camara adquiere la hemodinamica propia del ventriculo izquierdo, incorporando las fases de
contraccion isovolumétrica y relajacidn isovolumétrica y sincronizandose la contraccidn sistdlica,
con lo que desaparece la contraccion dual peristaltica de la sistole del ventriculo derecho. Las
curvas de volumen vs. presién de triangulares pasan a morfologia rectangular. Los autores bau-
tizaron a este conjunto de adaptaciones como izquierdizacion, ya que el ventriculo derecho se
asemeja al izquierdo.
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Tabla 60.1. Diferencias importantes entre el ventriculo izquierdo y el derecho que inciden en la
estructura del ciclo cardiaco

Caracteristica Ventriculo izquierdo Ventriculo derecho

Contraccion isovolumétrica Presenta contraccién isovolu- Carece de contraccion isovolu-
métrica métrica

Relajacién isovoumétrica Presenta relajacion isovoumé- Carece de relajacién isovoumé-
trica trica

Tipo de sistole Sincronizada Vermicular y peristatica, contra-

yéndose primero la porcién de
entrada y con posterioridad la
porcion de salida

Morfologia de la curva presion Rectangular Triangular

volumen

Respuesta al volumen o la Presiométrica Volumétrica

presion

Flujo sanguineo intraventricular ~ Formando un angulo agudo Formando un angulo optuso que
entre la porcién de entrada, la evita punta. De la porcion de en-
puntay el tracto de salida trada directo al tracto de salida

Opie, al redactar el capitulo de funcién cardiaca normal para el texto clasico de Braunwald
hace alusién al término sistole y didstole cardioldgica, para referirse a la manera en que los car-
didlogos emplean practicamente los conocimientos del ciclo cardiaco. Enmarca la sistole cardio-
l6gica entre el primer y segundo ruido, y la didstole cardioldgica entre el segundo y primer ruido.
Se considera que la propia auscultacién patoldgica implica tener conocimiento profundo del ciclo
cardiaco, la cantidad de eventos acusticos que se afiaden a la auscultacién en condiciones anor-
males asi lo exige. Por si fuera poco, con el advenimiento de las técnicas avanzadas de la ecocar-
diografia la brecha entre ciclo cardiaco fisiologico y cardioldgico ya no existe. Si no, ¢ como estudiar
los procesos diastdlicos con el nivel de detalle que actualmente exige la clinica cardioldgica?

Curva presion versus volumen ventricular y propiedades diastolicas intrinsecas

Los eventos hemodindmicos que ocurren durante el ciclo cardiaco pueden ser representa-
dos también mediante el ploteo instantdneo de la presién ventricular vs. volumen, es el llamado
bucle o asa presidén-volumen (Fig. 60.9). Cada latido cardiaco genera un bucle y este tiene aspecto
cuadrangular en el ventriculo izquierdo, mientras que en el derecho es de morfologia triangular.
El area interna del bucle representa el trabajo externo del corazén (presion desarrollada para
desplazar la sangre) y excluye el componente de energia cinética, que en condiciones fisioldgicas
es pequefio. El trabajo externo realizado por el corazén es mucho menor que el equivalente de
energia del oxigeno consumido por el miocardio. Parece existir una gran cantidad de energia
consumida como trabajo interno que se disipa como calor. Esto ocurre en cualquier maquina
que transforme energia. La razdn de trabajo util efectuado sobre la energia requerida se conoce
como la eficiencia de esa maquina. La eficiencia del corazéon es de 10 % a 20 %.

Diferentes cambios en las propiedades cardiacas en situacién normal o patoldgica se mani-
fiestan con modificaciones en este bucle, asi que el asa presidén-volumen es esencial en el estudio
de la funcién cardiaca.

La relaciéon presion vs. volumen telediastdlica es intrinsecamente no lineal (Fig. 60.10), una
caracteristica atribuida a los diferentes tipos de fibras estructurales que son estiradas a diferen-
tes rangos presion vs. volumen. En el rango bajo de presidn-volumen donde solamente existe un
pequeio incremento de la presidn para un incremento de volumen dado, se cree que las fibras
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de elastina y la molécula de titina en los miocitos dan cuenta de la rigidez observada. A medida
gue el volumen se incrementa hasta altos valores la presién aumenta mas pronunciadamente
debido a que se van alcanzando los limites de estiramiento del colageno vy la titina y por tanto
ocurre una resistencia cada vez mas fuerte al estiramiento por esos elementos rigidos.

Rango de presion
Sub Bajo Alto
50
Fig. 60.9. Relacién presion vs. volumen durante el ciclo
cardiaco. El punto bajo que designa la telediastole repre-
senta el volumen diastélico final y la presion diastdlica final
20 ventricular izquierda. El final de la contraccién isovolumétrica
coincide con la presién diastdlica aortica que al vencerse
da comienzo a la eyeccidn. Al final de la eyeccién queda el
0 A — volumen telesistélico o residual, que se mantiene durante
toda la relajacién isovolumétrica porque todas las valvulas
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La rigidez de la camara ventricular (cambio de presidn para un cambio de volumen dado,
dP/dV) aumenta al incrementarse la presién telediastélica o el volumen. A rangos de volumen
subfisioldgicos, se necesita negativizar incrementalmente la presidn intraventricular para reducir
el volumen. Tipicamente no se estudian corazones in vivo en este rango subfisioldgico, pero se
han observado presiones intraventriculares negativas en algunos pacientes con estenosis mitral.

La relacion presion vs. volumen telediastélica puede ser influenciada por factores externos
dificiles de cuantificar en el escenario clinico. Estos son los cambios en la presidn intratoracica
(en ventilacién espontanea o asistida), la constriccion pericardica y la interaccién interventricu-
lar. Todos con efectos potencialmente devastadores en la funcidn ventricular, cuando se desvian
de la normalidad, como se puede observarse en el paciente grave.

Gasto cardiaco

La finalidad ultima del sistema cardiovascular es satisfacer con un flujo de sangre adecuado a
todos los tejidos del organismo humano. Cualquier mecanismo de regulacién ejercido sobre este
sistema esta en funcion de ese objetivo. Incluso, en condiciones de enfermedad son tan persis-
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tentes estos mecanismos en tratar de lograr un bombeo cardiaco normal, que se convierten en
dafiinos mas que beneficiosos.

El volumen de sangre bombeado por el corazén en un minuto se denomina gasto cardiaco
y aunque suelen darse cifras promedio cercanas a 5 L/min, existe una amplia variabilidad inte-
rindividual, asi que el valor normal puede ser de 4 L/min a 7 L/min. Se han reportado cifras de
gasto cardiaco de hasta 9 L/min en reposo en humanos normales, lo que reafirma esta gran
variabilidad. El area de superficie corporal se correlaciona intensa y positivamente con el gasto
cardiaco, por lo que en la practica se hace mandatorio corregirlo por la superficie corporal, en
estas circunstancias el gasto cardiaco normal es de 2,5 L/min/m? a 4,2 L/min/m? de superficie
corporal. En condiciones normales el gasto cardiaco puede aumentar hasta tres veces, esto es
15 L/min a 20 L/miny ocurre en respuesta a demandas metabdlicas maximas como se observa en
el ejercicio vigoroso que se realiza al escapar corriendo de una situacién de extremo peligro o en
competiciones deportivas muy intensas. Una persona promedio puede mejorar su gasto cardiaco
con el entrenamiento, pero solo en 10 % a 20 %. Sin embargo, los atletas de talla mundial pueden
alcanzar gastos de hasta 40 L/min.

Existen multiples técnicas para cuantificar el gasto cardiaco en la clinica, ninguna de estas
totalmente exactas. Las mas reconocidas son el método de Fick y la termodilucién. También se ha
empelado el método de dilucion del indicador, la ventriculografia con contraste o isotdpica hasta
métodos no invasivos como la ecocardiografia, la cardiografia de impedancia y otros aportados
por las nuevas técnicas de imagen. El método de Fick es el mas preciso en pacientes con bajo
gasto cardiaco, por eso debe preferirse sobre la termodilucién en estas circunstancias. Todos los
métodos mencionados tienen ventajas y desventajas.

El volumen sanguineo es aproximadamente igual a la cantidad de sangre que el corazén
bombea en un minuto.

Volumenes intracardiacos

Se refiere a los que son manejados por los ventriculos en distintos momentos de su activi-
dad mecanica. Se pueden expresar en valores absolutos o corregidos por la superficie corporal.
Su unidad de medida es el mililitro (mL). El volumen diastdlico final o volumen telediastdlico es
el que existe dentro de los ventriculos al final de la fase de llenado ventricular, tiene un valor
aproximado de 110 mL a 130 mL. Los corredores de maratdn logran un gran volumen diastdlico
final como parte de su entrenamiento de resistencia. El volumen sistélico final, residual o volu-
men telesistdlico, es la cantidad de sangre que queda en los ventriculos después de finalizada
la sistole, su valor promedio es de 50 mL a 60 mL y puede reducirse hasta 10 mL a 20 mL en las
potentes sistoles observadas en el ejercicio intenso. Tiende a incrementarse a medida que la
funcién ventricular empeora o ciertas valvulopatias se agravan. El volumen latido o volumen
sistdlico es la cantidad de sangre que es descargada por los ventriculos en cada sistole, su valor
promedio es 70 mL.

Determinantes del gasto cardiaco

Se deduce que los principales determinantes del gasto cardiaco son el volumen sistdlico y la
frecuencia cardiaca segun esta féormula:

GC=VS-FC

Donde:

GC: gasto cardiaco.

VS: volumen sistdlico.
FC: frecuencia cardiaca.
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El volumen sistdlico a su vez estd determinado por tres factores esenciales sin los que es
imposible comprender la fisiologia y fisiopatologia cardiaca (Fig 60.11).

Contracﬁlidaa

—-— | Poscarga ﬁl

Preca rgaﬁ =

Fig. 60.11. Determinantes del volumen sistélico.

Analisis de la precarga

Utilizando el modelo sencillo de un musculo esquelético como el biceps, debe interpretarse
que la precarga consiste en la carga impuesta a un musculo antes de que sea eléctricamente
estimulado para desencadenar su contraccion. Esta carga tiene un efecto que es el de estirar
al musculo antes de contraerse, asi que precarga también puede ser conceptualizado como el
grado de estiramiento que tiene un musculo previo a su contraccién (Fig. 60.12). A mayor grado
de estiramiento mas tension desarrolla un musculo durante la contraccién. Un nivel excesivo de
estiramiento debilita la tensién desarrollada.

A B

Tensidn diastdlica Tension sistolica

peso que representa la precarga.

B. Musculo que se contrae y levanta
consigo el peso inferior que representa
la poscarga. Se observa que la tension
desarrollada durante la contraccién es
mayor que en reposo, por lo que suele
medirse una tensidn de estiramiento
(precarga) y otra relacionada con la
contraccion.

Precarga

Procarga ~-— .

Fig. 60.12. Se ilustran los conceptos de
precarga y poscarga en un modelo de
musculo esquelético. El reloj represen-
tado arriba mide la tensidn del musculo.
A. Mdsculo en reposo estirado por un

[ —
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En el caso del corazén, donde el estiramiento de la sarcomera ocurre en los tres planos del
espacio y siguiendo la morfologia del drgano, es dificil realizar la simplificacion del concepto de
precarga a través de cambios en la longitud inicial de la fibra. Se deben realizar algunos supuestos
que permiten inferir el grado de estiramiento. Los mismos asumen que a mayor volumen dias-
tdlico final mayor debe ser el grado de estiramiento de las fibras musculares que componen las
paredes del ventriculo, y un razonamiento similar es realizado para la presion diastdlica final. Asi
que el volumen diastdlico final y la presién diastdlica final son medidores indirectos de la precarga.

Existe una coincidencia entre los fisidlogos en considerar al volumen diastdlico final el mejor
indicador de la precarga. En la practica la mejor forma de determinar el volumen diastdlico final
en la cabecera del paciente es mediante la ecocardiografia, pero su monitorizacidn constante en
la terapia intensiva todavia no es posible, ya que el método mas difundido para su medicion es la
ecocardiografia que solo puede realizarse en momentos dados. Mediante esta técnica se asumen
supuestos inexactos como que el ventriculo izquierdo es esférico o elipsoidal, y ademas requiere
de una buena ventana acustica que muchas veces es casi imposible de obtener en el paciente
ventilado, obeso o con enfermedades pulmonares crénicas.

El volumen diastédlico final presenta limitaciones en reflejar fidedignamente la precarga.
Por ejemplo, en la miocardiopatia dilatada el volumen diastdlico final estd aumentado, pero no
necesariamente a expensas del estiramiento de las sarcomeras puesto que en este estado pato-
légico ocurre hipertrofia excéntrica, caracterizada por replicacion en serie de las sarcémeras.
Ese mecanismo remodela el ventriculo a favor de un mayor volumen sin que necesariamente
se esté hablando de estiramiento de la longitud inicial (precarga aumentada) de la fibra. Ahora,
el aumento repentino del volumen diastdlico final por una sobrecarga de volumen si es un fiel
reflejo de que la precarga esta incrementada. El volumen diastélico final aumentado que se
demuestra en un corazdn con sobrecarga persistente de volumen a los tres meses puede ser
reflejo de la hipertrofia excéntrica, del aumento de la precarga o a ambas.

En la practica se considera que la presidn venosa central y la presién capilar pulmonar refle-
jan con bastante aproximacién las presiones de llenado ventriculares derecha e izquierda, res-
pectivamente, por lo que constituyen la herramientas mas difundidas para medir precarga y
permiten monitorizacién constante, pero deben ser analizadas de manera individualizada para
cada paciente y a la luz de su estado clinico.

La presion capilar pulmonar puede estar aumentada en un corazén con miocardiopatia
hipertréfica de cualquier etiologia, sin que esto signifique que ese corazén estad operando con
una alta precarga. Esto sucede porque los corazones hipertréficos poseen gran cantidad de cola-
geno intersticial, lo que traslada la relacidn presidon-volumen telediastélica hacia arriba y algo
a la izquierda (pequefios cambios en el volumen diastdlico final generan grandes incrementos
de la presion diastélica final), o sea, la reducida complacencia (compliance) ventricular en estas
circunstancias obligan a estos corazones a trabajar con altas presiones de llenado para tratar de
lograr estiramientos normales de sus fibras musculares (precarga). Incluso si ocurre hipovolemia
y se emplea la presion venosa central como indicador de precarga y por ende de reposicion de
volumen en un corazén hipertréfico, se puede errdneamente administrar una cantidad subdp-
tima de volumen porque la presién venosa central puede estar en cifras normales.

La precarga puede ser igualada con el estrés parietal telediastélico y sus determinantes vienen
definidos por la ley de LaPlace, que se discute mas ampliamente al analizar la poscarga. A su vez
estos determinantes tienen variables contribuyentes adaptada para el caso del corazén (Fig. 60.13).

Ley de Frank-Starling (ley del corazon)

La relacién longitud-tensién plantea que el musculo a medida que es estirado antes de la
contraccion genera aumentos proporcionales en la tensién contractil. Dos fisidlogos, Ernest Star-
ling (1914) y Otto Frank (1895) realizando observaciones en corazones de mamiferos el primero,
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y en corazdn de rana aislado el segundo, demostraron que esta relacién también era aplicable al
musculo cardiaco.

Esta ley sentencia que dentro del rango fisioldgico el corazén es capaz de bombear toda la
sangre que le llega desde el retorno venoso, sin permitir un remanso. Es decir, a mayor volumen
de sangre que retorna mayor precarga y mayor fuerza de la contracciéon ventricular. Como la
precarga puede medirse mediante el volumen diastdlico final o empleando la presion diastdlica
final puede construirse la llamada curva de Starling usando estos pardmetros. La presion intra-
ventricular generada por la contraccién es un indicador de la fuerza de contraccién (Fig. 60.14).
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Fig. 60.13. Factores contribuyentes al estrés parietal pasivo telediastdlico, o sea, la precarga.
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Fig. 60.14. Curva de Starling mostrando su rama ascen-
dente y descendente. El ascenso muestra que la presion
desarrollada aumenta a medida que aumenta del volu-
men diastdlico final. La rama descendente ilustra la caida
de la presion desarrollada a medida que el ventriculo se
dilata a altos volimenes de fin de didstole.

Presion desarrollada

Volumen diastélico final

Fundamento molecular de la ley de Starling (rama ascendente de la curva)

En el musculo esquelético estd demostrado que a mayor grado de estiramiento de la fibra
muscular ocurre un mayor grado de interdigitacion de los filamentos de actina y miosina, aumen-
tando la fuerza de la contraccidn al haber mayor cantidad de puentes cruzados disponibles para
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este proceso. Aunque se ha especulado que este mecanismo puede ser la base molecular de la
ley de Starling, tal suposiciéon en la actualidad ya se encuentra desechada. Ni siquiera un aumento
en la cantidad del calcio citosélico puede justificar esta ley, ya que las estimaciones directas de la
concentracion intracelular de calcio no han demostrado que hay variaciones en tal concentracion
segun distintos grados de estiramiento. A dos niveles distintos de estiramiento la presencia de
concentraciones similares de calcio causan una tensién generada que se incrementa solo en fun-
cién de la longitud de la fibra. El mecanismo mas aceptado para explicar la ley de Starling argu-
menta que lo que ocurre es un incremento en la sensibilizacién de los miofilamentos al calcio en
funcidn de la longitud de la fibra. Se cree que el sensor del calcio es la titina.

Durante muchos afios se utilizé la hipdtesis que enunciaba que el corazdn insuficiente pre-
sentaba una mala funcién contractil debido a que operaba en la rama descendente de la curva de
Starling. Lo que se deduce de la observacion de la curva tiende a este error, parece que a deter-
minados grados de sobredilatacidn ventricular se corresponden determinados grados de con-
tractilidad deprimida. Sin embargo, el corazén no puede estabilizarse en esta situacién porque se
desencadena lo que Katz denominé runaway dilatation (dilatacién desbocada). Una caida de la
fuerza de contraccion por un volumen diastélico final excesivo inducido agudamente, determina
una evacuacion insuficiente de sangre si el corazén estuviese operando en la rama descendente,
lo que llevaria a mayor dilatacidn por la suma del volumen residual aumentado mas la entrada
de mds sangre proveniente del retorno venoso. Esto provoca mayor caida de la contractilidad
llevando a mayor incremento del volumen residual respecto al ciclo cardiaco anterior. Se deduce
que se crea un circulo vicioso que invariablemente lleva a una hiperdilatacion ventricular hasta
que el ventriculo estalle como un globo. Esta situacion nunca llega a ocurrir en el corazén intacto
porque el pericardio fibroso limita tal grado de sobredilatacién, en su lugar se incrementa la
presion capilar pulmonar manifestdndose edema pulmonar agudo, un estado patoldgico que
también se comporta como un circulo vicioso letal que debe romperse para no evolucionar a la
muerte.

Razén de ser de la ley de Starling

La ley del corazén se cumple en estas situaciones:

—  Fisiolégicamente para emparejar el gasto cardiaco de ambos ventriculos latido a latido.

— Enlas sobrecargas de volumen, que si se mantiene crénicamente da lugar a hipertrofia ven-
tricular excéntrica.

— Como ultimo mecanismo de reserva en la insuficiencia cardiaca.

Analisis de la contractilidad (inotropismo)

La contractilidad es la propiedad intrinseca del musculo cardiaco que determina su fuerzay
velocidad de contraccién, en forma independiente de otros factores determinantes como pre-
carga, poscarga y frecuencia cardiaca. Puede designarse como el desempefio intrinseco del mus-
culo cardiaco. Como la contractilidad puede ser modificada por la carga y esto se entremezcla en
el corazoén intacto con la contractilidad como propiedad intrinseca del musculo, se hace referen-
cia al estado contrdctil para designar ese desempefio propio sin crear confusiones al utilizar la
palabra contractilidad (que es mas amplia porque incluye las condiciones de carga). Esto solo es
con fines didacticos, ya que en la realidad todos estos factores funcionan juntos. Cualquier inter-
vencion que incremente el estado contractil se reconoce como inotrépica positiva, la que reduce
el estado contractil es inotrdpica negativa. Las bases moleculares del estado contractil son:

— Numero de puentes actina miosina.
— Velocidad de interaccién actina-miosina.
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El estado contractil es una propiedad facil de concebir en la mente, pero dificil de estudiar
en la practica, por las influencias multiples que posee. Se han tratado de desarrollar parametros
para su medicién, pero todos poseen criticas y nunca logran medir el estado contractil de forma
pura. La mayor aproximacion se logra con la relacidn presidon-volumen telesistélica.

Esta relacidn se construye a partir del punto en que termina la expulsidn (telesistole) en el
bucle presion-volumen (véase la Fig. 60.9). Cada situacién hemodinamica distinta modifica el
trabajo externo del corazon, provocando familias de bucles presidn-volumen, cada bucle posee
un punto telesistélico propio. Partiendo de este punto se traza una linea que se intercepte con
el eje de volumen (Vo). Asi se obtiene la relacidn presidn-volumen telesistdlica como elastancia
telesistdlica (Ees). Esta relacion es razonablemente linea, y la pendiente calculada es el estado
contractil. La utilidad de este indice de contractilidad es que no se ve modificado por cambios en
la precarga ni poscarga (Fig. 60.15).
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Fig 60.15. Relacion presion-volumen que se obtiene para distintas condiciones de carga y la relacién
presion volumen telesistdlica. A. Familia de bucles presion-volumen resultantes de diferentes volu-
menes de fin de diastole (precarga) a poscarga constante, se observa que la pendiente telesistdlica
no se modifica. B. Familia de bucles presién-volumen que se obtienen cuando se incrementa la pos-
carga manteniendo constante la precarga, *e obaserva que a pesar de las variaciones de la poscarga
la pendiente telesistdlica no cambia. Ambos ejemplos demuestran que la pendiente telesistdlica no
sufre alteraciones significativas por las condiciones de carga.

La pendiente telesistélica permite valorar el efecto de distintas intervenciones que varian el
inotropismo sin que la precarga o poscarga influyan significativamente (Fig 60.16).

Para los fisiélogos la elastancia telesistolica se ha convertido en el indice mas aceptado del
estado contractil, pero esta lejos de poder ser aplicado a la clinica.

En el escenario clinico se impone la necesidad de medir el estado contractil, ya que este puede
estar comprometido en ausencia de sintomas y signos clinicos porque en estas circunstancias se
activan multiples mecanismos de defensa hemodindmica. Ademas, constituye una guia para la evo-
lucién de los pacientes y la respuesta a diferentes tratamientos. El mas difundido es la fraccién de
eyeccion del ventriculo izquierdo o derecho, por lo facil de realizar y su buena correlacién con los
resultados clinicos del paciente. Para su calculo se requieren los volumenes intraventriculares que
se pueden determinar por diferentes métodos y finalmente se expresa un valor porcentual que
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refleja la cantidad (en términos relativos) de sangre expulsada en un latido respecto al volumen
telediastdlico. Se presenta la férmula para el calculo de la fraccién de eyeccidn:

FE = —>_.100
VDF

Donde:

FE: fraccion de eyeccion.

VS: volumen sistdlico.

VDF: volumen diastélico final.

La mayoria de las personas normales presenta una fraccion de eyeccion del ventriculo
izquierdo mayor de 60 %, pero en clinica se considera normal para esta cdmara una fraccion de
eyeccién mayor o igual que 55 % y para el ventriculo derecho una fraccidn de eyeccién mayor o
igual que 45%. Este parametro presenta limitaciones pero su disponibilidad las supera.
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Analisis de la poscarga

Diferentes conceptos se han desarrollado para definir poscarga. Muchos lo hacen designan-
dola como sinénimo de las distintas variables que la determinan. Es preferible dar una definicion
propia y dejar claro que otra cosa bien distinta es la medicién de sus determinantes.

Si se observa nuevamente la figura 60.12 B se observa que se trata de un musculo levan-
tando un peso durante la contracciéon. Precisamente ese peso es lo que se denomina poscarga.
El peso origina una fuerza que se opone a la contraccién muscular. Trasladando este concepto al
corazon intacto se define poscarga como las fuerzas que se oponen al vaciamiento ventricular.

Existe una relacidn clasica entre poscarga y velocidad de acortamiento muscular. En condi-
ciones experimentales a medida que se incrementa la poscarga la velocidad de acortamiento de
las fibras musculares se reduce, llega un momento en que cierto valor de poscarga no permite
ningln grado de acortamiento. Por otra parte, la reduccion de la poscarga aumenta la velocidad
de acortamiento y hay un momento de carga cero al que se obtiene la maxima velocidad de
acortamiento. La poscarga nunca es cero, asi que la maxima velocidad de acortamiento es un
concepto tedrico que se desarrolld para emplearlo como indice de contractilidad, ya que en ese
punto la velocidad de acortamiento se independiza de la carga.

In vivo el corazdn es capaz de hacerle frente a incrementos agudos de la poscarga sin afec-
tacion del gasto cardiaco, pero esto funciona dentro de ciertos limites fisiolégicos. Cuando la
resistencia al vaciamiento aumenta por encima de ciertos valores el gasto cardiaco se ve com-

prometido (Fig 60.17).
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Posiblemente la forma que tiene el corazéon para hacerle frente a los incrementos agudos
de la poscarga sin afectar el gasto cardiaco viene dado por un fenémeno observado por Anrep
mientras trabajaba con Starling en 1912. Cuando se constrifie la aorta en el perro, primero ocurre
una dilatacion ventricular (aumenta volumen diastélico final y presion diastdlica final) y caida ini-
cial del gasto cardiaco. Rapidamente (2 min a 3 min) el volumen diastdlico final casi se normaliza
completamente al igual que el gasto cardiaco. Asi que ocurre un aumento del estado contractil
qgue no puede ser explicado completamente por la ley de Starling. Se reconoce que el efecto
Anrep es un tipo de regulacion homeomeétrica porque el aumento de la contractilidad no se rela-
ciona con el incremento de la longitud inicial de la fibra.

Se cree que el efecto Anrep puede ser explicado por un incremento del sodio intracelular
gue interacciona con el intercambiador sodio-calcio. Este Gltimo extrae el exceso de sodio citosé-
lico y a cambio introduce calcio, lo que resulta en un aumento del estado contractil.

El corazén enfrenta los aumentos crénicos de la poscarga como en la hipertension arterial y
la estenosis adrtica mediante la hipertrofia ventricular.

Medicidn de la poscarga

Dada la utilidad clinica de conocer la poscarga por su fuerte interrelacién con el consumo de
oxigeno miocardico y sus efectos sobre el bombeo cardiaco se han propuesto diversas variables
para su cuantificacidn. Se discuten abreviadamente algunas de las mas significativas.

Presion adrtica y otras presiones

La medicién de la presion adrtica requiere la introduccion de un catéter por via arterial
retrograda hasta la raiz adrtica. Es un procedimiento invasivo y solo esta disponible en los labora-
torios de hemodinamia. Se puede obtener una buena aproximacion mediante el uso de una linea
arterial en terapia intensiva, pero fuera de este escenario constituye un razonable acercamiento
la medicién no invasiva de la presion arterial sistémica utilizando esfigmomandmetro. Las pre-
siones medidas en arterias importantes como las radiales o femorales son casi iguales que las
registradas en la raiz adrtica.

El basamento de igualar la presidn adrtica con la poscarga radica en que esta es la carga que
el ventriculo izquierdo tiene que vencer para conseguir la expulsion. La presion arterial sistémica
como sinénimo de poscarga es Util en ausencia de obstruccion al tracto de salida. Por eso algunos
autores refieren que la presion que debe tenerse en cuenta es la presion sistdlica intraventricu-
lar, cuya medida es impractica en la clinica diaria. El otro problema es cual presion arterial es la
que mas refleja la poscarga, la sistdlica, diastdlica o la media.

La presion diastdlica al ser vencida permite el vaciamiento del ventriculo y por eso su valor
infiere poscarga para algunos, sin embargo, cuando el ventriculo comienza a expulsar continda
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enfrentandose a una carga creciente impuesta por las propiedades adrticas como se deduce del
incremento progresivo de la presion intraventricular después de haberse vencido la presion adr-
tica diastdlica. Considerar la presién arterial media es una simplificacién que intenta promediar
la poscarga.

Estrés parietal sistolico

Se considera una de las mejores medidas de la poscarga, con gran aceptacion entre fisiélo-
gos. Su calculo estima la tension desarrollada en la pared ventricular durante la sistole. Puede
calcularse en cualquier momento de la expulsidn, pero existe una tendencia a determinarlo en
telesistole. La tension de la pared durante la sistole es directamente proporcional a la poscarga
impuesta, pero ademas guarda relacién con pardmetros mas alla de la presion arterial como son el
radio ventricular y el espesor de la pared. Ademas, es uno de los determinantes mas importantes
del consumo de oxigeno miocardico. La tension y el estrés con frecuencia se manejan como siné-
nimos, pero tensidn es una fuerza lineal y estrés es una fuerza por unidad de area de superficie.

El calculo de la tensidn deriva de la formula de Laplace basada en un cilindro de paredes infi-
nitesimalmente delgadas. Aplicado al corazéon que tiene paredes de grosor finito se puede hacer
una modificacidn introduciendo el espesor parietal. A continuacion se presenta la ecuacion:

_ PAS-RV
2EP

EP

Donde:

EP: estrés telesistdlico.

PAS: presién arterial sistémica.
RV: radio ventricular.

EP: espesor parietal.

Mediante la ley de Laplace se infiere que la dimensiones internas del ventriculo guardan una
relacion directa con la poscarga. Asi que si se comparan dos pacientes con igual presion arterial
sistolica tiene mayor poscarga el que tenga un radio ventricular mayor, asi como un consumo de
oxigeno miocardico incrementado. La hipertrofia ventricular es un mecanismo compensador que
intenta normalizar el estrés parietal.

Los diferentes contribuyentes al estrés parietal sistdlico, este ultimo como igualado a la pos-
carga, se presentan de manera resumida (Fig. 60.18).

Impedancia adrtica

Se considera la medida mas fiel de la poscarga. Al igual que en eléctrica laimpedancia supera
a la resistencia porque caracteriza mejor otras propiedades complejas que se comportan como
oponentes al flujo de electrones o al vaciamiento ventricular para el caso del corazdn. Este para-
metro mide exactamente la resistencia total al flujo adrtico y esta determinado por la viscoelas-
ticidad de la pared arterial, el area de seccidn del drbol arterial, la resistencia vascular sistémica,
la densidad sanguinea y sus propiedades viscoeldsticas. Se ha mencionado que la frecuencia
cardiaca tiene también algun efecto sobre la impedancia.

Se puede calcular la impedancia adrtica en la practica clinica mediante la formula:

PAS

Flujo adrtico

Donde:

IAo0: impedancia adrtica.
PAS: presion arterial sistémica (medida con esfigmomandmetro si no hay obstruccion al

tracto de salida).
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Fig. 60.18. Poscarga, factor contribuyente al estrés parietal sistélico.

Para caracterizar el flujo adrtico se utiliza el célculo de la integral tiempo-velocidad adrtica
que se puede determinar mediante ecocardiografia Doppler. El cdlculo verdadero de la impedan-
cia va mas allad de la formula simplificada para introducir este concepto en la clinica. La forma
exacta de su célculo todavia estd a nivel experimental mediante tratamiento matematico com-
plejo empleando series de transformada de Fourier, que permiten expresar cuantitativamente el
caracter asimétrico de la curva de flujo adrtico.

Las propias caracteristicas complejas de la impedancia adrtica determinan que la contrac-
cién del corazén durante la expulsidn no sea isotdnica como refiere casi toda la bibliografia, mas
bien es auxotdnica.

Analisis de la frecuencia cardiaca

El efecto de la frecuencia cardiaca como contribuyente al gasto cardiaco viene dado por su
capacidad multiplicadora del volumen sistdlico. La frecuencia cardiaca promedio del humano
normal es de 72 latidos por minuto. En clinica se acepta arbitrariamente que la frecuencia car-
diaca menor de 60 latidos por minuto es una bradicardia mientras que si supera 100 latidos por
minuto debe hablarse de taquicardia. En personas normales con entrenamiento deportivo de
resistencia y otros que presentan hipertonia vagal en condiciones de reposo se pueden observar
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cifras de frecuencia cardiaca que oscilan entre 45 a 60 latidos por minuto, sin sintomas clinicos.
Durante el suefio se ha podido precisar utilizando registros Holter que la frecuencia cardiaca
puede llegar a rangos entre 34 a 37 latidos por minuto y ser considerado normal en ausencia de
sintomas clinicos.

Fisiolégicamente en reposo la frecuencia cardiaca no constituye un regulador importante
del gasto cardiaco porque cualquier aumento de esta sin incremento de las necesidades cor-
porales (ejercicio fisico) induce un hiperflujo de sangre por los tejidos que inmediatamente es
limitado por un fendmeno llamado autorregulacion. Los tejidos de la economia nunca permiten
mas flujo del que necesitan para su metabolismo normal, asi que se reduce el calibre de las
arteriolas limitando el retorno venoso de sangre, esto finalmente reduce el volumen sistdlico
lo que resulta en ningiin aumento del gasto cardiaco, aunque aumente la frecuencia cardiaca.
Lo contrario pasa si desciende la frecuencia cardiaca. El gasto cardiaco comienza a volverse
dependiente de la frecuencia cardiaca a frecuencias muy altas o bajas. La taquicardia acorta
la duracién de la didstole comprometiendo el llenado ventricular, ya que la capacidad del flujo
transmitral se convierte en una limitante para un tiempo acortado de llenado. En la persona sana
el gasto cardiaco comienza a descender por encima de 160 latidos por minuto. Los sintomas de
bajo gasto aparecen en un amplio rango de frecuencias altas, en la préactica se han observado
pacientes refiriendo solo palpitaciones en presencia de frecuencias cercanas a 200 latidos por
minuto. La tolerancia a las frecuencias altas depende también de la funcién ventricular de base,
asi que los sintomas de insuficiencia cardiaca o el sincope aparecen a frecuencias mucho mas
bajas en el corazdn insuficiente.

El gasto cardiaco desciende significativamente cuando la frecuencia cardiaca alcanza 20 o
menos latidos por minuto, como se observa en algunas bradiarritmias. En estas circunstancias
no es suficiente con un tiempo de llenado diastdlico prolongado para conseguir precargas altas
gue compensen esta reduccidn del gasto cardiaco, porque el pericardio fibroso determina el
limite méximo de sangre que puede recibir el corazén durante la didstole. Se han reportado casos
de atletas de élite con bloqueo auriculoventricular completo en reposo por hipertonia vagal y
ausencia de sintomas. Esto se basa en que la funciéon ventricular es decisiva para tolerar frecuen-
cias bajas. De esta forma si la funcidn ventricular estad deprimida los sintomas de reduccion del
gasto cardiaco aparecen a frecuencia cardiaca mas alta. La frecuencia cardiaca tiene influencia
sobre la fuerza de contraccion cardiaca.

Lo longitud de ciclo bdsico es el término que emplean los electrofisiélogos para referirse al
periodo de tiempo transcurrido entre dos latidos cardiacos y es un sinénimo de la frecuencia
cardiaca. Se han descrito al menos tres fendmenos que modifican el inotropismo relacionados
con la longitud de ciclo basico.

Fendmeno de la escalera o de Bowditch

También conocido como fendmeno staircase (escalera en inglés) o treppe (escalera en ale-
man). Bowditch observé que al restablecerse los latidos cardiacos luego de un lapso largo de
quietud, la amplitud de cada contraccidén sucesiva aumenta hasta alcanzar un nivel maximo
estable. El fenomeno esta comprobado en el corazén de los mamiferos, incluyendo el humano.
Se cree que el mecanismo es explicado por aumentos en la disponibilidad de iones calcio para
unirse con la troponina C. El aumento de la frecuencia cardiaca induce mayor entrada de sodio
que la que puede ser extraida por la bomba de sodio-potasio ATPasa. En esta situacion el inter-
cambiador sodio-calcio ayuda en la extraccion del sodio en exceso introduciendo calcio. Estu-
dios recientes han demostrado que la escalera puede también ser explicada por aumentos de la
corriente de calcio tipo L facilitada por fosforilacion dependiente de calmodulina-kinasa tipo Il. La
calmodulina-kinasa tipo Il promueve el funcionamiento en modo 2 (apertura de larga duracién)
de las compuertas del canal lento de calcio.
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Se utiliza el término escalera positiva para el fendmeno ya descrito, y escalera negativa para
designar la reduccion de la contractilidad que ocurre cuando la frecuencia cardiaca disminuye
progresivamente, desde un nivel previamente alto. Algunos autores explican la reduccion de la
contractilidad ventricular observada tras el estimulo vagal mediante el fendmeno de la escalera
negativa, teniendo en cuenta que la masa ventricular carece de inervacién parasimpatica de con-
sideracidn y que es cierto que ocurre una reduccion del inotropismo bajo este estimulo.

La utilidad del efecto Bowditch en la regulacidn de la funcidn ventricular del corazén normal
todavia permanece sin aclarar. En el corazén insuficiente no se demuestra este fendmeno.

Potenciacidon postetanica

Se presenta cuando la frecuencia de estimulacién pasa repentinamente de un valor elevado
a uno bajo. En estas condiciones, las primeras contracciones a la frecuencia menor son mucho
mas amplias que las precedentes, pero luego disminuyen gradualmente hasta un nivel caracteris-
tico para esa frecuencia de estimulacidn. El aumento de la corriente lenta de calcio mencionado
antes se mantiene hasta por 10 ciclos después de un enlentecimiento de la frecuencia de estimu-
lacion, lo que puede ser el fundamento molecular de este fenédmeno.

Potenciacidén posextrasistélica

Enlaclinica que los pacientes que refieren la sensacion de palpitaciones atribuibles a extrasis-
toles muchas veces afirman sentir un latido muy fuerte después de la sensacidn de vuelco en el
pecho. Cuando se monitorea el electrocardiograma y la curva de presion arterial al unisono en
un paciente, se observa que al presentarse una extrasistole se produce una curva de presion
arterial de menor amplitud respecto a los latidos previos y que el latido posterior a esta exhibe
una amplitud mayor que la observada en los latidos normales del paciente.

Precisamente el fendmeno de potenciacion posextrasistélica significa que el latido posterior
a una extrasistole se manifiesta con mayor amplitud y esto se debe al incremento de la fuerza
contractil. Durante afios los cardidlogos explicaron este hecho por la pausa posextrasistdlica, que
permitia un mayor tiempo de llenado ventricular y por ende un mayor volumen diastdlico final.
Este aumento de la precarga induciria el aumento del inotropismo en ese latido mediante la
ley de Starling. Sin embargo, los estudios experimentales demuestran que si no se permite este
aumento del volumen diastdlico final el latido posextrasistélico sigue siendo de mayor amplitud,
lo que induce a pensar que se trata de un verdadero aumento del estado contractil. Ademas,
cuando falta un latido cardiaco como sucede en el bloqueo tipo Mobitz (Mobitz II) la ampli-
tud del latido se incrementa, pero no tanto como lo hace el posextrasistdlico. Probablemente
se combinen tres hechos para potenciar el latido, la participacidn del mecanismo de Starling,
el aumento del estado contractil y la menor poscarga a la que se enfrenta el latido postextra-
sistdlico. Actualmente se considera que el incremento del estado contractil puede explicarse
por aumento del sodio intracelular e intercambio de este con calcio a través del intercambiador
sodio-calcio. El resultado de este intercambio se traduce en mas calcio disponible para el latido
posextrasistolico.

Potenciacidon posextrasistélica continuada o pareada

Cuando el corazén se estimula repetitivamente con parejas de estimulos artificiales y el
segundo se acopla tan prematuramente al primero que no de lugar a ningun tipo de actividad
mecanica, lo resultante son latidos potenciados de forma constante (el primer latido de cada
par). Estos hallazgos se han comprobado experimentalmente y se han desarrollado marcapasos
especiales con esta funcion para el tratamiento de la insuficiencia cardiaca. Aunque este proce-
dimiento no esta ampliamente difundido, ya puede encontrarse en la literatura que se especia-
liza en electrofisiologia clinica. Su fundamento molecular es el mismo que para la potenciacién
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posextrasistélica aislada. El fenédmeno es tan ostensible que los mds atrevidos han sostenido la
hipdtesis que los ritmos bigeminados observados en pacientes con insuficiencia cardiaca pue-
den constituir algun tipo de mecanismo de defensa o compensador, mas alla que un fendémeno
peligroso. En este punto se enuncia que el bigeminismo ventricular es benigno hasta que deja de
serlo. Lo malo es que el momento en que esto ocurre no se sabe.

El corazon como 6rgano endocrino

En 0 1981 De Bold demostroé que la inyeccion intravenosa de extractos auriculares provocaba
en la rata una rapida y masiva diuresis-natriuresis. Este hallazgo revolucioné la concepcion de la
fisiologia cardiaca que consideraba al corazén exclusivamente como una bomba. En la actualidad
se reconoce que este drgano es multifuncional.

Se han descubierto varias sustancias con propiedades natriuréticas, conformandose la fami-
lia de los péptidos natriuréticos. El corazdn sintetiza el ANP (péptido natriurético auricular) en
los cardiomiocitos auriculares y el BNP (péptido natriurético cerebral) en los ventriculares. Otros
miembros de la familia son el CNP sintetizado en células endoteliales y en el sistema nervioso
central, pero que comparte similitudes con los otros miembros, excepto la natriuresis y la urodi-
latina secretada por las células renales. Un nuevo péptido fue afiadido al grupo, nombrado DNP
(péptido natriurético dendroaspis), su origen y significado fisiopatoldgico se desconocen.

En condiciones normales parece que la mayor parte de la secrecién de ANP y BNP se origina
en las auriculas, sin embargo, en situaciones cronicas que afectan al ventriculo (sobrecarga croé-
nica de volumen) los miocitos ventriculares aumentan la produccién de BNP. En esta situacioén la
relacion molar BNP/ANP pasa de 0,5 en condiciones fisioldgicas hasta 3, en pacientes con insufi-
ciencia cardiaca clase IV de la New York Heart Association.

Estimulos para sintesis y liberacion

El principal estimulo para la sintesis y liberacién de ambos péptidos es el estiramiento parie-
tal. El ANP se incrementa en todas las situaciones agudas que aumentan la precarga, como la
inmersion en agua hasta el cuello. La diuresis aumentada que aparece en algunos pacientes con
taquicardias supraventriculares puede explicarse por incremento en la liberacién de ANP.

La regulacién de estos péptidos es diferente en situaciones fisioldgicas y fisiopatoldgicas. La
hipertrofia ventricular con la fibrosis que le acompafia y la isquemia, son factores que incremen-
tan la sintesis/liberacidon de BNP. Otros factores humorales también afectan a estas hormonas:
— Angiotensina.

— Endotelina-1.

—  Agentes adrenérgicos.

— Citoquinas (interleucina 1, interleucina 6 y factor de necrosis tumoral).
—  Factores de crecimiento y coagulacién.

— Insulina.

— Hormona de crecimiento.

— Hormonas tiroideas.

—  Corticosteroides.

—  Estrégenos.

Acciones hioldgicas

—  Efecto diurético directo.
—  Efecto natriurético directo.
—  Efecto vasodilatador directo.
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— Inhibicién de la inflamacidn en los miocitos y musculo liso vascular.

— Efecto protector sobre el endotelio vascular por reduccion del estrés tangencial, modulacién
de la coagulacion y vias de la fibrindlisis e inhibicion de la actividad plaquetaria.

— Contraatacan el remodelado vascular.

— Combaten la reestenosis coronaria postangioplastia.

— Induccion de la lipdlisis a través de la adiponectina.

El blanco en los tejidos diana se realiza mediante la unidn de las hormonas a receptores A, B
y C. La potencia de ligando para las hormonas ANP y BNP es mayor sobre el receptor A respecto
a los otros receptores.

La paradoja endocrina del corazon

Se refiere a los altos niveles circulantes de hormonas cardiacas con efectos diuréticos y
natriuréticos en pacientes con retencién importante de liquidos y vasoconstriccidn, secundario a
la pobre actividad biolédgica de estas hormonas.

El tratamiento farmacoldgico con inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina,
antagonistas del receptor Il de angiotensina, betabloqueadores y espironolactona, reduce los
niveles circulantes de hormonas cardiacas natriuréticas, normaliza su cinética e incrementa su
actividad biolégica.

Elevados niveles de BNP deben ser interpretados clinicamente como una respuesta endo-
crina frente al estrés cardiaco en condiciones fisiopatoldgicas varias. Se considera un factor de
riesgo independiente para mortalidad cardiaca o total en el embolismo pulmonar, hipertension,
insuficiencia renal, sepsis severa, amiloidosis, sarcoidosis y diabetes mellitus. Se ha demostrado
una relacién inversa entre los niveles de péptidos natriuréticos y obesidad.

Los niveles circulantes de BNP son utilizados en el diagndstico del sindrome de insuficiencia
cardiaca y se correlacionan muy bien con la hemodinamia cardiovascular en el estado de enfer-
medad mas que en el de salud.

Metaholismo cardiaco

Bajo condiciones no isquémicas casi el total de la formacion de ATP (mayor de 95 %) en el
corazdn viene de la fosforilacion oxidativa en la mitocondria, el restante deriva de la glicélisis y
formacidn de GTP en el ciclo del acido citrico. El corazén posee un contenido relativamente bajo
en ATP, por lo que existe un recambio total del pool miocardico de ATP aproximadamente cada
10 s, en condiciones fisiolégicas. Entre 60 % y 70 % de la hidrdlisis del ATP se invierte en el acor-
tamiento contractil y el restante 30 % a 40 % es primariamente usado en la bomba SERCA del
reticulo sarcoplasmico y otras bombas idnicas.

En el corazén normal el contenido de ATP se mantiene constante a pesar de grandes
incrementos en el trabajo cardiaco, debido a que la fosforilacién oxidativa se encuentra estre-
chamente vinculada a la hidrdlisis del ATP. A cargas maximas de trabajo in vivo la maquinaria
metabdlica consume oxigeno al 80 % a 90 % de la capacidad de flujo de la cadena transporta-
dora de electrones mitocondrial. En reposo, sin embargo, el corazdn opera a aproximadamente
15 % a 25 % de su maxima capacidad oxidativa, por lo que la expresidon o maxima actividad de
una enzima metabdlica clave puede ser grandemente reducida o incrementada sin necesidad
de afectar la produccion de ATP o el flujo a través de vias relevantes bajo condiciones de reposo.
Esto ocurre porque el flujo a través de vias metabdlicas puede ser rapidamente encendido o
apagado mediante modificacidn alostérica de enzimas regulatorias, cambios en la concentra-
cion de metabolitos inhibitorios o estimulantes, o translocacién de proteinas metabdlicas hasta
su sitio de funcidn.
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Combustible usado

En el corazén bien perfundido, aproximadamente 60 % a 90 % del acetil-CoA proviene de
la betaoxidacion de los acidos grasos y 10 % a 40 % de la oxidacion del piruvato que deriva en
cantidades aproximadamente iguales de la glicdlisis y la oxidacion del lactato.

El corazén normal no isquémico es un consumidor neto de lactato bajo condiciones proxi-
mas al trabajo maximo. El corazén se vuelve un neto productor de lactato solo cuando la glicdlisis
esta acelerada frente a una oxidacion deteriorada del piruvato, como ocurre en la isquemia. El
sustrato para la glicélisis deriva de la glucosa exégena y de almacenes de glucégeno.

Interrelacion oxidacion de acidos grasos y carbohidratos

El regulador fisiolégico primario de la piruvato deshidrogenasa y la tasa de oxidacién de la
glucosa es la tasa de oxidacién de los acidos grasos. Altas tasas de oxidacion de acidos grasos
inhibe la actividad de la piruvato deshidrogenasa mediante el incremento del acetil-CoA/CoA
libre y NADH/NAD*. Contrariamente, la inhibicidén de la oxidacion de los acidos grasos incrementa
la captacion y oxidacion de glucosa y lactato.

El rendimiento cardiaco a un nivel dado de consumo de oxigeno miocardico es mayor
cuando el corazén esta oxidando mas glucosa y lactato, y menos acidos grasos. No se conoce por
qué ocurre este deterioro de la eficiencia miocdrdica cuando existe una alta oxidacion de acidos
grasos. Probablemente el gasto innecesario de ATP (y mayor consumo de oxigeno miocardico
resultante) a altas concentraciones de acidos grasos libres puede ser mediado por la proteina
3 desacopladora (UCP3).

Elementos de hemodinamia

La caracterizacion de la dindmica circulatoria es de lo que se ocupa la hemodinamia. El flujo
(volumen/tiempo) a través de cualquier conducto queda determinado por la diferencia de presién
entre sus dos extremos, llamado también gradiente de presion y por la resistencia a este flujo.
Estas simples relaciones derivan de una ley de la eléctrica, la ley de Ohm. La ecuacion modificada
para la hidrodinamia se plantea:

_ AP
R

Q

Donde:

Q: flujo.

AP: presion.

R: resistencia a este flujo.

El médico francés Poiseuille desarrollé una ecuaciéon cuya utilidad para la comprension del
flujo sanguineo en la circulacién ha trascendido hasta la actualidad:

_APemrt
- 8:n-L
Donde:
Q: flujo.
AP: presion.
r: radio.
n: viscosidad.

L: longitud del vaso.
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De la ley de Poiseuille se sabe que pequefios cambios en el radio de un vaso provocan cam-
bios en el flujo de una magnitud de la cuarta potencia de esta variacion.

La longitud, la viscosidad y el radio son los determinantes de la resistencia. Se asume que la
longitud es constante porque en una persona dada este pardmetro no varia, ya que la longitud
de los vasos esta determinada anatomicamente. Asi que la resistencia viene determinada fun-
damentalmente por los cambios en el calibre de los vasos. Estas variaciones alcanzan su mayor
significacién en las arteriolas, que es el segmento de la circulacion donde mayor caida de la
presidn existe. La viscosidad sanguinea guarda una estrecha relacion con el hematdcrito, pero
en la practica esta variable adquiere significacion en la anemia severa y en las policitemias con
cifras de hematdcrito superiores a 0,60, como se observa en pacientes pulmonares crénicos o
con anomalias cardiacas congénitas.

Esta ley tiene la limitante de haberse obtenido asumiendo un flujo constante (aceleracion
y desaceleracion cero), liquido newtoniano (la sangre no lo es) y las paredes del ducto finas y
rigidas (no es el caso de los vasos sanguineos). Ademas, no prevé cambios del calibre, bifurca-
ciones ni remolinos. Pero con fines didacticos la ley cumple sus objetivos y de todas formas los
parametros que contienen se relacionan estrechamente con el flujo.

Perfiles de flujo

El llamado flujo laminar consiste en que la corriente sanguinea se dispone en capas concén-
tricas y el frente del flujo adquiere una morfologia parabdlica (Fig. 60.19A). Estas caracteristicas
ocurren porque la velocidad en una misma capa es constante, pero difiere respecto a las otras.
La velocidad es mayor en el centro y producto del rozamiento las sucesivas capas pierden veloci-
dad. Los estudios fisicos indican que la capa que tiene contacto con el vaso tiene velocidad cero.
Aunque muchos textos inducen a creer que el perfil parabdlico de flujo es lo que ocurre en la
circulacién, realmente no es asi. Esto solo se da en el lecho de ciertos 6rganos que necesitan un
flujo constante durante todo el ciclo cardiaco, baja resistencia con flujo diastélico prominente y
muy poca aceleracién. Un ejemplo clinico es el flujo por las cardtidas internas, las vertebrales
y las arterias renales.

Sin embargo, en las arterias periféricas prima el perfil plano de flujo determinado por la
aceleracion sistdlica (Fig 60.19B). En la fase de desaceleracidon en la sistole tardia se resta un
componente plano del perfil de flujo, lo que puede ocasionar reversién del mismo cerca de las
paredes vasculares, de velocidad cero o cercana a cero (Fig 60.19C). La desaceleracion del flujo
reduce la tendencia a la turbulencia por lo que el mismo tiende a adoptar una configuracion
laminar nuevamente.

Otros dos factores también determinan el perfil de flujo: la geometria vascular y la viscosi-
dad. Un flujo convergente aplana el perfil (nacimiento de la carétida interna) mientras que uno
divergente (seno carotideo) lo agudiza formandose un chorro libre.

Relaciones de flujo, velocidad y area

La velocidad sanguinea es funcién del flujo y el drea de seccidn transversal del segmento
circulatorio analizado. Teniendo en cuenta que las arterias periféricas de calibre progresivamente
menor se disponen en paralelo, su area transversal total es mayor que la de los grandes vasos.
Esta relacion se puede plantear matemdticamente mediante la férmula:

v=2
A
Donde:

V: velocidad sanguinea.
Q: flujo sanguineo.
A: drea de seccion transversal.
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Seccion longitudinal Seccion transversal

Fig. 60.19. Se muestran los tres
perfiles de flujo principales. A.
Flujo laminar y parabdlico del que
se derivan los supuestos de la ley
de Poiseuille. B. Aplanamiento del
perfil de flujo provocado por la
aceleracion sistdlica. C. Compo-
nente reverso de flujo que aparece
cerca de las paredes del vaso debi-
do a la desaceleracion sanguinea.

=

IIIIIl

Ecuacion de continuidad

Segun derivaciones de la ley de Poiseuille debe esperarse que la presion caerd de manera
lineal a lo largo de la circulacion, pero este supuesto se basa en un tubo que no cambia de dia-
metro, entre otros supuestos, alejados todos de la realidad.

El fisico y matemdatico Daniel Bernoulli (1700-1782) enuncidé una ecuacion que intentaba
resumir como puede mantenerse en cualquier segmento de la circulacién el mismo flujo san-
guineo. Se conoce como ecuacién de continuidad y explica como se distribuye la energia en
diferentes segmentos de la circulacidn para que esta se mantenga constante ante variaciones de
distintas condiciones.

La ecuacion enuncia que la energia se distribuye en: energia cinética (velocidad), energia
potencial (presion) y componente gravitacional (efectos de la gravedad). Excluyé la viscosidad,
pero con fines practicos se puede prescindir de esta porque en la mayoria de las circunstancias es
constante. Si se considera a los tubos en posicion horizontal puede despreciarse el componente
de gravedad.

Asi que el flujo en un punto 1 es igual al flujo en un punto 2, por mantenimiento de los
componentes de energia cinética y potencial constantes o redistribuidos, por ejemplo, si el flujo
sanguineo atraviesa un orifico estendtico la presidon posestenotica se reduce, pero a cambio
aumenta la velocidad de la sangre con lo que la energética del flujo sigue constante. Con fines
practicos una version reducida de la ecuacidn de Bernoulli se ha introducido en ecocardiografia,
para el cdlculo de los gradientes transvalvulares mediante espectros de Doppler continuo:

AP = 4V?

Donde:
AP: variacion de la presion.
V: velocidad.

La ecuacion de Bernoulli explica porque se desarrolla un circulo vicioso de dilatacién en los
segmentos aneurismaticos. Cuando la sangre entra en un segmento de mayor didmetro (aneu-
risma) la velocidad se reduce, pero para mantener constante la energética del flujo a través
de esta area ocurre un incremento de presion. La presion aumentada dentro del aneurisma asi
como el radio, provoca un aumento de la tension en la pared del vaso como es esperable segln

la ley de Laplace.
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Compliance y distensibilidad

La cantidad total de sangre que se puede almacenar en un segmento de la circulacién es la
capacitancia o compliance y se define:

Aumento de volumen

Compliance = —
Aumento de presién

La distensibilidad se define como el incremento fraccionado del volumen por cada milimetro
de mercurio que aumenta la presion, por encima del volumen inicial del vaso y se calcula:

Aumento de volumen

Distensibilidad= — —
Aumento de presién-Volumen original

Compliance y distensibilidad a menudo se emplean intercambiablemente, pero no significan
lo mismo. Un vaso puede ser muy distensible y tener poca capacitancia. La compliance de una
vena sistémica es 24 veces mayor que la de su arteria correspondiente, porque es ocho veces
mas distensible y tiene un volumen tres veces mayor (8 - 3 = 24). Por eso se considera a las venas
como reservorios de sangre. La capacitancia vascular, principalmente la venosa, puede cambiar
por la estimulacion simpatica o pérdida de esta. El estimulo simpatico reduce la capacitancia
venosa lo que se traduce en aumento del retorno venoso. La pérdida del tono simpatico, como
ocurre en pacientes con sincope vasovagal a predominio vasodepresor, reduce tan intensamente
el retorno venoso que disminuye el flujo sanguineo cerebral, resultando en pérdida de la con-
ciencia.

iComo se logra un flujo sanguineo estable y continuo con una homba pulsatil?

El flujo sanguineo es estable y continuo a nivel capilar a pesar de que el gasto cardiaco es
pulsatil por el efecto del bombeo sistélico. A este fendmeno que convierte el flujo de pulsatil a
estable y continuo se le conoce como filtro hidrdulico y ocurre por la combinacién de vasos de
conductancia con propiedades eldsticas y vasos terminales de alta resistencia. Cuando el cora-
z6n expulsa el volumen latido parte de la energia utilizada en este proceso se pone en funcion
de desplazar la sangre hacia los capilares, pero otra parte se almacena en forma de energia
potencial porque la aorta se distiende al recepcionar el volumen eyectado desde el ventriculo
izquierdo. Durante la didstole ocurre el retroceso elastico de las paredes arteriales disipandose
la energia potencial almacenada previamente, lo que garantiza un flujo sanguineo diastdlico
(efecto Windkessels). El trabajo cardiaco es menor cuando los vasos que salen del corazén man-
tienen sus propiedades eldsticas si se compara con arterias rigidas, como sucede como parte del
proceso de envejecimiento.

En la hipertension sistélica aislada del anciano las grandes arterias son muy rigidas, y las
cifras bajas de presidn arterial diastdlica observadas en estos pacientes se explican en gran parte
por reduccion del efecto Windkessel.
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CAPITULO

61

ACCESOS VASCULARES

Dr. Mauro Lépez Ortega

a cateterizacién venosa se define como la insercién de un catéter biocompatible en el espa-
cio intravascular, ya sea central o periférico, con el fin de administrar liquidos, farmacos,
nutricién parenteral y determinar constantes fisioldgicas.

El advenimiento de los catéteres venosos centrales ha desempefiado una funcién de gran
importancia en la medicina moderna y especialmente en el paciente grave. La canalizacion de
una via central es actualmente un procedimiento de frecuente ejecucion en los centros hospita-
larios, debido al incremento de estos pacientes o que requieren terapéutica intravenosa durante
largo tiempo. El acceso a la circulacidn central puede ser llevado a cabo mediante la inserciéon
de un catéter por una vena central o periférica. La vena cava superior y la vena cava inferior
permiten flujos muy altos y volimenes muy altos que facilitan la dilucién rdpida de sustancias
hipertdnicas. La vena cava superior es canulada a través de las venas yugulares externas, yugu-
lares internas, subclavias y auxiliares. La vena cava inferior se canula a través de la vena femoral.
El acceso a estos sitios es un procedimiento a ciegas, por lo que es importante el conocimiento
de la anatomia de estos vasos.

Estas técnicas brindan una informacion del estado hemodinamico del paciente, pero ademas
facilita la administracion de soluciones parenterales y drogas flebotdxicas y vasoactivas potentes,
colocacion de marcapasos transitorios, realizacién de hemodidlisis, entre otros, sin embargo, no
estan exentas de complicaciones y pueden provocar consecuencias adversas en la morbilidad y
mortalidad del paciente en estado critico.

Como técnicas invasivas, los accesos vasculares requieren un conocimiento adecuado de la
anatomia, las diferentes técnicas que se deben emplear, sus indicaciones, contraindicaciones,
también las complicaciones y su diagndstico en caso de producirse, asi como su modo de pre-
vencion.

En este capitulo se estudian las distintas vias relacionadas con los accesos vasculares:

— La cateterizacion venosa profunda, o sea la vena cava superior e inferior.
—  Elacceso arterial.
— Lacateterizacion de la arteria pulmonar.

Cateterizacion venosa profunda. Reseiia historica

El acceso profundo es una técnica que surgid alrededor de la década de los 20 del siglo xx. En
1927, los neurdlogos dieron a conocer su preocupacién por lo peligroso e ineficaz que resultaba
el método que ellos empleaban para cateterizar el bulbo de la yugular interna con el propésito
de administrar soluciones para la hidratacion parenteral y también para la administracion de
medicamentos.



Esta preocupacion implicé la descripcidn de otras técnicas mas ventajosas. Forsman en 1929
se autointrodujo un catéter ureteral a través de la vena cubital derecha hasta la auricula dere-
cha. Un afio después, Kline utilizé6 este método para la obtencién de muestras de sangre del
corazon derecho, mediante la aplicacion del método de Fick para determinar el volumen minuto.
Ocho afios mds tarde, en 1937, en La Habana, Castellanos, Pereira y Garcia publicaron un nuevo
método de exploracion circulatoria que denominaron angiocardiografia. Ellos introdujeron una
sonda a través del brazo izquierdo para el cateterismo cardiaco.

De esta manera varios autores como Cournand y Ranger en 1941 recomendaron este pro-
cedimiento para la medicidn de la presion venosa central, después de varios trabajos acerca de
sus experiencias. Aubaniac, en 1952, describid la técnica de la cateterizacidon percutdnea de la
vena subclavia por via infraclavicular, la que fue popularizada por Wilson 10 afios después; este
sefialé también, al igual que Magily Davidson, la utilidad de esta técnica para la medicién de la
presién venosa central.

En 1965 Yoffa y colaboradores describieron la via supraclavicular para cateterizar la vena
subclavia y tres afios después, en 1968, Defalque publicd una revisién de esta técnica en rela-
cidén con las ventajas, indicaciones, desventajas y peligros. Ese mismo afio Wilmore y Dudrick
emplearon este método para la administracién de soluciones de alimentacion intravenosa. Un
afio después, en 1969, English describié dos vias de acceso de la vena yugular interna; dicha
técnica se hizo popular con rapidez, por el facil acceso y menor probabilidad de complicaciones.
Un afio mas tarde Jernigan publicd su experiencia por esta viay en 1971 llegaron a ser descritos
17 métodos técnicos de canalizacién de esta vena. En 1974 Defalque realizd una revision de esta
técnica debido a los buenos resultados que se obtuvieron y sintetizé los 17 métodos descritos en
tres grupos en relacion con el musculo esternocleidomastoideo:

—  Via anterior.
- Via media.
—  Via posterior.

Los sitios de acceso para la implantacion de un catéter en la vena cava son:
—  Periférica:

e Vena cefilica.

e Vena basilica.
— Central:

e Venayugularinterna.

e Vena yugular externa.

e Vena subclavia.

e Venafemoral.

Caracteristicas de las técnicas de cateterizacion venosa

Las técnicas utilizadas para conseguir la canalizacién venosa son variadas y dependen de la
via elegida, asi como del tipo de catéter utilizado; no obstante, presentan varios puntos comunes
a todas ellas.

Punciones percutaneas con aguja

Se localiza el vaso con una aguja de grueso calibre y una vez detectado el reflujo de sangre el
catéter pasa desde un embalaje estéril a través de la luz del trocar; tras asegurar la progresion del
catéter se retira la aguja por el extremo proximal. e trata de una técnica simple que, sin embargo,
implica el uso de agujas gruesas que multiplican los riesgos de hematoma.
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Método de Seldinger

En este caso la localizacion de la vena se realiza con una aguja fina. Una vez obtenido reflujo
de sangre se introduce una guia con punta blanda a través de la aguja, esta Ultima se retira
para dejar insertada la guia en el vaso. El catéter se introduce deslizandolo alrededor de la guia,
manteniendo fijada esta de manera firme con una mano, para evitar un deslizamiento al interior
del vaso. Cuando el catéter haya penetrado la profundidad necesaria segun el acceso, se retira
la guia que asoma siempre por el extremo proximal y que debe salir suavemente sin arrastrar al
catéter que queda ya en situacidn intravascular.

En los catéteres arteriales pulmonares tipo Swanz-Ganz o para la colocacion de un electrodo
de marcapasos transitorio, se necesita usar previamente un dilatador con su vaina de didmetro
mas grueso que el catéter que va a ser utilizado.

Se han realizado trabajos con el uso del Doppler para la canulacion venosa central, pero no
se ha encontrado superioridad cuando esta técnica se compara con la cateterizacién subclavia
convencional en pacientes de alto riesgo, ademas es altamente operador dependiente.

Se ha recomendado también el uso del ultrasonido para la colocacién de catéteres venosos
centrales con el fin de disminuir la frecuencia de complicaciones. La Anesthesia Patient Safety
Foundation de Estados Unidos recomienda su uso para la disminucién de complicaciones.

Tipos de catéteres venosos centrales

El conocimiento de la tecnologia, desarrollo y materiales de fabricacién de los catéteres
es importante a la hora de elegir los mas adecuados. El catéter ideal no debe ser trombogé-
nico, tener una relativa rigidez a temperatura ambiente que facilite su insercidn y ser flexible a
temperatura corporal para minimizar el trauma mecanico intravascular. Existen en el mercado
gran variedad de catéteres de diferentes materiales que van ofreciendo mas ventajas. Los mas
comunes son:

— Catéteres de presion venosa central: son los mas traumaticos y generan una turbulencia
importante, lo que sumado a su intrinseca rigidez hace que presenten mayor incidencia de
trombosis a corto plazo; sin embargo, por esta misma rigidez se colocan con facilidad. Se usan
habitualmente a través de las venas antecubitales.

— Catéteres de polietileno: se han utilizado hasta hace pocos afios en la cateterizacién de la
vena subclavia, yugular interna y femoral.

— Catéteres de silicona: son los que en la actualidad presentan mds bajo indice de trombosis y
mejor tolerados a largo plazo. Tienen el inconveniente de precisar una insercién quirudrgica
y de forma habitual no permiten la monitorizacidn de presiones.

—  Catéteres fabricados con hidromeros de poliuretano (teflén): disponibles desde 1984, estan
desprovistos de aditivos (radicales alifaticos) y se asocian las ventajas de facil colocacion
(catéter inicialmente rigido que se ablanda in situ) con menor costo. En relacién con los de
silicona permiten un didametro de la luz igual con menor calibre total y, al mismo tiempo,
son mas resistentes y elasticos. El teflon y el vialon son materiales mas delicados y provocan
menos trauma y mayor duracion del acceso vascular.

— Catéteres impregnados de soluciones antisépticas (clorhexidina y sulfadiazina de plata) con
actividad bactericida por una semana o antibiéticos (rifampicina y minociclina) con actividad
bactericida por dos semanas, que tienen la finalidad de reducir la incidencia de infeccién
relacionada con el catéter.

En estos catéteres se forma una capa de biomateriales adheridos que al retirar el catéter
se queda atras, esta capa esta constituida por fibrina, fibrindgeno, fibronectina, entre otros, su
importancia esta aun por determinar. Aunque no todos los estudios son concluyentes, los caté-
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teres de poliuretano recubiertos de polimeros son actualmente los mas adecuados para la inser-

Cioén a la cabecera del paciente.

La tendencia se dirige a conseguir catéteres cada vez menos trombogénicos, por ello se
investigan materiales de superficie cada vez mas lisa o que estén recubiertos con heparina.

Los catéteres intravasculares se pueden clasificar de diferentes formas. Asi esta los que se
clasifican segln el nimero de luces, la técnica, la via de insercion y el tiempo de permanencia
del catéter.

Segln su permanencia, los catéteres intravasculares pueden clasificarse en dos grandes gru-
pos: temporales o de corto plazo que generalmente son insertados mediante técnica de inser-
cién percutanea y permanentes o de largo plazo. Entre los catéteres temporales o de corto plazo
se encuentran:

—  Catéter venoso central de insercion periférica de una o dos vias: son insertados a través de
la vena basilica o cefalica. Estos catéteres se asocian con una tasa de flebitis de 2,2 % a 9,7 %
y de 5% a 10 % de incidencia de trombosis venosa, tasas directamente relacionadas con el
tiempo de permanencia del catéter. Debido a su didmetro, entre 3 Fy 5 F y longitud entre
50 cm y 70 cm, no es posible administrar grandes volumenes de liquidos en infusidn rapida.

—  Catéteres venosos centrales no tunelizados: pueden ser de una, dos, tres o cuatro vias. Estos
ultimos tienen gran aceptacién debido a que permiten la administracién simultanea de liqui-
dos, medicamentos y la monitorizacion hemodinamica en pacientes criticamente enfermos
0 con accesos venosos dificiles.

—  Catéter arterial central o de arteria pulmonar: llamado también catéter de Swan Ganz, difiere
de los otros cateterizacion venosa central en que es insertado a través de un catéter de presion
venosa central o de poliuretano de un mayor calibre (7,5 F a 8,5 F). Algunos estan recubiertos
por una capa heparinizada que disminuye el riesgo de agregacion plaquetaria, formacion de
trombos y posterior colonizacion por microorganismos.

—  Catéter venoso central externo tunelizado, es uno de los catéteres permanentes a largo plazo,
pueden ser de silicona o poliuretano, de una o dos vias. Tiene un anillo o porcion de dacrén
ubicado cerca al sitio de salida del catéter que lo fija por la formacion de tejido fibroso a su
alrededor. Estudios recientes no encuentran diferencia entre este y la cateterizacion venosa
central no tunelizados. Los mds comunes son Hickman, Quinton, Broviac y Groshong.

Recomendaciones generales para toda puncion

Se describen algunas de las recomendaciones necesarias para acceder a la via venosa y que
van a ser comunes a muchas de estas:

— Enlarealizacién de las maniobras de obtencidn de un acceso venoso hay que tener siempre
en cuenta que se va a conectar con el exterior el espacio intravascular, para abrir paso de
esta manera a la progresion de gérmenes a su interior, por lo que es imprescindible trabajar
con la maxima asepsia y utilizar en las maniobras todas las medidas al alcance, siempre que
la situacion lo permita (lavado de manos, guantes, mascarilla, campos o pafios hendidos de
al menos 1 m? de superficie, gorro, entre otras).

— Siempre que el lugar o la situacion de emergencia no lo impida, es necesario desinfectar
ampliamente la piel con derivados iodados (povidona iodada y alcohol iodado al 1 %), clor-
hexidina, entre otros, esperar 1 min o 2 min para que la solucidn se seque en la piel antes de
puncionar.

— En algunos accesos venosos concretos, como sucede en la region de la vena cava superior,
la posicion declive (al menos 15° a 30°) facilita la puncidn al rellenar los vasos y a la vez se
disminuye el riesgo de embolia gaseosa.
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Otro aspecto importante es la practica de anestesia local en el sitio de puncién, que mejora
la tolerancia de la técnica por el paciente (consciente o no). De esta manera facilitamos su
colaboracidn (si esta es posible) lo que ayuda a la localizacion del vaso.

Desde la entrada en la piel, se prefiere introducir el trocar sin jeringuilla conectada y observar
el reflujo de la sangre por su extremo distal, si esto no ocurre en el primer intento, se coloca
una jeringuillade 2,5 mLo 10 mL en el extremo distal y se mantiene la aspiracién con la jeringa
en la medida que esta avanza, para detectar de inmediato la entrada en el vaso por reflujo
de sangre.

Una vez localizado el vaso se retira la jeringa manteniendo siempre la aguja inmovil y ocluyendo
con el pulgar de la mano izquierda su extremo distal hasta introducir una guia o catéter. No
se debe forzar nunca la introduccién de estos, pero con movimientos de rotacidn se puede
facilitar el deslizamiento.

En caso de fracaso de la progresidn del catéter, nunca se debe retirar sin la aguja, por el peligro
de seccionarlo con el bisel de esta, cuando se estdn utilizando agujas metalicas con punta de
Huber o sin ella. Cuando se usan trocares con vainas plasticas romas, esta precaucion no es
necesaria.

En la busqueda de un acceso venoso por via yugular o subclavia en pacientes ventilados, en
el momento de la puncidn es conveniente introducir la aguja o trocar durante la fase espira-
toria o dejar al paciente en apnea para conseguir menor excursion intratoracica de la cipula
pleural, con lo que se evita lesionarla (sobre todo si se estd utilizando presidn positiva al final
de la espiracion o presidn positiva continua de la via aérea).

Existe riesgo de embolia gaseosa en el circuito de la vena cava superior, de manera muy
particular en las venas yugulares, facilitado porque pueden existir presiones intravasculares
negativas, mucho mas frecuentes cuando hay hipovolemia presente. Para evitarlo debe
mantenerse permanentemente ocluida la luz del catéter, adaptando un sistema de perfusion
u ocluyéndole su extremo distal, con el dedo pulgar de su mano izquierda durante su mani-
pulacidn, se debe aconsejar al paciente no realizar inspiraciones profundas.

Desde hace poco tiempo se ha estado recomendando el uso del ultrasonido (eco-Doppler) para
mejorar la localizacién del vaso sanguineo y disminuirlas complicaciones de la cateterizacion
venosa central.

Se considera muy importante tener en cuenta que antes de comenzar a intentar la canaliza-
cién de la vena central alrededor del cuello, el paciente debe ser colocado bien recto en la
cama, con la cabeza bien cerca de la cabecera de la cama, girar la cabeza, no el tronco, unos
45° hacia el lado contrario que se va a intentar cateterizar, pegar ambos brazos al lado del
cuerpo, descender y no levantar nunca el hombro o los hombros, y colocar, si no hay contra-
indicaciones, una posicion de Trendelemburg invertido de unos 15° a 30°.

Acceso a las venas cefalica y basilica

Las venas periféricas al nivel del codo son preferidas por muchos para el acceso de la auri-

cula derecha y medicion de la presidn venosa central, aunque en algunos servicios esta via no es
la regla, y queda como via alternativa cuando no es recomendable el acceso vascular profundo.
Estas vias son por puncién percutdnea en las venas de los miembros superiores, la vena cefdlica
y la vena basilica (Fig. 61.1).

La vena basilica es una larga vena de largo recorrido del miembro superior que ayuda a

drenar la sangre de parte de la mano y el antebrazo. La mayor parte de su trayecto es superficial;
generalmente discurre por la grasa subcutdnea y otras fascias que descansan sobre los musculos
del miembro superior. Se origina en la parte cubital de la red venosa dorsal de la mano. Tras un
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pequeiio recorrido por la mano, se hace anterior y sube por el antebrazo, pasando a llamarse
vena basilica del antebrazo. Cerca de la region de la fosa cubital, en la curvatura de la articulacion
del codo, la vena basilica normalmente se conecta con otra gran vena superficial del miembro
superior, la vena cefdlica, por medio de la vena mediana cubital. Pasa por el canal interno del
codo, por lo que es usualmente visible a través de la piel. Sube por el brazo (vena basilica del brazo),
y a mitad del mismo perfora la aponeurosis y se hace profunda, discurriendo bajo los musculos.
Alli, alrededor del borde inferior del musculo redondo mayor, las venas circunflejas humerales
anterior y posterior se le unen como tributarias, justo antes de que la basilica se una a las venas
braquiales o humerales para formar la vena axilar.

Fig. 61.1. Venas cefélica y basilica en el antebrazo.

La vena cefélica se extiende de manera proximal a lo largo del surco bicipital lateral, pasa
entre el musculo deltoides y el musculo pectoral mayor, y por ultimo termina en la vena subcla-
via, después de pasar a través de la fascia claviculopectoral en la mitad de la fosa infraclavicular.

La vena cefélica corre desde el lado radial de la mufieca, avanza a lo largo del lado radial del
antebrazo y después continta a lo largo del codo en el brazo. La vena basilica se extiende a lo
largo del lado ulnar del antebrazo y eventualmente continua en el codo. En la regién del codo las
venas se unen por la vena cubital media, corre desde las areas radial distal a la ulnar proximal. En
los casos en que la vena cefélica es poco visible en el brazo, la vena cubital media es el principal
vaso del codo y transporta mas sangre que la vena basilica en el brazo.

La colocacién percutdnea de un catéter venoso después de una venipuntura puede ser con-
siderada como una operacidn aséptica, igual que una diseccion de vena. Sin embargo, el ritmo
de complicaciones con el acceso percutaneo es muy baja. La facilidad del método para realizar la
colocacion de un catéter en la vena cava, a través del acceso por una vena periférica en el brazo,
ha hecho de esta via la preferida en muchos servicios.

Los sitios de puncién mas utilizados son la vena basilica al nivel de la parte anterior del codo
o la vena cubital media. La vena cefélica se usa con menor frecuencia, porque al unirse con la
subclavia hace un angulo hacia la derecha y en esta union representa una barrera que imposibi-
lita en ocasiones el progreso del catéter.

Los pasos para la venipuntura son:

—  Compresion del vaso, con el uso de un torniquete proximal.

—  Puncidn de la piel después de una escrupulosa desinfeccidon de la piel. El resultado de la
puncion es la aparicién inmediata de sangre.

— Se procede a la introduccion del catéter a través de la branula o la aguja a través de la vaina
de nailon que protege al catéter.
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— Cuando la punta del catéter estd situado de manera correcta 50 cm, aproximadamente, se
procede a retirar la aguja o branula uniendo esta a la parte distal del catéter, y se pone el
protector si fuera aguja metalica.

— Después de la insercion del catéter, el sitio de la piel debe ser cubierto con un agente tépico
antimicrobiano; muchos autores consideran la sulfadiazina de plata como el mas efectivo.

Los catéteres que se pasan por venas periféricas no deben permanecer durante mas de cua-
tro dias debido a las posibles complicaciones locales que pueden aparecer.

Cateterismo venoso central

Las venas apropiadas para el acceso a la vena cava superior son las yugulares internas, yugulares
externas y venas subclavias, y para el acceso a la vena la cava inferior se utilizan las venas femorales.

La eleccion del catéter y del sitio de puncion depende de muchos factores, entre los que se
pueden nombrar la pericia y experiencia del intensivista, las necesidades del paciente, ademas
de la necesidad de medicidn de la presidn venosa central, presion capilar pulmonar u otras, la
tasa de complicaciones probables para cada sitio, la eleccion de la vena que se debe abordar,
entre otras.

Cateterizacion de la vena yugular interna
Relaciones anatémicas

La vena yugular interna comienza al nivel del agujero del crdneo, ocupa su parte posterior
y se ensancha a este nivel, por lo que se denomina bulbo de la yugular, se dirige hacia abajo
aplicdndose al lado latero-dorsal de la arteria carétida interna y se mantiene en esta posicién a
lo largo de su trayecto inicial. Ya al nivel de esta porcién inferior del paquete vasculo nervioso
del cuello se desplaza algo medialmente y puede entonces, en casos de éstasis, cubrir por com-
pleto la pared anterior de la arteria carotida primitiva. Del lado ventral, la vena yugular esta en
estrecha relacién con el musculo esternocleidomastoideo, la cual se mantiene a la altura del asta
mayor del hueso hioides. En el lado dorsal la yugular se adosa al borde interno del musculo esca-
leno anterior y por debajo de C6 al tronco tiro cervical y a la porcidn inicial de la arteria subclavia.

La vena yugular a la altura del borde superior de la laringe se sitUa junto a la arteria carétida
primitiva y al X par craneal o nervio vago, sobre los musculos profundos del cuello, por detras
del musculo esternocleidomastoideo y en una vaina fibrosa comun que va a constituir el fasci-
culo vasculo nervioso del cuello, la arteria carétida primitiva medialmente y el nervio vago entre
estos, pero por detras.

También en la region lateral del cuello se encuentran dos estructuras nerviosas: el nervio
frénico y los haces nerviosos que forman el plexo braquial. La vena yugular interna se extiende
desde la region superior del cuello hasta la fosa supraclavicular, se une a la vena subclavia para
constituir el confluente de Pirogof o colector venoso de la sangre que fluye de la cabeza, cuelloy
de los miembros superiores, al confluir en la vena braquiocefalica de cada lado.

La yugular interna en su porcion terminal presenta dos valvulas que en condiciones norma-
les se oponen a todo reflujo de sangre procedente del tronco braquiocefalico.

La vena yugular se desplaza hacia la porcién posterior del musculo esternocleidomastoideo
en su parte superior y hacia el triangulo de Sedillot, formado entre los dos haces de este musculo
en su segmento medio y a la porcion anterior del haz clavicular del musculo en su ultima porcion.
También corren los nervios o ramas simpaticas y el ganglio estrellado, el conducto torécico a la
izquierda y los conductos linfaticos a la derecha. En su unién con la vena subclavia, ambas yugu-
lares internas pasan cerca de la cipula pleural fundamentalmentela ctpula pleural izquierda.
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Técnicas de cateterizacion de la vena yugular interna

Existen varias técnicas para la cateterizacion de la vena yugular interna y en 1969 English fue
el precursor y planteé dos vias:
— Lavia de eleccién.
— Laviasecundaria.

Cinco afios mas tarde, en 1974, Defalque propuso tres variantes de acceso:
— Lavia anterior.
— Lavia media.
— Lavia posterior.

Existen puntos de referencia principales para la cateterizacidn de la vena yugular interna inde-
pendiente de las vias mencionadas, estos son: la clavicula y el musculo esternocleidomastoideo.

Via de eleccidn de English

Paciente en decubito supino y en posicién de Trendelemburg de 15° a 30°, la cabeza del
paciente se gira hacia el lado contrario al sitio de la puncidn. Se localizan los haces esternal y cla-
vicular del musculo esternocleidomastoideo. English sefialéd que debe colocarse un calzo detrds
de la region superior del torax, con la colocacion del calzo se logra una fijacion e ingurgitacion de
la yugular, la cual pasa inmediatamente por fuera del borde interno del haz clavicular del mus-
culo esternocleidomastoideo, en la practica diaria no se utiliza el calzo. La puncidn se realiza en
el punto donde sea mejor palpable la vena debajo del musculo (Fig. 61.2), la aguja se inserta en
un angulo de 30° a 40° y se avanza en direccién lateral y caudal.

Fig. 61.2. Vena yugular externa y su entrecru-
zamiento con el borde clavicular del musculo
esternocleidomastoideo.

Vena yugular externa

Via secundaria o alternativa

Se utiliza cuando se ha fallado con la via de eleccidn o cuando la vena yugular no es palpable.
Para la realizacion de esta técnica se localiza el tridngulo que forman los dos haces del musculo
esternocleidomastoideo y la clavicula (tridngulo de Sedillot).

La aguja se debe insertar cerca del vértice del tridngulo, ya que la porcidn terminal de la
vena yugular interna pasa por debajo del punto medio del haz clavicular del musculo, el angulo
de la puncion en relacidn con la piel debe ser de 30° a 40°, por lo que se debe avanzar la aguja
caudal y lateralmente hacia el borde interno del extremo anterior de la primera costilla, debajo
de la clavicula.

Las vias de acceso de la vena yugular descritas por Defalque en 1974 incluyen tres vias:
anterior, media y posterior.
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En cualquiera de las tres vias el paciente debe colocarse en posicion supina, con la cabeza
dirigida hacia el lado contrario del sitio de la puncién. El brazo debe estar extendido y ligera-
mente hacia afuera para elongar y fijar la vena, ademds esta posicidon acentua las referencias
gue proporcionan los musculos. Se puede poner al paciente en posicion de Trendelemburg de
15° a 30°, ya que esto hace que la vena se distienda, por lo tanto, facilita la puncién de la vena 'y
ademas se previene el embolismo aéreo.

Siempre que sea posible la puncién de la vena yugular interna derecha debe ser la primera,
ya que es mas gruesa, asi como su trayecto es mas corto y recto. Ademas, se evita el conducto
toracico.

Via anterior

En esta via el que realiza la punciéon debe de colocarse en el lado de la puncién y con la
cabeza del paciente rotada hacia el lado opuesto se identifica el borde anterior del musculo
esternocleidomastoideo con los dedos indice y pulgar, tratando de desplazar la arteria carétida.
A5 cm aproximadamente de la clavicula o en la interseccion de una linea que cruce por el borde
superior del cartilago tiroides y el borde anterior del haz esternal del musculo esternocleidomas-
toideo se introduce la aguja en un dngulo mas o menos de 30° en direccién caudal hacia el punto
de unién del tercio medio y tercio interno de la clavicula.

Via central o medial

Para la realizacién de esta técnica las referencias que se deben tomar estan dadas por el
tridangulo que forman las ramas del musculo esternocleidomastoideo y la clavicula, la aguja
se introduce en el centro del tridngulo en un angulo de 302 respecto a la piel. Se dirige la aguja
de forma caudal paralela al plano sagital.

Via posterior

Es la que con mas frecuencia se practica cuando se inserta un catéter venoso central en la
vena yugular. Las referencias que se deben tomar es el borde superior de la clavicula, ya que
la puncidn se realiza aproximadamente 5 cm. Por encima de esta se introduce la aguja por debajo
del musculo esternocleidomastoideo en el punto de unién del tercio medio y tercio inferior de
este. A 5 cm aproximadamente por encima de la clavicula, la aguja se dirige caudal y ventral-
mente hacia el manubrio esternal. En casos en que se visualice la vena yugular externa, el sitio
de puncién debe ser la interseccidn de la vena yugular externa con el borde posterior o externo
del musculo esternocleidomastoideo

Cateterizacion de la vena subclavia

La vena subclavia es la via mas usada, aunque da lugar a mas complicaciones inmediatas y
es dificil la compresion de la hemorragia que pueda ocurrir, tiene las ventajas de permitir mejor
asepsia con menos riesgos sépticos a largo plazo, facil canalizacion incluso en estados de hipovo-
lemia, ofrece claras referencias anatémicas aun en pacientes obesos o edematizados y es una via
confortable para el enfermo. Es la via de primera eleccidn para nutricién parenteral total, para
hemodialisis temporal y para la insercidn de catéter de Swan-Ganz.

Relaciones anatémicas

La vena subclavia es de grueso calibre, nace de la vena axilar y se une a la vena yugular for-
mando el tronco venoso braquiocefalico. Se dirige casi de forma horizontal de fuera hacia dentro,
pasando por encima de la primera costilla y por debajo y detras de la clavicula. Hacia delante se
relaciona con la clavicula, por detras y por encima con la arteria subclavia, estd separada de esta
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por el escaleno anterior y el nervio frénico; por debajo reposa en una hendidura superficial exis-
tente en la primera costilla y sobre la pleura. Normalmente tiene un par de vélvulas a unos 2 cm
de su desembocadura. La vena subclavia puede ser representada por una gruesa linea convexa
y ascendente que va desde un punto inmediatamente interno a la linea mesoclavicular hasta el
borde interno de la insercién clavicular del esternocleidomastoideo.

Técnicas de acceso a la vena subclavia

En 1952 Aubaniac describid la técnica de puncion de la vena subclavia por via infraclavicular
y 13 afios después, en 1965, Yoffa describid la via supraclavicular.

Via infraclavicular de Aubaniac

En la técnica infraclavicular los puntos de referencia estan dados por:
— Laclavicula.
—  Eltridngulo deltopectoral.
—  El mdsculo pectoral mayor.
—  El muasculo deltoides.

Estas estructuras forman la fosa infraclavicular. Los brazos deben ser colocados hacia ambos
lados del cuerpo en aduccidn y la cabeza rotada hacia el lado contrario al elegido para realizar la
puncion. El paciente en posicion supina y se plantea que pudiera adoptar la posicién de Trende-
lemburg de 15°. El operador debe colocarse frente al hombro del paciente.

Para la técnica de la puncién de la vena subclavia por la via infraclavicular existen tres vias
de acceso:

— Via externa: la puncidn se realiza en la unién del tercio medio y tercio externo de la clavicula,
1 cm por debajo de su borde inferior en un angulo de 15° con respecto al manubrio esternal.
Este punto es el vértice del dngulo que forman la clavicula y el musculo pectoral mayor.

— Via media: en esta técnica la puncidn se realiza en la linea medio clavicular, 1 cm por debajo
del borde inferior de la clavicula dirigiendo la aguja hacia la horquilla esternal.

— Viainterna: en esta via de acceso de la vena subclavia la puncidn se realiza en la union del
tercio medio y tercio interno en un plano de 30° respecto a la piel y en direccidon hacia la fosa
supraesternal, cuando se realiza la puncidn en adultos; si es en nifios menores de un afio, la
guia se dirige hacia el cartilago cricoides. A la profundidad de 2 cm a 8 cm (4 cm como pro-
medio) el operador siente un doble chasquido, uno al atravesar el ligamento costoclavicular
y el segundo cuando se canaliza la vena.

Via supraclavicular de Yoffa

Para la realizacion de esta técnica, el que realiza la puncidén debe colocarse por detras de
la cabeza del paciente, buscando el dngulo formado por el borde posterior del musculo ester-
nocleidomastoideo (haz clavicular) y el borde superior de la clavicula, realizar la puncién en el
vértice de dicho dngulo y en direccidn a su bisectriz en un angulo de 45° en el plano sagital y 15°
en el plano horizontal. Después de pasar a través de la fascia cervical, la vena se extiende como
promedio a una profundidad de 0,5 cm a 1,5 cm. Después de canalizada la vena el catéter se hace
avanzar entre 15 cmy 20 cm (18 cm como promedio).

Se plantea que al utilizar esta técnica lo que se punciona es el confluente yugulosubclavio de
Pirogoff, que es el sitio mas superficial del trayecto de la vena.

Cateterizacion de la vena femoral

Se trata de una vena de gran calibre y facil localizacidn, incluso en caso de shock, por lo que
es una via de eleccion en casos de urgencia. Presenta como riesgos mas frecuentes la trombo-
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flebitis y contaminacién bacteriana, lo que limita su uso cuando se necesita un acceso de larga
duracién. Es también la primera eleccién cuando se hacen pruebas diagndsticas o terapéuticas
(cateterismo cardiaco, estudios electrofisioldgicos, radioldgicos, invasivos, entre otros) o en los
casos en los que concurran circunstancias que nos impidan el acceso al nivel cervical (traqueoto-
mia, heridas importantes, quemaduras, entre otras).

Técnica de acceso a la vena femoral

Previa asepsia y antisepsia con agua y jabdn y solucién de iodo povidona, se localiza la onda
de pulso de la arteria femoral al nivel de la regién inguinal, 1 cm por debajo y por dentro se pro-
cede arealizar la puncion en un dngulo de 45° en relacidn con la piel. La canula se introduce hacia
dentro y arriba hasta lograr la cateterizacion.

Hay que utilizar catéteres mas largos (75 cm) que en las localizaciones antes descritas. El
paciente se coloca en decubito ligeramente proclive para optimizar el llenado femoral. En la zona
del triangulo de Scarpa por el que discurre la vena interiormente a la arteria y al nervio crural se
localizard la arteria. El punto de puncidn estd situado 1 cm por dentro de la arteria y dos traveses
de dedo por debajo del arco crural. Se dirige la aguja hacia arriba con un angulo de 60° hasta
obtener reflujo, luego se inclina 20° hacia fuera y hacia delante para cateterizar la vena varios
centimetros, progresando entonces el catéter en la cava.

Relaciones anatémicas

Acompaiiando a la arteria del mismo nombre inicia su curso en el anillo del aductor mayor
como continuacion de la vena poplitea y finaliza al nivel del ligamento inguinal para convertirse
en la vena iliaca externa. En la parte inferior del conducto de Hunter es postero externa con res-
pecto a la arteria femoral, en la parte superior de dicho canal y en la inferior del tridngulo femoral
se sitUa detras de la arteria. En la base del triangulo femoral es interna en relacién con la arteria,
y en este lugar ocupa el compartimento interno de la vaina femoral, entre la arteria y el conducto
femoral. A unos 4 cm o 12 cm por debajo del ligamento inguinal se le une por su cara posterior
la vena femoral profunda y, un poco mas arriba, por su cara anterior la safena interna. A lo largo
de su recorrido hay cuatro a cinco valvulas.

Cateterizacion de la vena axilar

La vena axilar puede ser un acceso simple al sistema cava superior con menor morbilidad
gue otras vias, aunque apenas se usa en la practica diaria. Su canalizacion permite una puncion
mas lateral, lo que disminuye el riesgo de neumotodrax al estar mas alejada del dpex pulmonar.

Relaciones anatémicas

Se inicia en el borde inferior del musculo redondo mayor, como continuaciéon de la basilica
y asciende hasta convertirse en la venasubclavia al nivel del borde externo de la primera costilla.
Se halla en posicion interna con respecto a la arteria axilar, la que cubre de manera parcial. Entre
los dos vasos estan el nervio pectoral interno, el fasciculo interno del plexo braquial, el nervio
cubital y el nervio braquial cutaneo interno. Estd en intima relacion con el grupo externo de los
ganglios linfaticos axilares, tanto en su cara interna como en la posterior.

Técnica de cateterizacion de la vena axilar

La longitud del catéter es diferente segun el lado escogido (20 cm para el derechoy 30 cm en
el izquierdo). Con el paciente en decubito y el miembro superior en amplia abduccion y rotacion
externa se localizan los latidos dela arteria axilar, el sitio de puncion de la vena esta 1 cm por
debajo de la arteria justo por fuera del borde interno del pectoral mayor (lugar donde la vena
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se hace subaponeurdtica). La aguja se orienta a 302 del eje arterial dirigiéndola hacia dentro y
hacia arriba.

Cateterizacion de la vena yugular externa

Se caracteriza por ser de fdcil localizacion al situarse muy superficial, es muy prominente en
los ancianos y es de particular interés para abordar en situaciones de emergencia, sobre todo
en los salones de operaciones, aunque no es recomendable su cateterizacién debido a las angu-
laciones de su trayecto.

Relaciones anatomicas

Recibe la sangre que proviene del crdneo, la cara y la que proviene de las venas maxilar
interna y temporal superficial. Se inicia al nivel del dngulo mandibular, justo debajo de él o de
la glandula parétida, y recorre el cuello en sentido descendente desde el angulo hasta la parte
media de la clavicula. Cruza de forma oblicua el esternocleidomastoideo y el triangulo subclavio,
perforando la aponeurosis profunda para desembocar en la vena subclavia. Esta cubierta por el
musculo cutdneo del cuello, la aponeurosis superficial y la piel, y queda separada del esterno-
cleidomastoideo por la aponeurosis cervical profunda. El tamafio de la vena varia en proporcion
inversa al de las otras venas del cuello; en ocasiones es doble. Tiene dos pares de valvulas, uno
inferior en su entrada en la vena subclavia y otro superior, unos 4 cm por encima de la clavicula.
La parte situada entre ambos grupos de valvulas estd a menudo dilatada y en ocasiones se deno-
mina “el seno”. La desembocadura de la yugular externa en la subclavia (a la altura del tercio
medio de la clavicula) en la confluencia de Pirogoff permite acceder a la regidn central desde una
puncién superficial.

Técnica de cateterizacion de la vena yugular externa

Si bien es de fécil acceso, con frecuencia es dificil de cateterizar por la presencia de una
vélvula en la confluencia de Pirogoff, por lo que se prefiere usarla técnica de Seldinger asi como
una guia con extremo curvado en “J”. La posicion para la puncién es en Trendelemburg con la
cabeza del paciente girada hacia el lado opuesto de la puncidon. Se punciona lo mas alto posible
para evitar que la vena se mueva (conviene fijarla entre el pulgar y el indice de la mano libre).
La progresion de la guia espiral en “J” se hace sin forzar para evitar falsas vias o perforaciones, al
introducir el catéter unos 15 cm.

Desde 1978, afio en que fue descrita la primera cateterizacion guiada por ultrasonido, se
demostré tanto su efectividad como la disminucion en las complicaciones mecanicas, logrando
asi reducir cada vez mas las contraindicaciones absolutas para este procedimiento, sin embargo,
otros sefialan que la colocacién de un catéter guiado por ultrasonido en la vena yugular interna
fue descrito por primera vez en el afio de 1975.

Posteriormente, alrededor de 1984, varios autores han recomendado las punciones venosas
centrales guiadas por ultrasonido para optimizar la tasa de éxito y reducir las complicaciones. En
los Ultimos afios el empleo de esta técnica para guiar la puncion y cateterizacion de estructuras
vasculares, se ha convertido en una modalidad la cual ofrece al parecer muchas ventajas tedricas
y que promete hacer de la insercidn de la cateterizacién venosa central una técnica mas precisa
y sobre todo mas segura, con una reduccién significativa de complicaciones y disminuyendo el
tiempo de insercion de los catéteres.

En 1987, Ullman y colaboradores describieron por primera vez la puncion de la vena yugular
interna guiada con Doppler; la técnica no fue reproducible y estudios posteriores la asociaron
con mayor tiempo anestésico, una prolongada curva de aprendizaje y, en consecuencia, mayor
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costo; fue abandonada y sustituida por la puncién guiada por ultrasonografia en modo B (bidi-
mensional) y Doopler donde se analiza las caracteristicas del flujo (arterial o venoso).

A través de avances técnicos y mejoras en la calidad de la imagen, el catéter guiado por
ultrasonido, permite identificar la localizacion del vaso, el sitio dptimo de puncién vy las varia-
ciones anatdmicas, por lo que los tres aspectos fundamentales de las intervenciones vasculares
guiadas por ultrasonido son: tipo de paciente, el equipo humano intervencionista y el equipo de
ultrasonido

Se han descrito dos formas de abordaje por ultrasonido:

—  Abordaje estatico: se visualiza la anatomia en forma previa y luego se procede a la puncidn.
— Abordaje dinamico: se realiza en tiempo real, observando durante todo el procedimiento la
insercion, siendo éste el mas seguro y ampliamente utilizado por especialistas.

Se pueden utilizar planos transversales o longitudinales para localizar y canular la vena se-
leccionada. Una posicion transversal (eje corto), es util para el acceso a los vasos cerca de la
superficie de la piel, tal como la vena yugular interna. Para vasos mas profundos, por ejemplo,
la vena femoral comun, se puede usar una combinacién; comenzando con una posicién trans-
versal para identificar el vaso, seguido de rotacidn a la vista longitudinal, avanzar inicialmente la
aguja y completar la canulacién.

Si bien es cierto que el uso del ultrasonido ha ganado popularidad en la canulacién venosa
central, tanto en anestesiologia como en cuidados intensivos existen numerosos estudios de
buena calidad que sefialan las ventajas clinicas de esta técnica, y abundante evidencia cientifica
que la soportan.

Muchos plantean que la Unica via para un catéter venoso central que tiene suficiente eviden-
cia para recomendar su uso rutinario guiado por ultrasonido, es en la vena yugular interna, pero
no quiere decir que esta deba prevalecer sobre situaciones en las cuales esté indicado un catéter
venoso central por vena subclavia.

Existen unas ventajas propias del abordaje por via yugular interna que inclinan hacia su selec-
cién, como, por ejemplo, la menor incidencia de complicaciones en estructuras adyacentes, menor
riesgo de complicaciones mecanicas cuando se compara con la subclavia y finalmente la facilidad
para el posicionamiento del catéter sin el requerimiento de radiografia de térax de control.

Para la practica clinica, se recomienda un enfoque sistematico que incluya estos pasos:

— ldentificar la anatomia del sitio de insercidn y la localizacién de la vena.
—  Confirmar la permeabilidad de la vena.

— Uso del ultrasonido en tiempo real a la hora de la puncion de la vena.
—  Confirmar la posicion de la aguja en la vena.

—  Confirmar la posicion de la guia en la vena.

—  Confirmar la posicién del catéter en la vena.

Para identificar la anatomia del sitio de insercion (vena y arteria, estructuras anatdmicas
adyacentes) y la localizacion de la vena diana, esto incluye revisar las variaciones anatdmicas
de los vasos (tanto de la vena como de la arteria) y la localizacién de la vena en relacion con la
arteria. Este paso requiere combinar un conocimiento profundo acerca de las estructuras anaté-
micas y los puntos de referencia con las competencias requeridas para la colocacién del catéter
venoso central guiado por ultrasonido (como el conocimiento sobre la orientacion de la sonda 'y
la visualizacidn de la imagen, la conversidn de la imagen ultrasonografica en dos dimensiones a la
realidad en tres dimensiones y la coordinacién mano-ojo). Dada la variabilidad en las estructuras
anatdmicas, este primer paso de la evaluacion del ultrasonido.

La ubicacion de la vena y su relacidn anatéomica con la arteria se identifican mejor cuando
se usan tanto una vista de eje corto (transversal) como una de eje largo (longitudinal) de los
vasos. Esto también permite identificar las venas hipoplasicas o el llenado insuficiente de las
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venas debido a la hipovolemia intravascular. Para diferenciar exactamente entre los vasos veno-
sos y arteriales, se puede realizar ademds una imagen Doppler a color y aplicar medidas de flujo
Doppler para derivar los perfiles de flujo Doppler venoso y arterial.

Confirmar la permeabilidad de la vena

Al aplicar presion en la vena y, por lo tanto, probar su compresibilidad con la sonda de
ultrasonido, se puede confirmar la permeabilidad de la venay, por lo tanto, excluir la trombosis
venosa. Es de destacar que, en pacientes con presidn arterial muy baja (presidn arterial sistdlica
menor de 60 mmHg), la arteria también podria ser compresible.

Para confirmar aun mas la permeabilidad de la vena y para cuantificar el flujo sanguineo
venoso y arterial, deben realizarse mediciones de Doppler color y mediciones de flujo Doppler.

Guia de ultrasonido en tiempo real para la puncion de la vena

La colocacion del catéter venoso central debe realizarse siguiendo la guia del ultrasonido. Esto
requiere un enfoque aséptico para evitar infecciones del torrente sanguineo relacionadas con el
catéter. Una técnica aséptica incluye: preparar y cubrir el sitio de la puncién con un pafio estéril
grande; usar gorro, una mascara, guantes estériles y una bata estéril; cubriendo la sonda y el cable
de ultrasonido con una cubierta estéril y utilizando un medio conductor estéril (gel de ultrasonido).

La posicién del operador que realiza la colocacidn de catéter venoso central guiada por ultra-
sonido, debe ser tal que tenga el sitio de insercidn, la aguja y la pantalla del ultrasonido. en su
linea de visidn durante la insercion de la aguja. Por lo general, el operador debe sostener el
transductor con la mano no dominante mientras avanza la aguja con la mano dominante. Este
enfoque se conoce como la “técnica de operador Unico” y permite al operador alinear de manera
Optima el plano del ultrasonido y la direccién de la aguja.

Mientras avanza la aguja, su punta debe identificarse constantemente con la imagen ultra-
sonografica. Durante la aproximacion de la aguja a la vena y la puncion de esta se puede hacer
utilizando una vista de eje corto/fuera de plano o una vista de eje largo/plano.

Confirmar la posicion de la aguja en la vena. El uso del ultrasonido en tiempo real permite
la confirmacién de que la punta de la aguja se coloca en el centro de la vena antes de acercarse
a la guia.

Confirmar la posicion de la guia en la vena. Como paso siguiente después del avance de la
guia es la posicidn correcta de la misma del cable guia la cual debe ser confirmada tanto en una
vista de eje corto como en una de eje largo.

Confirmar la posicion del catéter en la vena. Finalmente, después de colocar el catéter
venoso central a través guia en la posicion correcta del catéter venoso central en la vena se debe
visualizar con el ultrasonido. nuevamente en una vista de eje corto y de eje largo.

La tasa de éxito del procedimiento se puede aumentar observando la colocacion de la guia
en la auricula derecha. Investigaciones han demostrado que la confirmacién por ultrasonido de
la posicion de la guia en la auricula derecha a través de la ventana acustica subcostal es una
herramienta confiable para garantizar la correcta colocacion del catéter venoso central. La guia
se debe mover hacia el lado derecho hasta que la punta se pueda visualizar como una linea hipe-
recogénica en la imagen. Luego debe ser retirada hasta que la punta ya no sea visible a través
de esta ventana acustica. Insertar el catéter venoso central después de estos pasos da como
resultado una posicion muy confiable. Otro aspecto es que la ecografia también se puede utilizar
para diagnosticar con precision la mal posicion del catéter venoso central y complicaciones rela-
cionadas, como el neumotdrax por ejemplo.

Por lo que multiples estudios han demostrado un aumento significativo de la seguridad,
eficacia y la eficiencia de la canulacidn vascular guiada por ultrasonido en comparacién con la
canulacién por puntos de referencia anatdmicos o acustico del Doppler. Sin embargo, la integra-
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cidn exitosa y segura de esta herramienta en la practica clinica requiere capacitacién adicional
y experiencia. No obstante, no cuenta con una aceptacién universal en la practica clinica para
la insercidn de catéteres. La guia del ultrasonido permite que el operador obtener un sitio de
insercion en una ubicacién satisfactoria para la realizacion del procedimiento, por lo tanto, la
adopcion de guia ecografica puede tener un favorable impacto en la prevencién del riesgo de
contaminacion del catéter y, por tanto, la posible infeccion y riesgo de trombosis venosa por las
multiples punciones por el método clasico. No obstante, algunas encuestas han demostrado que
la adopcion de esta practica es baja pesar de las recomendaciones actuales por parte de organis-
mos reconocidos como la Agency for Health care Research and Quality (AHRQ) norteamericana,
el National Institute for Clinical Excellence (NICE) del gobierno Britanico. Como en la introduccion
a la practica clinica de la mayoria de las técnicas que requieren cierta adquisicion de destrezas
para su realizacion, siempre existe cierta resistencia a la masificacién de la indicacién, mds aun
cuando con la técnica previa se obtiene un aceptable porcentaje de éxito en manos experimen-
tadas. Las ventajas y desventajas del ultrasonido en la cateterizacidn venosa son:
- Ventajas:

e Visualizacion de las estructuras vasculares.

e Baja tasa de complicaciones.

e Se observa la ubicacion del catéter.

e Disminucién en el numero de intentos.
- Desventajas:

e Pérdida de la habilidad técnica usando puntos anatémicos.

e Aumento en el costo de los equipos.

e Necesidad del uso de la tecnologia.

e Se observa falsa sensacidn de seguridad en el procedimiento.

Indicaciones de la cateterizacion venosa central

En la actualidad la cateterizacidén venosa profunda tiene multiples indicaciones:

— Necesidad de infusion rapida de fluidos: cuando la via venosa periférica no es suficiente (para
conseguir una velocidad de infusién mayor de 500 mL/min se necesita un dilatador de grueso
calibre); sin embargo, la necesidad de aporte de volumen en una resucitacion, por si, no es
indicacion de canulacidn venosa central.

— Necesidad de infusion de farmacos flebotdxicos: cloruro de potasio, antibidticos, entre otros.

—  Necesidad de infusién de vasoactivos.

—  Solutos hiperosmolares mayor de 700 mOsm, como la nutricién parenteral total.

— Monitoreo de la presion venosa central.

—  Obtencion frecuente de muestras sanguineas para andlisis de laboratorio.

— Ausencia de red periférica accesible (shock, trombosis y obesidad).

—  Acceso a técnicas radiograficas dirigidas tanto al diagndstico como a la terapéutica.

—  Acceso vascular rapido ante la necesidad de implantacién de marcapasos provisionales.

— Canulacién arterial para monitorizacion de la tensidn arterial y obtencién frecuente de mues-
tras para analizar los gases sanguineos.

—  Cateterizacién de arteria pulmonar para monitorizacién hemodinamica, obtencién de mues-
tras sanguineas para analizar los gases distales y proximales, posibilidad de cdlculo de gasto
cardiaco y resistencias vasculares.

— Necesidad de catéteres intravenosos durante largos periodos (10 dias 0 mas).

— Hemodialisis.

— Venas periféricas no accesibles.

Capitulo 61. Accesos vasculares \y



—  Alimentacién parenteral.
—  Cirugia mayor electiva o de urgencia de gran envergadura.

En la practica se tiene un campo mucho mas amplio que motiva a cateterizar la vena cava
superior, por tanto, para su estudio se divide en dos grandes grupos:
— Indicaciones mas frecuentes:

Medicion de la presién venosa central.

Reemplazo hidrico prolongado.

Administracidn de soluciones hiperténicas o medicamentos irritantes por via venosa.
Imposibilidad de canalizar vena periférica.

Necesidad de transfusiones masivas o la administracion de soluciones a gran velocidad.
Canalizacidn rapida de una via venosa en un paciente en shock o en paro cardiaco.

— Indicaciones menos frecuentes:

Colocacién de marcapasos transitorios cardiacos.
Alimentacion parenteral.

Cirugia mayor electiva o de urgencia de granenvergadura.
Colocacidn de catéter de Swan-Ganz.

Hemodialisis.

Muestreo sanguineo seriado.

Tratamiento del embolismo aéreo.

Angiografia pulmonar.

Realizacion de hisiograma.

Contraindicaciones de la cateterizacion venosa central

Como la cateterizacién venosa es un procedimiento invasivo, no siempre se puede realizar
ya que presenta contraindicaciones, esta se clasifica en dos grandes grupos:
—  Absolutas:

Obstruccidn de la vena cava superior o inferior, asi como también la obstruccién de la
vena subclavia, la yugular interna e innominada.

Lesiones cutaneas o sépticas en los sitios de puncidn.

Pacientes que se niegan a realizarse el proceder o que presentan un grado de excitacion
en que no es posible su colaboracion para realizar el proceder.

Sospecha de lesion vascular traumatica (subclavia, innominada u otra) o fracturas de
escapula o clavicula.

Neutropenia absoluta.

Sindrome de la vena cava superior.

—  Relativas:

Durante la reanimacién cardiopulmonar (masaje cardiaco externo).

Pacientes intranquilos o que no cooperan.

Presencia de lesiones, quemaduras o adenopatias en el sitio de la puncidn.
Hipertension severa, tortuosidad de las arterias y proximidad de un aneurisma de la vena.
Traqueostomia con abundantes secreciones.

Intento de canalizar la subclavia por via infraclavicular cuando el espacio costoclaviculares
muy estrecho.

Cuando la técnica estéril no puede ser observada en accesos intravasculares no urgentes.
Terapia trombolitica durante menos de 24 h.

Falta de experiencia del operador y no exista supervision directa por un personal experto.
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e Pacientes con tendencias a sangramientos severos y estados de coagulopatias (trom-
bopenias, anticoagulacidn, coagulacién intravascular diseminada, entre otros.).

Control, cuidados y vigilancia de la cateterizacion venosa central

Cuando el catéter venoso se encuentre situado, es necesario la realizacion de algunas manio-
bras de control y de algunos cuidados que permiten verificar la correcta posicidn del catéter y
ayuda a detectar complicaciones. Esta es la forma de conseguir que el catéter realice su funcion
mas prolongada y adecuadamente posible.

Tras la insercidn de un catéter venoso es imprescindible asegurarse de que la posicién sea
adecuada, para ello existen varios métodos:

—  Reflujo de sangre: es la maniobra inmediata que asegura la situacién intravascular del catéter;
asimismo, la entrada sin obstaculos de liquidos de infusidn sin extravasacién nos confirma la
ausencia de impedimentos, roturas, angulaciones, entre otras, ademads, las oscilaciones de la
columna liquida en el aditamento de medicién de presidn venosa central indican la posicidon
intratordcica dentro del vaso sanguineo del cateterizacion venosa central y la influencia de
los movimientos respiratorios en este. Todos estos controles se realizan siempre antes de la
fijacion del catéter.

—  Control radiogréfico: confirma la situacién del catéter cuyo extremo no debe introducirse
jamas en las cavidades cardiacas, salvo en el caso del catéter de Swan-Ganz, realizacidn de
electrocardiograma intracavitarios, tomas de muestras de arteria pulmonar, ventriculo derecho
o auricula derecha, entre otros.

La longitud de catéter que debe introducirse esta en funcion de la talla del paciente y el lu-
gar de insercidn, ni las introducciones cortas ni las largas de los catéteres son adecuadas ya que
dificultan las mediciones hemodinamicas y pueden ser objeto de complicaciones y disfunciones.
Como esquema general y para una persona que mida entre 160 cm y 180 cm, la longitud que se
recomiendan segun la via de insercion son:

— Yugular interna y subclavia infraclavicular: 20 cm.
— Basilica o mediana: 50 cm.

— Femoral: 75 cm.

—  Subclavia supraclavicular: 18 cm.

— Axilar:20cm a 30 cm.

Si el paciente mide mas de 180 cm, afiadimos 2 cm, y si mide menos de 160 cm restamos
2 cm. También en el caso de los sitios del extremo superior del cuello la longitud de insercién del
lado izquierdo puede ser 1 cm o 2 cm mayor. Si es necesario recolocar el catéter se deben repetir
todos los controles.

Solo deben enviarse para cultivo microbioldgico las puntas de catéteres de pacientes que
presenten algun signo de infeccion. No es recomendable ni necesario cultivar todas las puntas de
catéteres retirados de forma sistematica. En los pacientes en que se retira el catéter por sospe-
cha de sepsis relacionada con este deben tomarse hemocultivos por puncion de venas periféricas
(al menos tres).

Una vez implantado el catéter, la zona de insercidon debe estar cubierta con gasas estériles
0 apdsitos plasticos transparentes y transpirables. El catéter debe tener una firme fijaciéon, que
evite la movilizacién en su sitio de insercidn, para esto se recomienda fijar con punto de seda
alrededor del catéter y adicionarle material pldstico, transparente y transpirable que permita
la visualizacién al menos diaria del sitio de insercidn. Las maniobras de tunelizacion mejoran la
fijacion especialmente en los catéteres muy blandos como los de silicona.
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No se recomienda el uso de pomadas antibidticas o antisépticas en el sitio de insercién del
catéter. Se debe cambiar diariamente los apdsitos que cubren el punto de insercién del caté-
ter, previa cura con soluciones antisépticas (clorhexidina o iodo povidona) y hacerlo con mas
frecuencia si hay sudacion o exudacién profusa del sitio. Usar el minimo necesario de puertas
0 conexiones para un solo catéter y hacer uso exclusivo y minimas de las puertas de uso de la
nutricion parenteral o de cualquier solucidn hipertdnica.

No deben existir esquemas rigidos de cambios de catéteres sin que se evallen las caracteris-
ticas particulares de cada paciente.

Para evitar la colonizacion externa que tiende a aumentar en la medida que aumentan los
dias de permanencia del catéter, se debe reducir al minimo imprescindible la manipulacion de las
conexiones y mantenerlas protegidas con gasas estériles, que deben cambiarse de forma periddica.

Lavar cuidadosamente las manos con agua, jabon y soluciones antisépticas antes y después
de cada manipulacién del catéter “esto es imprescindible” e incluso muchos recomiendan usar
guantes estériles para la manipulacion de las conexiones de la cateterizacién venosa central.

Cambiar los equipos de venoclisis cada 24 h, muy particular cuando se usan soluciones
hipertdnicas o el grado de manipulacion de las conexiones es elevado.

Ante un pico febril mayor de 38,5 °C sin causa aparente, no dude retirar de inmediato la
cateterizacion venosa central, cultivar su punta y tomar tres hemocultivos de venas periféricas
por puncién.

Debe existir siempre una curva armoniosa entre el punto de puncién y el extremo para evitar
acodaduras que alteren la perfusion y faciliten la rotura.

Se verificara diariamente la permeabilidad del catéter, comprobando el reflujo sanguineo.

Se buscaran signos de infeccidn en el punto de puncién (endurecimiento, eritema, dolor,
inflamacidn, calor o dolor), movilizacién del catéter o fugas.

En la actualidad puede ser interesante una exploracién periddica con ecografia Doppler para
detectar trombosis venosas que en muchas ocasiones evolucionan con escasa expresién clinica.

La cateterizacion venosa central debe realizarse solo cuando los beneficios potenciales supe-
ren de manera evidente los riesgos inherentes al procedimiento.

Excepto en el caso de catéteres de arteria pulmonar, la punta del catéter nunca debe ser
colocada en las cavidades cardiacas ni debe permitirse que emigre hacia estas, de manera que
ante cualquier aumento subito y desproporcionado (por encima de 20 cmH,0) de la presion
venosa central, debe sospecharse entre otras cosas que la punta del catéter haya migrado hacia
el ventriculo derecho.

La situacién de la punta del catéter debe ser siempre confirmada por medio de rayos X,
aunque la técnica de colocacion haya resultado facil y sin aparentes complicaciones. Siempre
gue se haga al paciente rayos X de térax, debe observarse la posicion de la punta del catéter para
descartar posibles migraciones de la punta.

La cateterizacidn venosa central ha de realizarse por personal entrenado y con conocimien-
tos adecuados de anatomia. Los ejecutores deben dominar la técnica y tener presentes las com-
plicaciones potenciales y sus rapidas soluciones.

Cuando los catéteres sean colocados por personal en periodo de aprendizaje, este debera
ser supervisado estrechamente por responsables calificados.

Los catéteres colocados en circunstancias no idéneas deben ser sustituidos en cuanto lo
permita la situacién clinica.

Factores de riesgo en la cateterizacion venosa profunda

Existen algunos factores de riesgo a al realizar la cateterizacién venosa profunda que pueden
complicar la técnica y poner en peligro la vida del paciente:
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— Uso de canulas gruesas.

— Hipotension arterial o el shock.

—  Gasto cardiaco disminuido.

— Uso de vasopresores.

— Hipertensién arterial extrema.

— Arteriosclerosis.

— Insuficiencia adrtica con amplia presion del pulso.
— Permanencia de la linea arterial por mas de 72 h.
— Implantacidn por diseccion.

— Inflamacidn en el sitio de insercion.

— Que exista sepsis de otra fuente.

— Canulacidn de la arteria femoral.

Son ejemplo de esto la puncidn inadvertida de una arteria en pacientes que sean hiper-
tensos, tengan trastornos de la coagulacion, falta de experiencia del operador y pacientes con
arterias tortuosas o aneurismaticas.

Otro factor de riesgo es la puncién inadvertida del conducto linfatico en aquellos pacientes
con hipertensidn portal o abuso de drogas intravenosas (que incrementan la trombosis venosa
o el flujo linfatico)

Los pacientes con enfermedades pulmonares (enfermedad pulmonar obstructiva crénica,
neumonia por Pneumocystis carinii o tuberculosis), pacientes con edad avanzada, pacientes con
antecedentes de neumotodrax iatrogénico en cateterizaciones anteriores o que estén bajo venti-
lacién artificial mecanica con presidn positiva al final de la espiracion y volumen tidal elevado, la
puncién pleural es un factor de riesgo al realizar una cateterizacién venosa de la vena subclavia
por via infraclavicular.

Otro factor que se debe tener en cuenta es la posibilidad de provocar un embolismo aéreo
en pacientes con hipovolemia o presién venosa central baja, cuando tienen una inspiracién labo-
riosa y taquipnea o una posicion inadecuada de la cabeza.

Todos los factores de riesgo se deben considerar para realizar la técnica, para evitar compli-
caciones que puedan poner en peligro la vida del paciente.

Otros aspectos que se deben considerar son la técnica antiséptica, estados de inmunocom-
promiso, estados terminales de enfermedades malignas y catéteres durante largos periodos son
factores de riesgo que pueden desarrollar sepsis en los pacientes que requieren esta técnica
invasiva.

La formacidn de trombos debido a la mala posicion del catéter, por estados de hipercoagulabi-
lidad, soluciones quimicas y fisicamente irritativas son otros factores de riesgo en estos pacientes.

Complicaciones de la cateterizacion venosa profunda

Las complicaciones relacionadas con la colocacién de un catéter venoso central son multi-
ples, estas dependen de las condiciones particulares de cada paciente, del grado de experiencia
o entrenamiento del intensivista, de la eleccidon de la vena y de su sitio de acceso. Las complica-
ciones de la cateterizacion venosa central pueden ser peligrosas para los pacientes y aumentan
los costos de los sistemas de salud; mas del 15 % de los pacientes a los que se le coloca una la
cateterizacidon venosa central sufren complicaciones a partir del uso de esta técnica; las compli-
caciones mecdnicas ocurren entre el 5 % y 19 %, las complicaciones infecciosas entre el 5 % y 26 %
y las complicaciones trombdticas entre el 2 % y 26 % de los pacientes cateterizados. Una de las
venas que con mayor frecuencia se utiliza para estos fines es la yugular interna derecha, por su
accesibilidad desde varios sitios de puncidn diferentes, anatomia favorable para la cateterizacion
de la cava superior y presenta una baja tasa de complicaciones serias, entre otras ventajas.
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La yugular interna derecha casi siempre es de mayor calibre que la izquierda y tiene una
alineacidn con la cava superior mas favorable, ya que la yugular interna izquierda presenta una
disposicién anatémica en forma de “S” itdlica.

Son multiples las complicaciones que pueden aparecer al implantar un catéter venoso pro-
fundo, su implantacion representa tanta morbilidad como una apendicitis aguda, y como técnica
invasiva no esta exenta de complicaciones potenciales, las que se agrupan de esta manera:

—  Complicaciones inmediatas.

— Complicaciones mediatas a tardias.

—  Complicaciones sépticas.

—  Complicaciones dependientes del catéter.

Complicaciones inmediatas

Se agrupan por aparatos o sistemas:
— Sistema nervioso central:
e Dafio del plexo braquial.
e Lesion del nervio frénico.
e Sindrome de Horner.
e  Midriasis ipsilateral.
e  Paresia del recurrente.
e Hemiparesia contralateral.
e Infarto cerebral.
— Aparato cardiovascular:
e Puncion arterial.
e  Perforaciéon vascular multiple.
e  Paro cardiaco.
e Arritmias.
e Embolismo aéreo.
e Embolismo por catéter.
e  Cateterizacion del cayado adrtico.
e Canalizacidn de la vena mamaria interna.
e Canalizacidn de la vena pericardiofrénica.
e Oclusidn ductus toracica o su perforacion.
e Perforacion cardiaca.
— Aparato respiratorio:
e Neumotorax.
e Hidrotdrax.
e Quilotorax.
e Hemoneumotdrax.
e Hidromediastino.
e Hidroneumotdrax.
e Perforaciéon pulmonar.
e Neumomediastino.
e  Perforacién traqueal.
e  Pardlisis de las cuerdas vocales.
— Aparato digestivo: puncion esofagica.
— Sistema endocrino:
e  Puncidn del timo.
e Puncion del tiroides.
— Sistema osteomioarticular: enfisema celular subcutaneo.
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Complicaciones mediatas o tardias

Se agrupan por aparatos o sistemas:
— Aparato cardiovascular:
e Taponamiento cardiaco.
e  Perforacidn de auricula o ventriculo derecho.
e Endocarditis del corazon derecho.
e Embolismo séptico.
e Trombosis de la vena cava superior.
e Trombosis de la vena subclavia.
e  Fistula arteriovenosa.
e  Flebitis y tromboflebitis.
— Aparato respiratorio:
e Tromboembolismo pulmonar.
e  Fistula subclaviopleural.
e Hematoma compresivo de la traquea.
e  Fistula venobraquial.
—  Sistema osteomioarticular:
e Periostitis.
e  Osteomielitis de la clavicula.

Complicaciones sépticas

—  Absceso en el sitio de la puncion.

—  Dermatocelulitis.

—  Flebitis y osteomielitis.

—  Sepsis intravascular.

—  Sepsis generalizada.

—  Embolismo séptico.

—  Endocarditis.

—  Bacteriemia relacionada con el catéter.

Complicaciones dependientes del catéter

— Intento fallido.

— Mala posicion del catéter.

—  Obstruccion del catéter.

— Rotura del catéter.

—  Asadel catéter.

—  Progresidn dificil o no progresidn del catéter.

De las complicaciones observadas durante y después de la cateterizacidén venosa profunda
algunas son prevenibles. Las complicaciones pueden incrementarse en nimero y severidad por
el alto riesgo de los pacientes o por la experiencia limitada del grupo que provee los cuidados
del paciente.

La perforacién errénea de la vena yugular externa con regularidad implica la formacion de
hematomas locales pequefios, sin embargo, estos pueden impedir otra puncién en el mismo
sitio. Siempre que el error de la puncion implique la vena yugular interna se pueden desarrollar
hematomas en el cuello, que generalmente son inocuos y pueden ser controlados por compre-
sién manual; cuando el hematoma es grande puede haber compresidn de la traquea con dificul-
tad respiratoria, por lo que a veces se hace necesaria la intubacién del paciente.
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También cuando se realiza una puncion profunda se corre el riesgo de afectar la carétida
comun con la formacion de hematomas epipleurales o mediastinicos (Fig. 61.3), perforacién de
la pleura que puede causar neumotdrax o hemotdrax.

Fig. 61.3. Cateterizacion venosa central con re-
flexidn y regreso a la vena yugular interna baja.

De acuerdo con los reportes de la literatura, las injurias pleurales son la segunda complica-
cidén mas frecuente, después de la puncidn arterial, la cual resulta como error en la puncién de
la vena subclavia.

En la técnica de la puncién supraclavicular de Yoffa, la canula o aguja se sitla por delante
de la cupula pleural, que comparada con la puncidn infraclavicular por el método de Aubaniac,
en la cual la puncidn de la vena subclavia es mas tangencial a la ctpula pleural, es mucho mas
frecuentes la ocurrencia de esta complicacién que por la técnica supraclavicular.

Otra complicacién es la mala posicidon del catéter, que puede aumentar la predisposicién
hacia la formacion de trombos, infecciones relativas al catéter, entre otros.

La correcta o mala posicidn de la punta del catéter pueden ser detectadas de manera clinica
o radiografica.

En ocasiones las guias metalicas son usadas para rectificar la mala posicién del catéter. Entre
las localizaciones errdneas de los catéteres estan: localizacion extravascular (tejido blando, espa-
cio pleural, entre otras), esta mala posicidon puede ocurrir durante la canulacion debido a la per-
foracidn del vaso durante la insercién o también por erosion tardia del vaso.

La valoracién clinica de la posicion del catéter venoso central puede efectuarse después de
haber realizado la técnica o también mediante una radiografia, lo cual nos indica si existe mala
posicidn del catéter insertado en el paciente, por ejemplo, si se inserta un catéter venoso central
y luego al comprobar su localizacién desde el punto de vista clinico no hay fluctuaciones dela
columna liquida o de sangre durante la respiraciéon, hay dolor en el cuello cuando se inyecta
rapido liquido a través del catéter y se detiene el goteo al presionar la vena central, ademas
existe el dato de que el catéter fue pasado por la vena yugular, podemos decir que el catéter se
encuentra mal posicionado en la vena central.

Si el paciente tiene dolor y molestias en la regidn toracica, no existen fluctuaciones de la pre-
sion venosa durante los movimientos respiratorios y al realizar el control radiografico la punta del
catéter se encuentra en la regidn anterior del mediastino (rayos X lateral), se puede plantear que
este catéter se encuentra en la vena mamaria interna (véase la Fig. 61.3). Ademds, segun la via
que se utilice, indica la mala posicién del catéter, por ejemplo, cuando se utiliza la via subclavia
infraclavicular el catéter puede ascender por la vena yugular del mismo lado (Fig. 61.4), alojarse
en la vena axilar o también en la vena vertebral.

En ocasiones puede pasar a la subclavia contralateral o la mamaria del mismo lado donde se
realizd la puncion. También puede ocurrir cuando la via de acceso es el catéter supraclavicular.
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Fig. 64.4. Cateterizacion venosa central ascendien-
do desde la subclavia izquierda a la vena yugular
izquierda alta.

Si la via de acceso es la vena yugular interna, el catéter puede presentar mala posicién en la
vena subclavia o encontrarse en la mamaria interna.

Existen otras complicaciones que dependen del acceso vascular para la implantacién de
catéteres venosos profundos, pero con mucha menor frecuencia como sucede en los casos de
paro cardiaco, embolismo del catéter y los trastornos del ritmo.

Otras complicaciones se pueden catalogar como raras: el sindrome de Horner, la trombosis
de la ven acava superior, la osteomielitis de la clavicula, la trombosis de la subclavia, entre otras.

Las infecciones relacionadas con el catéter también constituyen complicaciones debidas al
acceso vascular, por ejemplo, en Estados Unidos se calcula que aproximadamente 30 000 pacien-
tes al afio presentan algun tipo de infeccidn relacionada con este uso, y la sepsis por catéter
llega a representar hasta un tercio de las bacteriemias adquiridas en el hospital. En Espafia el
20 % de las sepsis nosocomiales estan originadas por infecciones de catéteres intravenosos. En
Estocolmo, Suecia, en el hospital Karolinska se insertan alrededor de 1 400 catéteres venosos
centrales todos los afios y el 30 % presenta cultivos positivos, de este el 15 % desarrolla bac-
teriemia relacionada con el catéter. Incluso se calcula, segun la literatura, que entre el 6 % y el
10 % de los afectados por sepsis con catéter fallecen como consecuencia directa de la infeccién,
el porcentaje se incrementa cuando existe asociada una flebitis supurada.

Definicion de términos de las infecciones relacionadas con el catéter

—  Catéter estéril: aquel donde los cultivos practicados de la piel, conexiones, segmento intra-
vascular, hemocultivos y liquidos de infusién son negativos.
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Catéter colonizado: todos los cultivos son negativos, excepto del segmento intravascular,
en el que se cultiva un nimero mayor de 15 UFC en medios semicuantitativos o mayor de
103 UFC en cultivos cuantitativos, en los segmentos distal o proximal del catéter en ausencia
de sintomas clinicos de infeccion.

Catéter infectado: aislamiento de microorganismos en el segmento intravascular en un nu-
mero de colonias igual o superior a 15 UFC, también en medios emicuantitativo o mayor de
103 UFC en cultivo cuantitativo, pero sin sintomas sistémicos asociados.

Bacteriemia relacionada con catéter: aislamiento de microorganismos en el sistema intravas-
cular en un nimeroigual o superior a 15 UFC o mayor de 103 UFC segun sea semicuantitativo
o cuantitativo el cultivo empleado, con la aparicidn de sintomas clinicos generales (pico febril
o sindrome febril mantenido), con hemocultivo y el cultivo de las conexiones o piel positivos
al mismo microorganismo, con igual antibidtico o serotipo.

Bacteriemia probablemente relacionada con el catéter: aislamiento de microorganismos en la
conexion o piel del orificio de entrada, con hemocultivos positivos al mismo microorganismo
con igual serotipo, con cultivos del segmento intravascular negativo y sindrome séptico que
se soluciona dentro de las 48 h siguientes a la retirada del catéter.

Bacteriemia de otro origen: aislamiento de microorganismos en el segmento intravascular
en sangre y otros focos, con igual serotipo, sin aislamiento simultdneo en piel o conexién y
ademas sindrome séptico que no se logra solucionar con la retirada del catéter.

Existen factores que pueden aumentar el riesgo de la colonizacién bacteriana en pacientes

con catéteres venosos centrales como:

El tipo de catéter: la constitucion fisica y quimica del catéter determina la tasa de infeccidn,
por ejemplo, los de acero se infectan menos que los plasticos, de estos ultimos (polivinil
cloruro, poliuretano, silicona y teflén) los de teflén arrojan un menor porcentaje.

El método de colocacidn del catéter: los catéteres que son colocados por diseccidén de una
vena tienden a infectarse con mucha mas frecuencia que los que se colocan por venipuncién
y mucho menos en los cuales se utiliza la técnica de tunelizacion.

El tiempo de permanencia del catéter: es otro factor que aumenta el riesgo de infeccién. Esta
demostrado por multiples estudios que la permanencia por mas de 72 h aumenta de forma
considerable el indice de infeccidn, aunque es permisible la estadia del catéter hasta siete dias
independiente de la via utilizada, la técnica y el tipo de catéter. En la practica, en la medida
que se han perfeccionado las técnicas de profilaxis de la infeccidn a través del catéter, se ha
llegado a ser menos esquematico y a establecer un rango de permanencia del catéter venoso
central entre 5y 12 dias, siempre y cuando las condiciones del paciente permitan obtener las
necesarias seguridades de que no ocurrird una infeccidn por esta causa.

La longitud del catéter: mientras mayor sea la longitud del catéter, existe mayor incidencia
de infeccidn relacionada con este.

El cambio de catéter por la técnica de Seldinger: en estudios realizados en relacidn con el
cambio de catéter por esta técnica se ha demostrado un incremento en la frecuencia de co-
lonizacidn, infeccidn en el sitio de salida del catéter y aumento de la bacteriemia relacionada
con el catéter hasta el 72 %. Sin embargo, las complicaciones mecanicas son menores en
relacién con los catéteres que se cambian por nueva posicion.

Se debe utilizar la técnica de Seldinger en:

Correccion de mala posicidn de un catéter.

Para reemplazar un catéter que se encuentre defectuoso.

Para cambios de catéteres venosos centrales en pacientes sépticos que no lleven mas de tres
dias y no existan signos de inflamacion o sepsis.

Para la insercidn de catéter de hemodidlisis.
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Insercion de catéteres de doble o triple luz.
Insercidn de catéter de flotaciéon o Swan-Ganz
Cuando el catéter no avanza debidamente a pesar de la adecuada posicidn de la punta de la aguja.

Existen también otros factores que influyen en la aparicion posible de sepsis asociada al

catéter y estan relacionadas con el paciente:

La edad: los pacientes menores de un aiflo y mayores de 60 afios presentan mayor riesgo de
adquirir una infeccidn relacionada con la cateterizacion.

La existencia de granulocitopenia.

El uso de inmunosupresores.

Los enfermos con alteraciones de la barrera cutanea, o sea, de la piel, como en los quemados,
estan predispuesto a la infeccion o la sepsis por catéter.

Presencia de infecciones a distancia cuadruplica la incidencia que estos gérmenes aniden en
el catéter.

Déficit nutricional: otro factor importante inherente al paciente que favorece la aparicién de
sepsis en el enfermo con acceso vascular profundo.

Las enfermedades severas subyacentes con disminucion de la inmunidad facilita la sepsis en
pacientes con catéter venoso central.

Otro factor que es inherente al paciente esta dado por la alteracion de la flora cutanea.

El uso de la nutricidn parenteral, que incluye soluciones hipertdnicas, son factores que au-
mentan el riesgo de la sepsis por catéter.

La distancia que existe entre el lugar de puncion y la vena, por lo que se plantea que los
catéteres que se pasan a través del método de tunelizacion tienen menos probabilidad de
infeccidn que en los que no se utiliza este método.

No se debe pasar por alto también otros aspectos que deben tenerse en cuenta que son

factores de riesgo de causa externa y que estan dados por:

La formacidn de una vaina de fibrina en el extremo del catéter con la consiguiente colonizacién
y la subsecuente infeccidon del catéter. Se han ideado métodos para evitar la colonizacién del
catéter con el uso de heparina en estos.

La colonizacion del catéter surge por una interaccién compleja entre la superficie del catéter,
el huésped y el microorganismo. La superficie exterior del catéter es revestida por plasma
o proteinas inmediatamente después de la implantacion. La fibrina formada en el interior y
alrededor del catéter intravascular y las proteinas plasmaticas derivadas del huésped, tales
como fibronectina son incorporadas en los depdsitos de fibrina.

Las bacterias pueden unirse directamente a la superficie del catéter o ser absorbidas por
las proteinas que pueden servir de ligadura para los microorganismos, como por ejemplo al
estafilococo.

Donde termina la superficie del catéter, las bacterias son rapidamente adheridas o encerra-
das en una pelicula biolégica de glycocalix, la cual puede proteger a las bacterias contra las
defensas del huésped u hospedero. La facultad de biomateriales para inducir la activacién del
complemento o para estimular la cascada de la coagulacion puede facilitarla colonizaciéon o
infeccion. En estudios clinicos una correlaciéon ha sido reportada entre la trombogenicidad del
catéter y la colonizacidn bacteriana, asi como entre trombosis y complicaciones infecciosas.
La heparina, inmobilizada en la superficie plastica por puentes idnicos para diferentes surfac-
tantes de amonio cuaternario, disminuye la deposicion de fibronectina asi como la adherencia
bacteriana in vitro. La heparina también se ha reportado que reduce la septicemia cuando se
adiciona en dosis baja en infusidn, en pacientes a los que se les suministra nutricidn parenteral.
En estudios controlados, realizados en relacién con colonizacién e infeccién de catéter en
humanos, se demostré que el riesgo de bacteriemia/fungemia con catéteres heparinizados

se redujo a mas de la mitad.
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— Mallavado de las manos del personal: es uno de los origenes mas frecuentes de los catéteres
infectados, ya que pueden también contaminar los sistemas de perfusién, por lo que el lavado
de las manos debe ser realizado antes del acceso vascular y después de la manipulacion.

— Destreza y técnica aséptica del operador: la realizacion de una técnica adecuada y una veni-
puncién Unica puede reducir en el 50 % la posibilidad de contaminacién o infeccién del catéter.

—  Contaminacion del equipo de monitorizacién: debe evitarse la manipulacidn excesiva de estos
equipos, asi como en su montaje se debe aplicar la técnica de asepsia y antisepsia rigurosa.

— Lassoluciones que se utilizan para la cura: se plantea que los agentes mas eficaces son el iodo,
alcohol de 70° y la clorhexidina en solucién no acuosa, asi como también la iodopovidona.

Ademas, se han ideado otros métodos con el objetivo de disminuir la sepsis relacionada
con los catéteres. El nimero de métodos para la prevencion de la colonizacion e infeccion de
los catéteres se ha propuesto y estudiado en amplios trabajos. Estos métodos incluyen cambios
frecuentes del catéter, la tunelizacion del catéter, regimenes de revestimiento del catéter, catéte-
res con revestimiento de antimicrobianos, el uso de antibidticos sistémicos y locales, ademas de
catéter con material no adhesivo y puentes iénicos de antibidticos en los catéteres. Ya se explico
el uso de la heparina en estos como forma para prevenir la colonizacién e infectacién.

Asi se fabrican catéteres tratados con puentes moleculares con agentes antisépticos, incluso
con dos agentes como son la sulfadiazina de plata y la clorhexidina, y segun estudios realizados
proveen algun grado de proteccion contra la contaminacion o infeccion, por lo que son superiores
a los catéteres estandares utilizados con mayor frecuencia. Segun Stephen y colaboradores existe
una reduccion significativa del crecimiento bacteriano en la punta del catéter y en el segmento
intradérmico, pero no hubo ninguna disminucidn en las bacteriemias relacionadas con el catéter.

Los microorganismos que se encuentran en la piel son los responsables de los episodios
de bacteriemia relacionada con el catéter, de ahi la presencia de trabajos con catéter con un
adhesivo antimicrobiano de espuma absorbente impregnado en gluconato de clorhexidine, con
el objetivo de destruirlos microorganismos de la piel y minimizar la migracién bacteriana y por
ende la contaminacién o infeccion del catéter.

Otra forma por la que se ha tratado de disminuir la sepsis por catéter es mediante la técnica
por tunelizacidn. Estos catéteres son insertados de forma percutanea, el extremo final del caté-
ter tunelizado por via subcutdnea es sacado a través de un drea convenientemente alcanzable
para poner un adecuado cuidado. Con esta técnica se intenta disminuir la incidencia de sepsis ya
que el sitio de entrada a la piel y el de entrada a la vena es mucho mas distante.

En resumen, la colonizacion, sepsis y las bacteriemias relacionadas con el catéter es una
de las complicaciones mas temidas, ya que existe una mortalidad entre el 10 % y el 20 %, por lo
que las medidas y las técnicas que se deben utilizar, asi como la tecnologia con la utilizacion de
heparina, antisépticos y antimicrobianos han tratado de minimizar la complicacion grave de este
procedimiento invasivo que con tanta frecuencia se realiza en el paciente grave.

En el 2011 el Centro para el Control y Prevencion de Enfermedades publicd las guias para la
prevencion de las infecciones intravasculares relacionadas con el catéter, en esta se dan una serie
de normas para evitar estas infecciones.

Educacion, capacitacion y dotacion de personal

—  Educar al personal de salud sobre las indicaciones de uso de catéteres intravasculares, los
procedimientos adecuados para la insercidn y mantenimiento de los catéteres intravascula-
res, y las medidas de control de infecciones para prevenir las infecciones relacionadas con
catéteres intravasculares (categoria IA).

—  Evaluar periddicamente el conocimiento y cumplimiento de las directrices para todo el personal
involucrado en la insercion y mantenimiento de los catéteres intravasculares (categoria IA).
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Designar solo el personal capacitado que demostré competencia para la insercion y mante-
nimiento de los catéteres intravasculares periféricas y centrales (categoria IA).

Garantizar el nivel adecuado de personal de enfermeria en las unidades de cuidados intensi-
vos. Los estudios observacionales sugieren que una elevada relacién pacientes-personal de
enfermeria se asocia con infeccién relacionada a catéter en las unidades de cuidados inten-
sivos, donde el personal de enfermeria maneja pacientes con catéteres venosos centrales
(categoria IB).

Seleccion de los catéteres y sitios
Catéteres periféricos y catéteres de linea medial

En los adultos, utilizar un sitio de las extremidades superiores para la insercion del catéter.
Reemplazar un catéter insertado en un sitio de las extremidades inferiores a un sitio de la
extremidad superior tan pronto como sea posible (categoria Il).

En los pacientes pediatricos puede utilizarse como sitio de insercién del catéter las extremi-
dades superiores o inferiores, o el cuero cabelludo (en los recién nacidos o niflos pequefios)
(categoria ll).

Seleccionar catéteres sobre la base de la finalidad y duracién del uso, complicaciones infec-
ciosas y no infecciosas (por ejemplo, flebitis e infiltracidon), y la experiencia de los operadores
(categoria IB).

Evitar el uso de agujas de acero para la administracién de liquidos y medicamentos que pueden
causar necrosis de los tejidos si se produce una extravasacion (categoria IA).

Utilizar un catéter de linea media o catéter central de insercidn periférica, en lugar de un
catéter corto periférico, cuando la duracidn de la terapia intravenosa es probable que exceda
de seis dias (categoria Il).

Evaluar el sitio de insercidn del catéter a diario por palpacion a través de la curacién para
valorar sensibilidad y por inspeccidn si un vendaje transparente esta en uso. Los apdsitos de
gasa y opaco no se deben quitar si el paciente no presenta signos clinicos de infeccién. Si el
paciente tiene sensibilidad local u otros signos de posible infeccidn relacionada a catéter,
el apdsito opaco debe ser removido y el sitio inspeccionado visualmente (categoria Il).
Retirar los catéteres venosos periféricos si el paciente desarrolla signos de flebitis (calor,
dolor, eritema o corddn venoso palpable), infeccion o un mal funcionamiento del catéter
(categoria IB).

Catéteres venosos centrales

Sopesar los riesgos y beneficios de la colocacién de un dispositivo venoso central en un sitio
recomendado para reducir las complicaciones infecciosas contra el riesgo de complicaciones
mecanicas, por ejemplo, neumotdrax, puncién de la arteria subclavia, laceracién de la vena
subclavia, la estenosis de la vena subclavia, hemotérax, trombosis, embolia gaseosa, y mala
colocacion del catéter (categoria IA).

Evitar el uso de la vena femoral para acceso venoso central en pacientes adultos (categoria IA).
Utilizar el lugar subclavio, en lugar de una yugular o un sitio femoral, en pacientes adultos
para minimizar el riesgo de infeccion para la colocacidn de catéteres venosos centrales no
tunelizados (categoria IB).

Ninguna recomendacion puede hacerse de un sitio preferido de la insercion para reducir al
minimo el riesgo de infeccidn por catéter venoso central tunelizado. Problema no resuelto.
Evitar el sitio de puncién subclavio en pacientes en hemodialisis y pacientes con enfermedad
renal avanzada, para evitar la estenosis dela vena subclavia. (categoria IA).
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Utilizar una fistula o un injerto en los pacientes con insuficiencia renal crénica en lugar de
una cateterizacidn venosa central para el acceso permanente de didlisis (categoria IA).
Utilizar como guia el ultrasonido para colocar catéteres venosos centrales (si esta tecnologia
estd disponible) para reducir el nUmero de intentos de canulacién y complicaciones mecani-
cas. La guia ecografica solo debe ser utilizada por aquellos completamente entrenados en su
técnica (categoria IB)

Usar una cateterizacion venosa central con el minimo nimero de puertos o limenes necesarios
para el manejo del paciente (categoria IB).

Ninguna recomendacion puede hacerse con respecto al uso de un lumen designado para la
nutricién parenteral. Problema sin resolver.

Remover rapidamente cualquier catéter intravascular que ya no sea esencial (categoria IA).
Cuando la adherencia a las técnicas de asepsia no se puede asegurar, es decir, catéteres in-
sertados durante una emergencia médica, reemplazar el catéter tan pronto como sea posible,
es decir, dentro de las 48 h (categoria IB).

Higiene de manos y técnica aséptica

Realizar procedimientos de higiene de las manos, ya sea por el lavado de manos con jabdn
y agua convencionales o con desinfectantes para manos a base de alcohol. La higiene de
manos debe realizarse antes y después de palpar los sitios de insercidn del catéter, asi como
antes y después de insertar, reemplazar, acceder, reparar, o curar un catéter intravascular. La
palpacion de la zona de insercidn no se debe realizar después de la aplicacidn de antiséptico,
a menos que sea mantenida la técnica aséptica (categoria IB).

Mantener una técnica aséptica para la insercion y el cuidado de catéteres intravasculares
(categoria IB).

Usar guantes limpios, en lugar de guantes estériles, para la insercion de catéteres intravascu-
lares periféricos, si el sitio de acceso no se toca después de la aplicacién de antisépticos para
la piel (categoria IC).

Los guantes estériles deben ser usados para la insercion de catéteres arteriales, centrales, y
de linea media (categoria IA).

Utilizar nuevos guantes estériles antes de manipular el nuevo catéter, cuando los intercambios
se llevan a cabo con guia (cuerda de piano) (categoria ll).

Usar guantes limpios o estériles al cambiar el vendaje de los catéteres intravasculares (cate-
goria IC).

Maximas de barrera estéril

Utilizar al maximo las precauciones de barrera estéril, incluyendo el uso de un gorro, mas-
carilla, bata estéril, guantes estériles, y un campo estéril de todo el cuerpo, para la insercién
del catéter venoso central, catéter central de insercion periférica, o el intercambio con guia
(categoria IB).
Usar una funda estéril para proteger los catéteres de la arteria pulmonar durante la insercién
(categoria IB).

Preparacion de la piel

Preparar la piel limpia con un antiséptico (alcohol al 70%, tintura de iodo o solucidn alco-
holica de gluconato de clorhexidina) antes de la insercion de catéteres venosos periféricos
(categoria IB).

Preparar la piel limpia con una preparacién de clorhexidina con alcohol mayor del 0,5 % antes
de colocar un catéter venoso central o un catéter arterial periférico y durante los cambios de
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curaciones. Si hay una contraindicacién a la clorhexidina, se puede utilizar como alternativas
tintura de iodo, un iodéforo o alcohol al 70 % (categoria IA).

No se ha hecho comparacion entre el uso de preparaciones de clorhexidina con alcohol y
povidona iodada en alcohol para preparar la piel limpia. Problema sin resolver.

Ninguna recomendacion puede hacerse para la seguridad o eficacia de la clorhexidina en
nifios menores de dos meses. Problema sin resolver.

Los antisépticos deben dejarse secar de acuerdo a la recomendacion del fabricante antes de
colocar el catéter (categoria IB).

Regimenes de curacion de sitio de catéter

Utilizar ya sea una gasa estéril o apdsito transparente semipermeable estéril, para cubrir el
sitio de insercidn del catéter (categoria IA).

Si el paciente esta diaforético o si el sitio estd sangrando o supurando, utilizar un apdsito de
gasa hasta que se resuelva (categoria Il).

Reemplazar la curacién si el apdsito se humedece, se afloja o esta visiblemente sucio (cate-
goria IB).

No utilizar pomada tépica con antibidticos o cremas en los sitios de insercidn, a excepcién
de catéteres para dialisis, debido a su potencial para promover las infecciones por hongos y
la resistencia a los antimicrobianos (categoria IB).

No sumergir el catéter o el sitio de insercién del catéter en el agua. Se puede duchar si se
pueden tomar las precauciones para reducir la probabilidad de introduccion de organismos
en el catéter, por ejemplo, si el catéter y el dispositivo de conexidn estan protegidos con una
cubierta impermeable en la ducha (categoria IB).

Reemplazar las curaciones usadas en el sitio de insercidn de cateterizacion venosa central de
corto tiempo cada dos dias si utiliza apdsitos de gasa (categoria Il).

Reemplazar las curaciones usadas en los sitios de insercidn de cateterizacion venosa central
de corto tiempo por lo menos cada siete dias si utiliza apdsitos transparentes, salvo en los
pacientes pediatricos en los que el riesgo de desprendimiento del catéter puede pesar mas
que el beneficio de cambiar el vendaje (categoria IB).

Reemplazar los apdsitos transparentes utilizados en cateterizacién venosa central tunelizados
o implantados no mas de una vez por semana (a menos que el vendaje esta sucio o sueltos),
hasta el punto de insercidn se halla curado (categoria Il).

Ninguna recomendaciéon puede hacerse respecto a la necesidad de curaciones en los sitios
de salida bien sanos con cateterizacidn venosa central a largo plazo o tunelizados. Problema
no resuelto.

Asegurar que el cuidado del sitio del catéter sea compatible con el material del catéter (ca-
tegoria IB).

Utilizar una funda estéril para todos los catéteres en la arteria pulmonar (categoria IB).
Usar un apdsito o una esponja impregnada de clorhexidina en catéteres temporales a corto
plazo en pacientes mayores de dos meses de edad si la tasa de infeccidn relacionada a catéter
no disminuye a pesar de la adhesion a las medidas basicas de prevencion, incluida la educacién
y la formacidn, y el uso apropiado de la clorhexidina para la antisepsia de |a piel (categoria IB).
No se hace otra recomendacion para otros tipos de apdsitos con clorhexidina. Problema no
resuelto.

Supervisar visualmente los sitios de insercidn del catéter al cambiar la curacién o por palpacién
a través de una cura intacta de forma regular, dependiendo de la situacién clinica de cada
paciente. Si los pacientes tienen dolor en el sitio de insercidn, fiebre sin foco evidente u otras
manifestaciones que sugieren infeccién local o del torrente sanguineo, el vendaje debe ser
removido para permitir el examen detallado del sitio (categoria IB).
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— Animar a los pacientes a informar de cualquier cambio en su sitio de insercidn del catéter o
cualquier molestia nueva a su proveedor (categoria Il).

Se debe usar un lavado de clorhexidina al 2 %, en la limpieza diaria de la piel del paciente,
para reducir infeccién relacionada con el catéter (categoria Il). Para asegurar este ultimo y reducir
el riesgo de infeccidn, en el caso de los intravasculares, hay que utilizar un dispositivo de sujecion
sin sutura (categoria Il).

Uso de antibioticos, antisépticos, antimicrobianos y anticoagulantes
en los catéteres

En pacientes que deben permanecer con el catéter mas de cinco dias se debe implementar
una estrategia global para reducir las tasas de infecciones relacionadas al catéter. Esta estrategia
debe incluir al menos los siguientes tres componentes: la educacion de las personas que insertan y
mantienen el catéter, el uso de un maximo de precauciones de barrera estéril y una preparacion de
clorhexidina al 0,5 % con alcohol para la antisepsia de la piel durante la insercién del catéter venoso
central (categoria IA).

Si después de la implementacién de la estrategia global no se reduce la tasa de infeccidn rela-
cionada con el catéter, entonces se debe usar una cateterizacion venosa central impregnada en clor-
hexidina/sulfadiazina de plata o minociclina/rifampicina.

No se debe administrar profilaxis antimicrobiana sistémica habitualmente antes de la inser-
cién o durante el uso de un catéter intravascular, para evitar la colonizacion del catéter o infec-
cioén relacionada con este (categoria IB).

Se debe utilizar pomada antiséptica de iodo povidona o pomada de bacitracina/gramicidina/
polimixina B, en el sitio de salida del catéter de hemodidlisis, después de la insercidn de este y al
final de cada sesidn de dialisis. Esta pomada no debe interactuar con el material del catéter de
hemodialisis, segun las recomendaciones del fabricante (categoria IB).

En pacientes con catéteres a largo plazo y que ademas poseen una historia de multiples infeccio-
nes relacionadas con el catéter, a pesar de una adherencia éptima maxima a la técnica aséptica,
se debe usar una solucion de bloqueo profilactico de antimicrobianos (categoria Il).

En general, la terapia anticoagulante no se utiliza de manera rutinaria para reducir el riesgo
de infeccion relacionada con el catéter en poblaciones de pacientes (categoria Il).

Reemplazo de catéteres y otros equipos de administracion
Catéteres periféricos y de linea media

— No hay necesidad de sustituir los catéteres periféricos con mayor frecuencia que cada72 h a
96 h para reducir el riesgo de infeccidn y flebitis en adultos (categoria IB).

— No hay recomendacion sobre el reemplazo de catéteres periféricos en adultos solo cuando
esté clinicamente indicado. Problema no resuelto.

— Reemplazar los catéteres periféricos en los nifios solo cuando esté clinicamente indicado
(categoria IB).

— Reemplazar los catéteres de linea media solo cuando hay una indicacion especifica (categoria Il).

Cateterizacion venosa central, catéter central de insercion periférica y catéteres
de hemodialisis
— No reemplazar rutinariamente cateterizacién venosa central, catéter central de insercién

periférica, catéteres de hemodidlisis o catéteres de la arteria pulmonar para prevenir las
infecciones relacionadas con catéteres (categoria IB).
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No quitar la cateterizacidn venosa central o catéter central de insercién periférica sobre la
base de la fiebre solamente. Utilizar el juicio clinico sobre la conveniencia de retirar el catéter
si la infeccidn se pone de manifiesto en otro lugar o si se sospecha una causa no infecciosa
de la fiebre (categoria Il).

No utilizar cambio de catéter con cuerdas de piano rutinariamente para los catéteres no
tunelizados para prevenir la infeccion (categoria IB).

No utilizar cambio de catéter con cuerda de piano para reemplazar un catéter no tunelizado
sospechoso de infeccidn (categoria IB).

Utilizar una cuerda de piano para reemplazar un catéter con mal funcionamiento no tunelizado
si no hay evidencia de infeccién (categoria IB).

Utilizar guantes estériles nuevos antes de manipular el nuevo catéter cuando se lleva a cabo
el intercambio del catéter con cuerda de piano (categoria Il).

Catéteres umbilicales

Retirary no sustituir los catéteres de la arteria umbilical si tiene signos de infeccion relacionada
a catéter, insuficiencia vascular en las extremidades inferiores o trombosis (categoria Il).
Retirar y no sustituir los catéteres venosos umbilicales si alglin signo de infecciéon relacionada
a catéter o trombosis estan presentes (categoria Il).

Ninguna recomendacion puede hacerse respecto a los intentos de rescate de un catéter um-
bilical mediante la administracion de tratamiento antibidtico a través del catéter. Problema
sin resolver.

Limpiar el sitio de la insercién umbilical con un antiséptico antes de la insercién del catéter.
Evitar la tintura de iodo, debido al efecto potencial sobre la tiroides neonatal. Otros productos
que contienen iodo, por ejemplo, povidona yodada, se puede utilizar (categoria IB).

No utilizar pomada tdpica con antibidticos o cremas en los sitios de insercidn del catéter
umbilical, debido a la posibilidad de promover las infecciones por hongos y la resistencia a
los antimicrobianos (categoria IA).

Afiadir dosis bajas de heparina (0,25 U/mL a 1,0 U/mL) a los liquidos inyectados a través de
catéteres arteriales umbilicales (categoria IB).

Retirar los catéteres umbilicales tan pronto como sea posible cuando ya no sea necesario o
cuando se observe cualquier signo de insuficiencia vascular en las extremidades inferiores.
De manera dptima, los catéteres de la arteria umbilical no deben dejarse en el lugar mas de
cinco dias (categoria Il).

Los catéteres venosos umbilicales deben retirarse tan pronto como sea posible cuando ya no son
necesarios, pero se pueden utilizar hasta 14 dias si se manipulan asépticamente (categoria Il).
Un catéter umbilical puede ser reemplazado si esta funcionando mal y no hay otra indicacién
para la extraccion del catéter, y la duracién total de la cateterizacion no ha superado cinco
dias para un catéter en la arteria umbilical o de 14 dias para un catéter en la vena umbilical
(categoria ll).

Catéteres arteriales periféricos y dispositivos de control de la presion
en adultos y en niiios

En los adultos, el uso del sitio de insercidn en la arteria radial, braquial o dorsal del pie, es
preferible a los sitios femoral o axilar para reducir el riesgo de infeccidn (categoria IB).

En los nifios, el sitio braquial no se debe utilizar. Los sitios en la arteria radial, dorsal del pie
y tibial posterior son preferibles a los sitios de insercidon femoral o axilar (categoria Il).

Un minimo de un gorro, mascarilla, guantes estériles y un pequeiio campo estéril fenestrado
debe ser utilizado durante la insercidn del catéter arterial periférico (categoria IB).
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— Durante la insercién del catéter en arteria axilar o femoral, maxima precauciones barreras
estériles se deben utilizar (categoria Il).

— Reemplace los catéteres arteriales solo cuando exista una indicacidn clinica (categoria Il).

—  Retirar el catéter arterial tan pronto como ya no sea necesario (categoria Il).

— Utilizar desechables, en lugar de reutilizables, ensambles transductores cuando sea posible
(categoria IB).

— Noreemplazar rutinariamente catéteres arteriales para prevenir las infecciones relacionadas
con catéteres (categoria Il).

— Reemplazar transductores desechables o reutilizables con intervalos de 96 horas. Reemplazar
los otros componentes del sistema (incluyendo la tuberia, el dispositivo continuo de lavado,
y la solucién de lavado) en el momento en que el transductor se sustituye (categoria IB).

— Mantener todos los componentes del sistema de control de la presidn (incluidos los disposi-
tivos de calibracién y solucion de lavado) estériles (categoria IA).

—  Minimizar el nUmero de manipulaciones y de las entradas en el sistema de control de la pre-
sion. Utilizar un sistema de lavado cerrado (flujo continuo), en lugar de un sistema abierto,
es decir, uno que requiere una jeringa y una llave de paso, para mantener la permeabilidad
de los catéteres de control de la presion (categoria Il).

— Cuando el sistema de control de la presidon se accede a través de una membrana, en lugar
de una llave de paso, limpiar el diafragma con un antiséptico apropiado antes de acceder al
sistema (categoria IA).

— No administrar soluciones con dextrosa o soluciones que contengan liquidos de nutricidén
parenteral a través del circuito de control de presion (categoria IA).

—  Esterilizar transductores reutilizables de acuerdo con las instrucciones del fabricante si el uso
de transductores de uso Unico no es posible (categoria IA).

Sustitucion de los sets de administracion

—  Enpacientes que no recibieron sangre, productos sanguineos o emulsiones de grasas, sustituir
los sets de administracion que se utiliza continuamente, incluidos los equipos secundarios
y equipos adicionales, no mas frecuentemente que a intervalos de 96 h, pero por lo menos
cada siete dias (categoria IA).

— Ninguna recomendacion puede hacerse respecto a la frecuencia de sustitucién de equipos
de administracién utilizados en forma intermitente. Problema no resuelto.

— Ninguna recomendacidn puede hacerse respecto a la frecuencia de sustitucién de las agujas
para acceder a los puertos implantables. Problema no resuelto.

— Reemplazar la guia utilizada para administrar sangre, productos sanguineos o emulsiones
de grasa (en combinacion con los aminodcidos y glucosa en una mezcla 3:1 o infusién por
separado) dentro de las 24 h de iniciar la infusidn (categoria IB).

— Reemplazar la guia utilizada para administrar infusiones de propofol cada 6 h 0 12 h, cuando
se cambie el frasco por recomendacién del fabricante (categoria I).

Se puede usar catéter de linea media, que son dispositivos de acceso venoso periférico entre
3 pulgas y 10 pulgadas de largo (8 cm a 25 cm). Las versiones modernas de este dispositivo
son tipicamente de 8 pulgadas (20 cm) de largo. Se colocan generalmente en una vena del
brazo superior, como el brazo o cefélica y la punta termina por debajo del nivel de la linea
axilar. Son mas largos que los catéteres periféricos IV que son generalmente de 1 pulgada a
3 pulgadas de largo y mas cortos que catéteres centrales insertados periféricamente que se
extienden en la vena cava. Este dispositivo proporciona una alternativa al catéter IV periféri-
co corto para ciertos tratamientos. Mientras que la duracién del tiempo de permanencia es
desconocido, el catéter de linea media se utiliza de rutinaria de una a seis semanas. Como la
punta de estos catéteres no se extienden mas alla de la linea axilar, existen limitaciones en
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cuanto al tipo de infusidn que se pueden utilizar y la tasa de infusién que se puede entregar.
En general las infusiones que se encuentran entre pH 5y 9 o tienen una osmolaridad inferior
a 500 mOsm son apropiados para la infusién a través de una linea media. Es importante
destacar ya que el catéter no llega a las venas centrales, el catéter de linea media puede ser
colocado sin una radiografia de térax para confirmar la colocacién. Para ciertas aplicaciones,
los catéteres de linea media proporcionan un acceso venoso periférico estable, rentable, de
intermedio a largo.

— Ninguna recomendacién puede hacerse en relacion con la duracién del tiempo que pueden
permanecer en su lugar una aguja usada para acceder a los puertos implantados. Problema
sin resolver.

Sistemas de catéteres intravasculares sin aguja

— Cambiar los componentes sin aguja por lo menos con la misma frecuencia del equipo de
administracion. No hay ningun beneficio en cambiarlas con mas frecuencia que cada 72 h
(categoria ll).

— Cambiar conectores sin aguja con una frecuencia mayor de 72 h o de acuerdo con las reco-
mendaciones del fabricante para reducir las tasas de infeccion (categoria Il).

— Asegurar que todos los componentes del sistema son compatibles para minimizar las fugas
y roturas en el sistema (categoria Il).

—  Minimizar el riesgo de contaminacion limpiando el puerto de acceso con un adecuado anti-
séptico (clorhexidina, povidona yodada, iodéforo o alcohol 70 %) y accediendo al puerto solo
con dispositivos estériles (categoria IA).

— Utilizar un sistema sin agujas para acceder a tubos intravenosos (categoria IC).

— Cuando se utilizan sistemas sin agujas, una valvula de separacidn por tabique puede ser
preferible sobre algunas valvulas mecanicas debido a un mayor riesgo de infeccidn con las
vélvulas mecdnicas (categoria Il).

Mejoramiento del desempeiio. Utilice iniciativas de mejora del rendimiento hospitalario en
las cuales las estrategias multifacéticas son “empaquetadas” juntas para mejorar el cumplimien-
to de las practicas recomendadas basadas en la evidencia (categoria IB).

Acceso arterial

La monitorizacidn invasiva de la presion arterial es el registro continuo y exhaustivo de la
presién arterial mediante un catéter intraarterial conectado a un transductor de presién. La cate-
terizacidn arterial es el segundo procedimiento mas realizado en unidades quirurgicas y en las
unidades de cuidados intensivos. Este procedimiento fue descrito por Peterson en 1949 como
sistema de control en el periodo perioperatorio de pacientes inestables.

Hace mas de 50 afios que se realizd el primer acceso arterial, y en sus inicios esta técnica
presentaba alto riesgo de mortalidad.

Reseiia historica

En 1941 Farmias hizo la descripcion de una técnica en la que utilizé un catéter uretral que
coloco en la arteria aorta a través de una arteria femoral expuesta quirdrgicamente. En la misma
época, o sea, en la década de los 40, se reportaron dos procedimientos similares con exposicion
y visualizacién de la arteria seleccionada.

En 1951 aparecieron en la literatura médica procedimientos de canulacién arterial por la
técnica percutanea, y se utilizaron después de la canulacidn tubos de polietileno. Dos afios mas
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tarde, en 1953, Seldinger describié una técnica de colocacién percutdnea de catéter utilizando
una guia metalica. Con este método también se logra disminuir la incidencia de hemorragia, al
remover la aguja con la cual se canaliza la arteria y ademas el trauma causado sobre la arteria
es minimo.

La arteria que mas se canalizé por este método fue la femoral y la arteria subclavia solo en
unos pocos pacientes.

Tres afios antes, en 1950, Massa reporto el uso de una cénula sin aguja en la que se inserta
esta simultaneamente con el catéter y se retira la aguja al hacer avanzar el catéter en el interior
del vaso; esta técnica fue descrita inicialmente para la canulacién venosa.

En 1961 Barr demostrd que la técnica descrita por Massa en 1950 se adaptaba adecuada-
mente a la canulacidn arterial.

En 1969 Fots y Mosser describieron una técnica muy similar, que consistia en hacer una
incision sobre la arteria, aunque no se realizaba bajo visualizacién directa.

Indicaciones de la canulacidon arterial

El acceso arterial tiene indicaciones precisas, ya que la colocacidén de una canula en la arte-
ria permite el monitoreo continuo de la tension arterial, evita ademas el disconfort y el dafio
gue pueden provocar frecuentes punciones arteriales, asi como permite realizar un monitoreo
hemodinamico del paciente en estado critico.

Estd indicada fundamentalmente en tres situaciones:

— Inestabilidad hemodindamica en pacientes en shock con elevadas resistencias vasculares sis-
témicas en la que puede haber una discrepancia significativa entre la presidon obtenida por
auscultacion y palpacion (valor obtenido mediante procedimiento no invasivo) y la intraarterial
directa (procedimiento invasivo). También en cirugias prolongadas en tiempo, para un mejor
control hemodindmico del paciente inestable.

— Cuando hay que obtener numerosas muestras arteriales, para evitar molestias al paciente.

— Necesidad de infusidn intraarterial de farmacos, como en angiografias o determinadas inter-
venciones quirurgicas.

Eleccion de la arteria

Criterios de seleccidn y caracteristicas de la arteria a elegir son:
— Debetener suficiente didmetro para que no ocurra oclusidn arterial por el catéter o trombosis.
— Laarteria debe tener una adecuada circulacion colateral.
— Debe ser de facil acceso a los cuidados de enfermeria.
— Comoda para la monitorizacion.
— No debe situarse en una zona facilmente contaminable.
— Elsitio elegido debe ser lo mas confortable posible para el paciente.
— No debe existir infeccion ni alteraciones cutaneas en la zona elegida.
— Debe ser la mas adecuada para la técnica que se desea realizar.

Las técnicas de colocacion de los catéteres arteriales son cuatro:

—  Por diseccidn del vaso.

— Lacanalizacién con una canula plastica del modo usual.

— La transfixion del vaso y el retiro paulatino de la cdnula hasta obtener sangre de la luz del
vaso con un nuevo avance de la cdnula hacia la luz del vaso.

— Mediante el sistema de Seldinger en que se punciona el vaso con una agujay se pasa una guia a
través de esta, se retira la aguja y se desliza el catéter sobre la guia, sin utilizar dilatadores como
en el método clasico. Debe usarse el catéter de paredes mas finas, de mayor didmetro internoy
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el mas corto posible. Casi siempre en el adulto se utiliza un catéter G No. 20de 4 cma 5 cm de
largo para la arteria radial o pedia y de 12 cm para la arteria femoral. Catéteres mas estrechos
0 mas largos pueden amortiguar la seiial y lleva a subestimar los valores de la tensidn arterial.

Cuando se realiza una puncion arterial se considera que pueden ocurrir complicaciones
como formacion de hematomas, espasmos arteriales e incluso trombosis, por lo que al elegir la
arteria, debe existir adecuada circulacién colateral y buena accesibilidad.

Por lo que para la eleccion de la arteria se deben considerar como se sefial6 anteriormente:
— Seguridad relativa.

— Facilidad de insercion.

— Comodidad para el paciente.

— Laduracién esperada de la cateterizacion. Se han descrito distintos sitios de insercion en re-
lacién con la arteria que se debe canular, por ejemplo, se describe la canulacién de la arteria
axilar, ya que es una arteria larga y con excelente flujo colateral, pero la trombosis de esta
puede dejar serias secuelas como es el dafio isquémico del brazo.

La canulacién de la arteria braquial no es recomendada por los peligros potenciales de trom-
bosis e isquemia del brazo y la mano.

La arteria dorsal del pie puede ser canulada siempre y cuando se demuestre buena circula-
ciodn colateral para el pie a través de la arteria tibial posterior.

La arteria femoral puede ser utilizada, el pulso femoral puede ser palpable cuando el pulso
radial es débil o no palpable en pacientes con marcada hipotension.

Esta arteria refleja la presion intraadrtica mejor que las arterias periféricas. Se debe tener
presente que ante una enfermedad arterial oclusiva estd contraindicada su canulacion.

La arteria radial junto con la femoral son las mas utilizadas. Antes de canular la arteria radial
se debe demostrar circulacién adecuada de la mano a través de la arteria ulnar o cubital (prueba
de Allen). La prueba de Allen consiste en que se comprimen con los dedos las arterias cubital y
radial a nivel de la mufieca y se comprueba la vascularizacion al quitar la presidn sobre la arteria
cubital y la radial de forma intermitente. Una prueba de Allen positiva significa la existencia de
problemas de isquemia arterial o defecto en la circulacion colateral de la mano. En las unidades
de cuidados intensivos el acceso arterial se realiza con mayor frecuencia por medio de la arteria
radial, y le sigue en orden la canulacion de la arteria femoral.

En la actualidad muchas unidades utilizan la prueba de Allen modificada, se eleva la mano a
explorar, se comprimen ambas arterias, radial y ulnar, solicitando al paciente que cierre la mano
por 30 s y posteriormente se libera la compresidn en la arteria ulnar, donde debe haber una
recuperacion del color (o sefial al saturémetro o pletismégrafo) antes de un periodo menora 7s.

Los métodos para lograr el acceso a estos vasos se pueden realizar:

—  Por percutanea, ya sea a través del método de Seldniger o por puncién directa con la canula.
— Por diseccion, cuando la localizacidn exacta no es posible o existe estado de shock.

La curva arterial refleja el volumen de eyeccién de la sangre y la elasticidad de las paredes
arteriales. Las contracciones ritmicas del ventriculo izquierdo provocan presiones arteriales pul-
satiles. La presién maxima generada durante la contraccion sistdlica es la presion arterial sistélica
y la presidn minima durante la relajacion diastélica es la presion arterial diastdlica.

La morfologia tipica de la curva pulsatil presenta un pico redondeado que corresponde a la
sistole y una incisura dicrota en su posicidon descendiente que corresponde al inicio de la didstole.

Problemas de la curva arterial

Puede ocurrir que las curvas de presion arterial se encuentren distorsionadas por diferentes

motivos:
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Linea plana: no hay ninguna curva. No existen valores de presién arterial. Puede deberse a
un acodamiento u obstruccion del catéter, una posicién incorrecta de la Illave de tres pasos,
que la extremidad esté flexionada o a una desconexion del cable del transductor.

Onda amortiguada: presenta un pico sistélico atenuado con subida y bajada de la curva de
presion muy lentas, reduccidn general de la curva desapareciendo la incisura dicrota. De esta
manera se obtiene una lectura falsamente baja de la presidn arterial sistdlica y falsamente
alta de la presidn arterial diastdlica. Se puede producir por una semioclusién del catéter,
existencia de burbujas de aire en el equipo, por la oclusién de la punta del catéter sobre la
pared vascular, por extensiones demasiadas extensas que estén enredadas o sometidas a
presidn, porque las conexiones estén sueltas o tener la escala incorrecta.

Onda resonante: presenta un pico sistélico muy agudo, obteniéndose una presion arterial
sistdlica falsamente alta y una presion arterial diastdlica falsamente baja. Suele deberse a
problemas del transductor, un sistema demasiado rigido o demasiado largo que dificulta la
transmisién de las ondas.

Lectura irreal: en este caso la morfologia de la curva es adecuada pero los valores numéricos
no se corresponden con los valores de la curva es la escala. Se puede deber a la mala colo-
cacion del transductor o a una calibracion incorrecta.

Prueba de onda cuadrada o prueba de lavado

Permite saber cuando la curva es buena o cuando esta alterada, mediante el estudio de la

respuesta dindmica de la curva. Consiste en la aplicacion de un lavado corto y rapido del sistema,
aumentando la presién bruscamente. Esta maniobra genera una curva cuadrada y una serie de
oscilaciones. Segun la respuesta obtenida, se averigua el tipo de curva:

Curva amortiguada: tras realizar el lavado no aparece ninguna oscilacion, sino una caida lenta
de la curva cuadrada.
Curva resonante: aparecen muchas oscilaciones de la misma altura y separadas entre si.

Los componentes deben ser desechables y cambiarse cada 48 h a 72 h para minimizar el

riesgo de la infeccidn:

Mecanismo (sistema de conduccion):

e (Catéter: las canulas intravenosas se han venido usando para el cateterismo arterial,
aunque existen catéteres provistos de guia metalica para la canulacidn arterial.

Los catéteres son manufacturados con variedad de pldsticos con diferentes propiedades
estructurales y de reaccién a los tejidos.

Estos son vialdn, teflon, polipropileno, polivinicloruro, polietileno. El teflon es mds pro-
penso a doblarse, pero menos trombogénico que otros materiales. El polipropileno es
mas fuerte, no se deforma, pero tiene una mayor incidencia de trombosis. Publicaciones
recientes muestran que los catéteres de vialén se asocian con menor frecuencia a la
tromboflebitis que los de teflén.

Las arterias de gran calibre (femoral, axilar y braquial), son mejor canuladas con catéteres
de polietileno con paredes gruesas relativamente rigidas; las periféricas con catéteres de
teflon.

e Tubos de presion o extensiones de anestesia: se pueden presentar errores en la lectura
relacionados con el liquido y los tubos (inercia y friccion) y tas propiedades del tubo
conectar (distensibilidad y longitud).

Los tubos muy distensibles producen una disminucion de la frecuencia de respuesta del
sistema, sobrevaloracién de la presidn. La hiporresonancia aumenta con la longitud del
tubo.

Se disminuyen estos problemas usando tubos de presion rigidos, idealmente de gran calibre,
con la minima longitud que permita el cuidado adecuado del paciente (maximo 120 cm).
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— Sistemas de irrigacion: existen tres sistemas:

Llaves de paso: se pueden utilizar tres juegos de llaves de acuerdo al equipo usado:
Llave No. 1: utilizada para facilitar el purgado del sistema.
Llave No. 2: empleada para la toma de muestras de sangre con prioridad para los gases

arteriales.

Llave No. 3: se usa para purgar el domo y calibrar el transductor.

Dispositivo de flujo continuo: intraflo (Abbott-Sorenson). Este sistema es altamente reco-
mendado porque evita la formacion de codgulos en el catéter al asegurar un flujo continuo
de 3 mL/h de solucién heparinizada presurizada evitando la manipulacién excesiva con
la disminucién del riesgo de embolismo, infeccidn, entre otras. Ademads, permite flujos
altos (1 mL/h a 2 mL/h) para un lavado rapido.

Flujo continuo mediante bomba de infusion: la bomba se programa para administrar un

volumen de 3 mL/h de solucién heparinizada.

— Sistema de irrigacidn intermitente: consiste en el lavado de la linea, por intermedio de una
jeringa que no debe ser mayor de 2 mL. Este sistema presenta multiples desventajas por su
constante manipulacion, aumentando el riesgo de infeccidn, dafio vascular porlavado “exa-
gerado”, riesgo de embolismo, obstruccidn y sobredosificacidon de heparina.

— Domo: este dispositivo permite aislar el diafragma del transductor, evitando el contacto
con la solucion del sistema de registro y minimizando los riesgos de contaminacién cruzada.
Ademas, genera un aislamiento eléctrico que impide que el transductor se afecte cuando se

emplean aparatos electroquirdrgicos

— Sistemas electronicos:

Transductor: es un aparato que convierte la fuerza mecanica en sefiales eléctricas.

Cable de conexidn entre el transductor y el monitor.
Monitor: es un aparato que amplifica, acondiciona, mide y muestra las sefiales eléctricas.

Contraindicaciones

Las contraindicaciones de este procedimiento son casi nulas cuando se hace correcto anali-
sis riesgo-beneficio; cuando el beneficio esperado se impone practicamente no hay contraindi-
caciones absolutas. Se deben tener en cuenta algunas situaciones para valorar el riesgo como la
enfermedad arteriosclerdtica periférica avanzada, algunas coagulopatias, la colocacién durante
la terapia trombolitica, una circulacién colateral inadecuada en el sitio de puncion elegido, la
diabetes de larga fecha de evolucion, prueba de Allen positiva, enfermedad vascular o malforma-
cion del vaso abordable, entre otras.

Complicaciones

Como método invasivo la cateterizacién arterial no estd exenta de complicaciones; estas se
pueden categorizar en tres grupos:
—  Problemas técnicos de la insercion:

Inflamacidn.
Compresién de nervios.
Necrosis local de la piel.
Hematomas.
Hemorragia

—  Problemas vasculares:

Trombosis, la mas frecuente.
Formacién de seudoaneurismas.

Vasospasmo.
Fendmenos embdlicos.
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e  Fistulas arteriovenosas.

e |squemia aguda o necrosis de la mano.
—  Problemas infecciosos:

e Arteritis.

e  Celulitis de la mufieca.

e  Bacteriemia.

Se estudian las complicaciones de la cateterizacidn arterial mas importantes. La complicacion
mas frecuente es la trombosis de la arteria, ya que trae aparejado la isquemia y la necrosis. Esta
complicacién puede verse en la medida que aumenta la permanencia de la cdnula en la luz arterial.

Existen estudios que sefialan que la permanencia de una cdnula arterial por mas de 48 h en
la arteria radial incrementa la incidencia de trombosis; sin embargo, la canulacion de la arteria
femoral por mds del6 dias no se asocié con complicaciones trombdéticas en una serie estudiada
y si influyd en la aparicion de esta complicacién, por lo que cuando se usa esta arteria para el
cateterismo cardiaco mediante el método de Seldinger, esta complicacion puede aparecer entre
ell1%yeld%.

En relacidn con la arteria radial, la trombosis es mas comun e incluso se sefiala que puede
ocurrir en el 50 % de los casos. Las complicaciones isquémicas y necrdticas son menos comunes
(1 %) en pacientes con cdnulas en la arteria radial, siempre y cuando se demuestre adecuada
circulacién colateral a través de la arteria ulnar y un monitoreo Doppler diario. Sin embargo, un
estudio reporto la persistencia de sintomas isquémicos de la mano en el 50 %, en pacientes con
trombosis de la arteria radial. La hipotensidn, el gasto cardiaco disminuido, el uso de vasopre-
sores, la enfermedad oclusiva arteriosclerdtica periférica, la diabetes mellitus, la enfermedad
de Raynaud, la hipotermia, la enfermedad autoinmunitario con vasculitis, asi como la presion
excesiva y prolongada en la arteria para controlar el sangramiento después de retirada la canula
son factores que predisponen a la trombosis y sus secuelas isquémicas.

Se sefiala también que el lavado corto intermitente del catéter incrementa el riesgo de trom-
bosis, por lo que se plantea la utilizacién de un sistema con flujo continuo. Sistemas seguros
que proveen un flujo de 3 mL/h cuando el sistema esta presurizado a 300 mmHg disminuyen la
incidencia de esta complicacion.

Las complicaciones embdlicas ocurren desde pequefios coagulos que se forman alrededor
de la punta del catéter, aire o particulas introducidas en el sistema. Se produce con mayor fre-
cuencia cuando se “fluchea” de forma intermitente. Esta complicacion se demostré por medio
de angiografia en el 25 % de pacientes con canulacidn de la arteria radial. En caso de canulacion
de la arteria femoral debe chequearse con frecuencia el pulso femoral, popliteo, tibial posterior
y dorsal del pie, asi como también a través de un estudio Doppler.

Hematomas y hemorragias son comunes durante la canulacidon o después de retirada la
canula; esta complicacidon puede ser minimizada si se mantiene una presidén durante un tiempo
de 10 min después de retirado el catéter o canula. Pueden contribuir a su aparicién la desconec-
cién del sistema, la existencia de tratamiento anticoagulante y didtesis hemorragica. La hiper-
tension arterial, especialmente cuando existe un ascenso brusco de la presién sistélica, puede
incrementar la incidencia de sangramiento.

Una fistula arteriovenosa entre la arteria y la vena femoral se puede producir especialmente
cuando se utilizan catéteres largos, como los que se utilizan para el cateterismo cardiaco y la
angiografia.

Los falsos aneurismas o seudoaneurismas pueden observarse después de la cateterizacion
de la arteria femoral.

Mathieu y colaboradores reportaron un aneurisma de la arteria radial en un paciente al
que se le canuld esta arteria con una cdnula No. 18, sefialan que hubo multiples intentos y se
mantuvo esta durante 10 dias,18 dias después de retirada se diagnostico, su reparacién fue qui-
rargica.
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Las infecciones son un factor de riesgo, mas frecuentes cuando se utiliza la diseccién que
cuando se realiza por puncion percutanea, con mayor incidencia para la arteria femoral y cuando
el catéter permanece por mas de 72 h.

Se plantea que del 10 al 30 % de las bacteremias nosocomiales primarias resultan de siste-
mas de monitorizacidn arterial y estas bacteremias se asocian con una evolucion fatal entre el
20 % y el 40 %. Esta frecuencia alarmante de bacteremia asociada con catéteres intraarteriales
se explica parcialmente por la reaccion vascular al catéter de teflén. A las 48 h de colocado el
catéter se forma una malla de fibrina a su alrededor, la que puede proteger las bacterias de las
defensas del huésped y promover el establecimiento de un sitio primario de infeccion.

Se han propuesto algunas medidas para disminuir al minimo esta complicacion y entre las
cuales estan:

— Indicacién cuando la informacion que se brinde pueda influir en el tratamiento.
— Montaje de la linea arterial:

e Componentes estériles.

e Montar el sistema lo mas simple posible.

e Elespacio entre el domo y la cabeza del transductor debe estar seco.

e Utilizar solucidn salina.

— Que lalinea de infusidn sea un sistema cerrado y no utilizar soluciones glucosadas.
— Lavado de las manos a la hora de la manipulacién.
— Enrelacidon con la insercion y el mantenimiento:

e Limpieza de la piel con iodo povidona.

e  Permanecer en contacto con la piel durante 30 s.

e Después de la canulacidn la utilizacion de antibidticos topicos.

e Uso de técnicas y equipos estériles.

e Cubrir el sitio con apdsitos.

e  Evaluacion diaria de posibles complicaciones.

e Encada cambio de apésito, utilizar o aplicar pomada antibidtica.

— Durante la calibracidn, evitar el contacto del liquido estéril en canulas y tubos con soluciones
no estériles.
— Sise obtuvieran muestras de sangre:

e Cerrar el sistema de monitoreo.

e No obtener muestras de rutina.

e Que las muestras sean solo para gasometrias.

— Cambios en el sistema de monitoreo:

e Lasolucion de infusion cada 48 h.

e Eldomo cada48h.

e No mantener las canulas por mas de 72 h.

e No cambio de canulas con guias de alambre.

e Retirada de catéter si existen signos de infeccién.

La tendencia en la medicina intensiva de la actualidad es utilizar cada vez menos procedi-
mientos invasivos que puedan incrementar la frecuencia de complicaciones, y los avances tecno-
|6gicos del futuro van hacia esa direccidn, no obstante, todavia es necesario utilizar en algunas
circunstancias las técnicas de cateterizacidn arterial en el paciente grave; se tiene muy presen-
te que el analisis riesgo-beneficio favorezca al beneficio, para ello, antes de tomar la decisién
de cateterizar una arteria deben revisarse de forma exhaustiva y analizarse los factores de riesgo
de complicaciones en el acceso arterial. No existe algun estudio que sefiale que la edad avanzada

aumente el riesgo de complicacion.
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Canulacion de la arteria radial

La arteria radial es la rama terminal de menor calibre, procedente de la bifurcacién de la
arteria humeral; se origina en la fosa cubital, al nivel del cuello del radio, y esta cubierta proxi-
malmente por el supinador largo. La arteria radial varia en disposicion, y en ocasiones no existe,
otras veces la arteria radial es una rama de la arteria axilar. En la superficie, la arteria radial se
extiende desde un punto interno al tenddn del biceps al nivel del cuello del radio, hacia abajo
y afuera, hasta el tubérculo del escafoide, por fuera del palmar mayor. La arteria radial aban-
dona el antebrazo, se curva hacia atras alrededor del ligamento radial colateral hasta alcanzar el
escafoide y trapecio en el suelo de la “tabaquera” anatémica. Llega a la palma de la mano, pasa
entre las porciones del primer interdseo dorsal, lo rodea por dentro y se situa entre las porciones
del aductor del pulgar, se anastomosa con la rama profunda de la arteria cubital y forma el arco
palmar profundo.

La canulacidn de la arteria radial en ocasiones se asocia con trombosis o vasospasmo, com-
prometiendo la circulacién de la mano, por lo que debe existir adecuada circulacién colateral
para evitar complicaciones que dependen de dicho proceder invasivo, o sea, que si el flujo colate-
ral procedente de la arteria ulnar es incompetente o ausente, al lograr la canulacién de la arteria
radial puede ocurrir isquemia de la mano por trombosis o vasospasmo de esta arteria.

Debido a esta posible complicacidn, antes de realizar estos procedimientos, se deben practi-
car distintos métodos para determinar la presencia de circulacién colateral.

Uno de los métodos facil de realizar es la prueba de Allen, mediante la que se determina
si existe o no buen flujo colateral a partir de la arteria ulnar. La mano debe permanecer fuer-
temente cerrada, se procede a comprimir hasta ocluir las arterias radial y ulnar en la mufieca
durante 2 min o 3 min, pasado este tiempo se le indica al paciente que abra lentamente la mano,
manteniéndose la compresidn, se observa la palidez cutanea de la palma de la mano y de los
pulpejos de los dedos, debido al bloqueo del flujo arterial. Se procede entonces a retirar la com-
presidn de la arteria ulnar o cubital, manteniéndose la compresion de la arteria radial y entre los
15 sy 20 s se debe observar si existe buen flujo colateral de la mano, que reaparece el color del
pulpejo de los dedos y de las regiones subungueales, lo que nos indica que la prueba de Allen es
positiva y por tanto es posible canular la arteria radial, ya que si ocurre vasospasmo o trombosis
de la arteria radial se asegura el flujo sanguineo de la mano a través de la arteria ulnar.

Existe una modificacion de la prueba de Allen, que se describié en su forma original en 1929.
Se sefiala que si la extremidad no estda caliente se debe sumergir en agua caliente hasta que el
pulso sea facilmente demostrable, luego se le indica al paciente que cierre y abra la mano varias
veces, con esta por encima de la cabeza o frente a ella, después se le sefiala que cierre la mano.
Si el paciente estd inconsciente o bajo los efectos de agentes anestésicos se debe cerrar suave-
mente el pufio. Se ocluye la arteria radial o ulnar y se continta abriendo y cerrando la mano.
Cuando la mano se abra debe ser de forma relajada; se debe evitar en todo momento la hiperex-
tension de la mufieca, ya que incrementa la tensidn de la fascia palmar, comprimiendo la micro-
circulacién arterial y tanto una insuficiente relajacion de la mano o la hiperextensién, pueden
dar resultados errdneos. Se libera la presion de la arteria ulnar y se observa con la mano abierta
si hay retorno de la coloracidon normal de la mano, si esto ocurre en 6 s, indica buena circulacion
o flujo colateral a través de esta arteria y por lo tanto, el arco esta intacto. Si el retorno de la
coloracion demora entre 7 sy 15 s, indica que el flujo a través del arco es lento. Una blancura o
la persistencia de la cianosis por 15 s 0 mas indica que existe circulacion insuficiente o no existe,
por lo que en estos dos ultimos resultados no se debe canular la arteria radial.

Existen otros métodos para valorar el estado circulatorio de la mano, son métodos mas sofis-
ticados y la utilizacién de la técnica hace mucho mas seguro el procedimiento, estos son:

— La prueba modificada de Allen con pletismografia Doppler.
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—  Medicién Doppler del arco superficial palmar.
— Método que emplea pletismografia.

Estos métodos facilitan el resultado de la circulacion e informan el estado del flujo colateral
y mas seguridad de canular la arteria radial sin posibilidad de lesion de la mano o dedos por falta
de flujo sanguineo colateral a partir de la arteria ulnar.

Técnica de la canulacion de la arteria radial

La mano del paciente debe estar en dorsiflexion al nivel de la mufieca en angulo de 60° en
relacion con el metacarpo; el antebrazo debe estar fijo a una tablilla para mas seguridad. Se loca-
liza la arteria radial al nivel de la parte proximal de la cabeza del radio. Se realiza desinfeccion de
la zona, debe lavarse con agua y jabon y después aplicar una solucion de iodo povidona; puede
infiltrarse la piel en el sitio de la puncidn con lidocaina al 1 %. Se procede a realizar la puncién en
un angulo de 30° en relacion con la piel, avanzando el trocar hasta que aparece la sangre, se situa
el estilete o aguja y se hace progresar el catéter plastico hasta su canulacién completa.

Debe tenerse preparado un frasco con solucién salina isotdnica al 0,9 %, con 50 mg de hepa-
rina por cada 500 mL, con presidn para evitar el reflujo de sangre dentro del sistema. La presiéon
debe ser de 20 mmHg a 30 mmHg por encima de la tension arterial sistdlica. Para mayor seguri-
dad se debe fijar con seda 3-0 0 4-0. Se lleva la mano a la posicién normal, se aplica una pomada
antiséptica y se cubre con esparadrapo estéril.

En relacidn con el didametro del catéter y su material, se prefiere la utilizacién de catéteres
de calibre No. 20 y de teflén.

La insercién bajo visidn directa, o sea diseccidn, se debe realizar previa prueba de Allen nega-
tiva al igual que si se realiza por puncién percutanea. Se debe esterilizar la piel; la mufieca se man-
tiene hiperextendida, se administra una anestesia adecuada con lidocaina al 1 %. La incision se
hace de forma transversal sobre la arteria, a media pulgada de la articulacion. Se diseca la arteria,
la cual se identifica por las pulsaciones. En ocasiones la arteria se encuentra mas profunda que lo
esperado la realizar este procedimiento. Una vez identificada la arteria radial se procede a su ais-
lamiento a través de una ligadura sin anudar; se tracciona suavemente y se realiza la puncién bajo
vision directa, de la misma forma que en el método percutdneo, la canula se fija por sutura a la piel.
El sitio de la incisidn se sutura, se aplica povidona iodada y se cubre con vendaje estéril.

Arteria femoral

La arteria femoral es la continuacion de la arteria iliaca externa y cruza por debajo del liga-
mento inguinal. Si una linea es trazada desde la espina iliaca anterosuperior a la sinfisis del pubis,
la arteria femoral pasa por el punto medio de esta linea al nivel del ligamento inguinal.

Técnica de canalizacion

Para lograr el acceso dela arteria femoral se elige un punto 2 cm mas abajo del ligamento
inguinal o del pliegue inguinal, ademas de palpar el pulso arterial, previamente se ha rasurado
esta zonay se ha realizado la antisepsia con iodo povidona. Se cubre la region con pafios estériles
y si fuera a utilizarse la técnica de Seldniger, los pafios de campos deben ser mas grandes para
lograr la técnica sin posibilidad de contaminacion. Los dedos indice, medio y anular se colocan en
el curso de la arteria femoral al otro lado del ligamento inguinal. El uso de los tres dedos no solo
indica la localizacion de la arteria, también demuestra su curso. Puede aplicarse anestesia en la
piel con lidocaina al 1 % y con epinefrina si el paciente esta despierto.

La puncién se hace en un angulo de 45° en relacién con la piel, hasta lograr que fluya san-
gre de forma pulsatil, canalizdndose posteriormente en su totalidad previo retiro de la canula
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metdlica ligeramente y haciendo progresar la canula pldstica. En caso de utilizar la técnica de
Seldinger, se dilata el area hasta lograr el avance del catéter dentro de la arteria.

Para la canulacidn de esta arteria, como su localizacidon es mas profunda se necesitan caté-
teres mas largos o de mayor longitud al requerido en otros sitios. Debe tenerse presente que si
existe la presencia de sepsis intraabdominal o enfermedad obstructiva de miembros inferiores
no se debe utilizar esta via.

Cateterizacion de la arteria pulmonar

El nacimiento del catéter de arteria pulmonar convencional fue anunciado en la New England
Journal of Medicine en 1970 por sus padres Swan y Ganz. El catéter de la arteria pulmonar crecid
rapidamente en popularidad, llegando a la edad adulta en 1986, donde, en Estados Unidos, se
utilizdé en mas de 40% de todos los pacientes ingresados en las unidades de cuidados intensivos.
Su fama, sin embargo, se vio empafiada en 1996 cuando Connors y colaboradores sugirieron que
no eran tan util y que podria traer complicaciones potenciales en los pacientes. Esto fue seguido
por los ensayos controlados aleatorios que demuestran que era de poca utilidad.

El catéter de Swan-Ganz, como se le conoce, presenta un baldn en su extremo distal y que
servia para medir la presion enclavada en la arteria pulmonar en pacientes gravemente enfer-
mos. De forma inicial, su uso fue exclusivo para pacientes con enfermedad cardiaca aguda, sin
embargo, desde hace algin tiempo esta técnica invasiva se ha utilizado en el paciente en estado
critico, independientemente de tener una afeccidn cardiaca o no.

Esta técnica proporciona una informacién que ayuda en la guia terapéutica y facilita resul-
tados en el paciente gravemente enfermo, ya que permite obtener informacidon hemodinamica
gue no puede ser obtenida mediante la clinica; ademas, permite clasificar desde el punto de
vista diagnéstico a pacientes con disfuncién cardiovascular mediante la determinacién del gasto
cardiaco, asi como de otras afecciones graves. No obstante, surgieron informes sugiriendo que
estos catéteres eran inexactos y poco fiables y también quedé claro que sus medidas podrian ser
mal interpretadas y que en la actualidad, con el desarrollo de los métodos no invasivos, el catéter
de flotacidn es criticado por muchos autores ya que sefialan, por estudios realizados, aumento
de la mortalidad y de recursos comparados con otros pacientes en los cuales se decidio evitar el
uso de este catéter.

La hemodindamica moderna aplicada al paciente critico se ha construido alrededor de las
investigaciones realizadas con él, y de las generaciones formadas en las noventa aprendimos
esos principios manejando esta herramienta. Sin embargo, su efectividad fue puesta en entredi-
cho en la segunda mitad de la década anterior por Connors y colaboradores, al afirmar que el uso
del dispositivo no solo no era beneficioso, sino que producia un exceso de mortalidad.

Posteriores ensayos clinicos discuten la utilidad e inciden en sus potenciales complicaciones,
aunque no confirman una mayor mortalidad. De ellos solo el de Harvey tiene la suficiente potencia
estadistica como para afirmarlo. Estudios con subtipos de pacientes respiratorios y prequirargicos
de riesgo no han mostrando mejoras de la efectividad (mortalidad, estancia), aunque si en algunos
resultados secundarios de pacientes cardiacos, o quirurgicos de riesgo. Una revisidn reciente de la
Agencia para la Investigacion Sanitaria y la Calidad de Estados Unidos (AHRQ) realizada por Balk
y colaboradores, evalla todos los trabajos publicados sobre los catéteres de la arteria pulmonar
hasta el 2007; sus conclusiones son que, a pesar de la heterogeneidad de los estudios, los diferen-
tes tipos de pacientes, unidades y rangos de tiempo, los resultados son homogéneos en cuanto a
mortalidad, estancia hospitalaria o estancia en unidades de cuidados intensivos.

Mucho se ha hablado de los catéteres de flotacion, en particular del uso de los catéteres de
Swan-Ganz. Estos catéteres fueron desarrollados para medir la presion capilar pulmonar, con
la esperanza de que este parametro fuera muy parecido a la presion de la auricula izquierda y
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reflejaria, de este modo, la presion diastdlica final del ventriculo izquierdo, la cual bajo ciertos
requisitos, es proporcional al volumen diastdlico final del ventriculo izquierdo o precarga del
ventriculo izquierdo.

Para poder medir la presidn capilar pulmonar con precision se deben tener en cuenta varios
factores: en primer lugar, su correcta colocacidn en el arbol vascular pulmonar. Son bien conoci-
das las diferencias dependientes de la relacidn ventilacion-perfusion de la zona del pulmdn que
se estudia y debidas a la ley de la gravedad. West describid la variabilidad del flujo de la arteria
pulmonar resultante de las diferencias de la presion arterial pulmonar, presion arterial alveolar
y la presion venosa (presidén venosa) al final del capilar pulmonar y dividié el pulmdn para su
estudio en tres zonas:

— Enlazonalla presion arterial pulmonar alveolar es mayor que la presion arterial pulmonar

y la presién venosa.

— Enlazonallla presion arterial pulmonar alveolar es mayor que la presién venosa pero menor
que la presidn arterial pulmonar.
— Enlazonalll la presién arterial pulmonar alveolar es menor que la presidn arterial pulmonar

0 presidn venosa, y permite un flujo sanguineo ininterrumpido.

Para que nuestras mediciones sean correctas la punta del catéter debe colocarse en la zona

I, aunque algunos prefieren colocarlo en la zona Il de West y tener en cuenta que los cambios de

la presién intrapulmonar provocados, ya sea por los esfuerzos inspiratorios, la tos o la ventilacién

mecdnica, se trasmiten a la vasculatura pulmonar falseando los valores leidos, por lo que las lec-
turas se deberan hacer siempre al final de la expiracion para minimizar estos cambios.
¢Cuando se sospecha que la punta del catéter no estd en la zona III?:

— Cuando la presién capilar pulmonar es mayor que la presidn diastdlica final de la arteria
pulmonar.

—  Cuando el trazado de la presidn capilar pulmonar no varia con el ciclo respiratorio. Cuando durante
la ventiloterapia con presidn positiva al final de la espiracién hay un incremento de la presién
capilar pulmonar mayor que el 50 % del incremento de la presion arterial pulmonar alveolar.

— Cuando no podemos obtener sangre de la via distal con el catéter atascado.

Por lo que debemos reposicionar el catéter antes de comprobar su ubicacidn definitiva, con
rayos X lateral en decubito supino.

Aparte de las dificultades para su colocacién en el paciente en estado critico, se ha cuestio-
nado su uso porque en grandes series no ha sido posible demostrar que reduzcan la morbimor-
talidad en estos pacientes y tienen una tasa importante de complicaciones, por lo que se debe
hacer una decisién cuidadosa al colocar uno de estos catéteres, sobre la base de la mas absoluta
indicacién médica y un analisis exhaustivo del riesgo-beneficio, teniendo siempre en cuenta las
contraindicaciones relativas a su insercion.

Existen detractores del catéter de Swan-Ganz dado por:

—  El catéter esta disminuyendo su uso, luego es ineficaz.

—  El catéter no mejora la mortalidad.

—  El catéter en la arteria pulmonar no debe formar parte del armamentario de los hospitales
docentes.

—  El catéter tiene complicaciones.

—  Otros sistemas pueden medir lo mismo.

— Las medidas pueden ser errdneas.

—  Existe lugar para la mala interpretacion.

— Los beneficios del catéter de la arteria pulmonar son algo dificiles de definir. En algunos pa-
cientes el diagndstico entre edema pulmonar no cardiogénico y edema pulmonar cardiogénico

es dificil de hacer.
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Los beneficios del catéter de la arteria pulmonar son algo dificiles de definir. En algunos pa-
cientes el diagndstico entre edema pulmonar no cardiogénico y edema pulmonar cardiogénico
es dificil de hacer

No obstante, aun se sigue utilizando en muchas unidades de atencién al paciente critico. Si
un intensivista experimentado cree que un catéter en la arteria pulmonar puede ayudar a guiar
el manejo de un paciente problema, probablemente deba colocarlo; si no es asi, puede obviarloy
buscar esa informacion con otros recursos. Los objetivos de reanimacion a corto plazo diran sila
opcion elegida ha sido la acertada. Pero, al menos, es precisa esa experiencia para poder extraer
lo mejor de cada técnica, a través de una sdlida formacion en lo que ofrece y en lo que puede
esperarse de cada una de estas.

El catéter en la arteria pulmonar es una herramienta que sin duda puede y debe comple-
mentarse con otras (ecografia bidimensional con Doppler tisular), o sustituirse cuando haya
alternativas mas eficientes y menos invasivas para tratar una determinada disfuncion cardiovas-
cular. Debido a que una explicacién para la ausencia de beneficio del catéter en la arteria pulmo-
nar es que conocer la hemodindmica no representa una ventaja adicional de supervivencia, estos
medios necesitan un escrutinio cuidadoso antes de reemplazar al catéter en la arteria pulmonar
como valor de referencia. Por tanto, en modo alguno debe arrinconarse el catéter en la arteria
pulmonar como una técnica obsoleta, insegura o inefectiva.

Caracteristicas del catéter de Swan-Ganz

El catéter de Swan-Ganz estd formado por polivinilcloruro, tiene un largo de 110 cm y esta
marcado con anillos negros en intervalos de 10 cm. En relacidn con su didmetro, estos varian
desde 5 F hasta 7 F que es el que se utiliza con mas frecuencia en la actualidad.

Estos catéteres tienen un baldn a una distancia de 1 mm a 2 mm de la punta, que cuando
ocurre su inflacion en un vaso grande se insinda sobre el endotelio y distribuye sus fuerzas por
una gran area, lo cual minimiza el dafio endotelial. Las funciones del baldn son:

—  Facilitar la progresion del catéter en el sentido dela corriente sanguinea.
— Reducir el riesgo de lesionar cavidades cardiacas, al igual que disminuye la incidencia de
arritmias.

El baldn se insufla con aire o diéxido de carbono. El diéxido de carbono tiene la desventaja
que difunde a través del latex del balén vy, por lo tanto, disminuye el volumen a una velocidad
aproximada de 0,5 mL/h, por lo que es necesario reinsuflarlo periédicamente. Existen varios
tipos de catéter:

— Los de doble luz, una para la arteria pulmonar y la otra para el inflado del baldn.

—  Los catéteres de triple luz, que ademas de las dos mencionadas anteriormente, existe otra a
29 cm 0 30 cm de la punta del catéter y que sirve para tomar la presién venosa central y la
infusion de liquido.

— Los de cuatro luces, que a la descrita antes se afiade un termistor, que estd situado a 4 cm de
la punta. Esta via se conecta a la computadora de determinacion del gasto cardiaco.

— Se fabrican catéteres de cinco luces, o sea, una para determinar la presion de la arteria pul-
monar, otra para la medicidn de la presidén venosa central, otra para la insuflacién del baldn,
la cuarta via es la del termistor y la quinta es para la perfusién de liquidos.

Se han fabricado catéter con seis vias o luces que incorporan dos electrodos que permitan
monitorizar el ritmo intracardiaco intracavitario e incluso realizar hisiogramas y también incor-
poran un electrodo de marcapasos temporal auriculoventricular, lo que indica que este ultimo
es de siete luces.

De los catéteres antes descritos, el que mads se utiliza es el catéter de cuatro luces, los fabri-
cantes por regla general dan a cada linea del catéter un color determinado para mayor familia-
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ridad y menor riesgo de equivocacion por parte de los operadores, por ejemplo, que la linea de
color azul es la proximal, o sea, la que se sitla a 29 cm o 30 cm de la punta del catéter, y si el
catéter queda ubicado de forma adecuada, la terminacién de esta linea se sitda en la auricula
derecha, por tanto, esta via sirve para determinar la presion en la auricula derecha y también
para la administracion de la solucion con lo que se determina el gasto cardiaco. Ademas del color
en el trayecto de esta linea estd sefialado que es la rama proximal.

Otra linea es de color amarilla, es la luz mas larga, ademas, esta sefialada como distal ya que
termina en el extremo distal del catéter. Esta permite registrar las presiones (sistdlica, media y
diastdlica) de la arteria pulmonar, también a través de esta linea se determina la presién capilar
pulmonar (presién capilar pulmonar) y permite la toma de muestras sanguineas de la arteria
pulmonar.

Hay otra linea de color amarillo o rojo, es mas pequefia en longitud y tiene un aditamento o
llave. Esta linea sirve para insuflar o desinflar el baldn, la capacidad de balén es de 1,5 mLa 2 mL
de gas (aire o diéxido de carbono). Las funciones del balén o globo son:

— Ayuda a la implantacion del catéter, ya que al insuflar el baldn este flota y es arrastrado por
la corriente sanguinea hacia el tronco de la arteria pulmonar.

— Hace menos irritante el paso del catéter a través del ventriculo derecho.

— Enclava el catéter en una rama de mediano calibre de la arteria pulmonar que permite la
medicién de la presion capilar pulmonar.

La ultima via es la que contiene los conductores eléctricos del termistor, que esta situado a
4 cm de la punta o extremo distal del catéter. Esta se conecta a la computadora para medir el
gasto cardiaco por el método de termodilucién.

Un catéter 7,5 F parece ser util con un lumen auricular derecho adicional para la adminis-
tracion de liquidos o un lumen ventricular para la administracion de volumen y monitoreo de la
presidn del ventriculo derecho.

Sitio de insercion

Existen varias vias para la insercion del catéter:
— Venayugular interna.
— Vena subclavia, ya sea por via infraclavicular o supraclavicular.
— Lavena basilica.
— Lavenahumeral.
— Lavenafemoral.

La eleccidn del sitio de insercion depende de la preferencia y experiencia del operador, esta-
do de la zonay la situacidn de urgencia.

Desde luego, la via preferida en absoluto, para colocar un catéter de Swan-Ganz es la yugu-
lar interna derecha, por sus caracteristicas anatdmicas; le sigue en orden de preferencia la vena
subclavia izquierda, ya que para su entrada en la cava superior realiza una curva mas suave que
la derecha, cuya entrada en la cava forma un angulo muy pronunciado que puede hacer que el
catéter se doble y comprometa la luz de una de las vias o dafie el termistor. De las otras venas
posibles, la mas usada es la femoral, ya que las demds mencionadas, si bien se han usado ocasio-
nalmente en situaciones especiales, tienen serios problemas con la anatomia, que provocan un
alto porcentaje de fracasos en su colocacidn.

La venay la via preferida por el autor es la yugular interna derecha, por la via anterior o craneal.

Preparacion

Se debe tener presente que la colocacidn de un catéter en la arteria pulmonar es un método
invasivo y que en la mayoria de las ocasiones se utiliza en el paciente gravemente enfermo, de ahi
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gue el paciente puede estar bajo el régimen de ventilacién artificial mecanica, por lo que antes
de la insercién del catéter deben chequearse todos los parametros del ventilador, asi como el
chequeo de las alarmas de este.

Durante la insercion del catéter pueden aparecer arritmias, por lo que el paciente debe estar
monitorizado electrocardiograficamente y disponerse de medicamentos antiarritmicos, atropina
e incluso un desfibrilador; ademds de haber chequeado los tubos de conexidn, el transductor y
haberse realizado su calibracion.

El area de insercion debe de ser tratada o desinfectada con agua y jabdn, después se aplica
una solucion iodopovidona, asi como la utilizacién de una técnica totalmente aséptica por parte
del operadory el asistente. El drea estéril debe ser la mayor posible. Los equipos necesarios para
la insercidn son:

—  Catéter de arteria pulmonar.

— Llaves de tres vias para la conexion a las distintas lineas o vias.

— Lineas de monitoreo de presion para ser conectadas al transductor; para obtener una medicion
confiable de las presiones se deben utilizar tubos de alta presion y baja compliance.

— Equipo para la cateterizacidn venosa percutdnea o de diseccidn si fuera bajo vision directa.

—  Material estéril que incluye batas, gorros, tapabocas, guantes y campos.

— Monitor de presiones.

—  Transductor de presidn con calibracion confiable.

— Aditamentos de lavado rapido y corto del sistema como los intraflo (Abbott-Sorenson), dis-
positivo de lavado de flujo y domos adaptados al transductor.

Debe prepararse la zona de puncidn con anestesia local infiltrativa, preferentemente lidocai-
na al 2 %; en los adultos se utiliza una vaina introductora 8,5 de la escala francesa, preferiblemen-
te con valvula, aunque esto obligue a hacer unai nsercidn del catéter mas cuidadosa por temor a
romper el baldn. La vaina con vélvula evita la salida de sangre hacia el campo y, por consiguiente,
menos probabilidades de contaminacidn.

Se punciona la vena elegida con el trocar y se pasa a través de este la guia de Seldinger, sin
sacar la aguja para no dafiar la guia, esta debe avanzar gentilmente sin resistencia a su paso, de
existir resistencia al paso de la guia debe retirarse esta ligeramente y reintroducir rotandola hasta
lograr su paso sin resistencia; una vez introducida la guia unos 15 cm a 20 cm dentro de la vena,
se retira el trocar y se deja la guia, cuidando que al retirar el trocar, la guia no se desvie de la
posicidn en que se ha colocado; a continuacién con un bisturi de lanceta se hace corte punzante
a cada lado de esta, con la finalidad de proteger las delicadas paredes de la vaina introductora
al pasar por la piel y facilitar la entrada del introductor o desilet. Para facilitar la entrada del
introductor se diseca un trayecto en el tejido celular subcutdneo, al nivel de la pequefia incisién
periguia de Seldinger con una pinza de mosquito, se introduce el dilatador a través de la guia
de Seldinger y se hace avanzar hasta que la punta contacta con la pequefia incision de la piel,
cuidando que durante el procedimiento no se salga la guia de Seldinger, una vez en esa posicion
se inserta el introductor con su vaina en la vena haciendo alguna fuerza hacia delante, facilitado
por la presencia de la guia; cuando el introductor y la vaina que lo cubre estan dentro de la luz
del vaso se retira la guia, la cual debe salir suavemente sin resistencia, y al comprobar que sale
sangre por la luz del introductor (si este no tiene valvula) o por la via accesoria de la vaina, se
debe colocar un goteo lento con solucion salina 500 mL y 50 mg de heparina y al momento de
introducir el catéter por la vaina se retira el introductor.

Cuando se ha colocado la vaina en su lugar, se procede a preparar el catéter elegido para su
insercion. Se debe introducir a través de un forro protector para ayudar a preservar la esterilidad
durante las maniobras de enclavamiento; se comprueba la permeabilidad de cada una de las
vias del catéter con solucion salina, colocandoles sendas llaves de tres pasos cebadas y cerradas.
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También se comprueba la integridad del balén de flotacién con 0,5 mL de aire, se conecta
entonces la via distal a un transductor de presién calibrado para un rango de 0 mmHg a 30 mmHg
y se esta listos para colocar el catéter elegido; para ello se introduce el catéter unos 20 cm dentro
de la vaina, pero esta distancia depende de la via que se esté utilizando para su cateterizacién, de
manera que la distancia desde el sitio de insercidn del catéter y la auricula derecha y sus proxi-
midades, puede resumirse de esta manera:

— Vena subclavia: 10 cm.

— Venayugular interna: 10 cm a 15 cm.
— Venas antecubitales: 30 cm a 40 cm.
— Venas femorales: 35 cm a 45 cm.

Se procede a inflar el baldn de flotacidon con 0,5 mL al,5 mL de aire, se tiene cuidado de no
sobrepasar esta cantidad para no dafiar el balén, procediendo entonces a introducirlo lentamen-
te. Esto se puede hacer bajo control radiogréfico o con apoyo de las presiones registradas en la
via distal del catéter.

Al ir avanzando el catéter se debe observar simultdneamente el monitor, se pueden ver con-
tracciones ventriculares prematuras al paso de la punta del catéter por el ventriculo derecho, lo que
ocurre cuando se ha pasado entre las marcas de 30 cm a 35 cm se observa el cambio de la curva
del auriculograma por una curva de ondas mas altas, que corresponden con las presiones ventricu-
lares. En ese momento se debe calibrar el transductor para un rango de 0 mmHg a 50 mmHg, unos
5 cm o 6 cm después se debe observar nuevamente el cambio de la curva, esta vez de tipo arterial
y se prosigue con el avance hasta que esta curva desaparezca, dando paso a una curva similar al
auriculograma con una calibracién del transductor de 0 mmHg a 20 mmHg, que es la presién del
capilar atascado o presién capilar pulmonar. Se procede a desinflar el baldén y seguidamente se
debe observar la curva de la presidn arterial pulmonar, si se mantiene la curva de presién capilar
pulmonar, hay que retirar el catéter hasta que aparezca la curva caracteristica de la presion arterial
pulmonar, y al inflarlo la de la presidn capilar pulmonar, pues de no hacerlo se puede provocar un
infarto pulmonar. Por Ultimo, se fija el catéter y se hacen las mediciones hemodinamicas u otras
maniobras y mediciones de acuerdo con las posibilidades del tipo de catéter empleado.

Si el catéter sobrepasa la marca de los 40 cm, sin obtener una curva ventricular o la marca
de los 50 cm sin la curva tipo arterial pulmonar, se debe sospechar que este se ha enrollado o ha
descendido por la vena cava inferior, por lo que se retira con cuidado hasta obtener nuevamente
las presiones de la cdmara anterior o incluso desinflar el baldn y extraerlo. Si hay dificultad para
extraerlo con el baldn desinflado, es una fuerte evidencia de que el catéter se ha anudado, lo que
generalmente necesitard de procedimientos angiograficos o incluso operatorios para su solucién.

La validez de la presion capilar pulmonar debe ser confirmada por:

— Lainsuflaciéon del baldn hace que el contorno de la curva de presion de tronco de la arteria
pulmonar cambie y al desinflarlo reaparece la onda de presidn de tronco de la arteria pul-
monar.

— Lapresion en cufia es menor o igual a la presién diastdlica de tronco de la arteria pulmonar.

—  Eltrazo varia segun la respiracion.

— Eltrazo de la presion que se mueve hacia arriba y abajo después de inflar el balén es un indice
de mala posicién de la punta del catéter o de sobreinflacidn del cuff del catéter.

— La punta del catéter se encuentra en posicidén apropiada si se puede obtener sangre arteria-
lizada a través de la luz distal mientras el baldn esta inflado.

Caracteristicas de las ondas de presion

Al insertar el catéter de flotacidn, o sea, al cateterizar la arteria pulmonar hay que guiarse
por las curvas de presion que son caracteristicas de cada cavidad cardiaca.
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La auricula no tiene presiones diastdlica y sistdlica; posee dos deflexiones positivas “a” y
“v”. La “a” es producida por las contracciones de la auricula y la “v” se produce por la entrada
de sangre a la auricula durante la contraccion ventricular. La onda “a” se produce en el tiempo de
QRS y la onda “v” cercade laonda T.

La auricula por su baja presidon provoca dos deflexiones positivas durante cada ciclo car-
diaco. Los ventriculos generan una onda con una deflexidn positiva por cada ciclo cardiaco, con
una presion sistélica mucho mayor en magnitud que la presidén auricular, mientras que las pre-
siones diastdlicas son iguales a las presiones auriculares. La mayor presidn sistélica ventricular se
produce por la contraccidon del musculo ventricular.

La onda de presidn a través de la arteria pulmonar difiere de la del ventriculo derecho por la
presencia de la valvula pulmonar, asi se tiene que la presidn sistdlica arterial pulmonar es igual a
la del ventriculo derecho, mientras que la diastdlica es mayor, debido a que la valvula pulmonar
al cerrarse impide una caida ulterior de esta a niveles que alcanza en el ventriculo derecho.

Los valores normales de las presiones medidas por el catéter de Swan-Ganz segun la cavidad
cateterizada son:
— Auricula derecha: =1 mmHg a +7 mmHg
—  Ventriculo derecho:

e Sistélica: 15 mmHg a 25 mmHg.

e Diastdlica: 0 mmHg a 8 mmHg.
— Arteria pulmonar:

e Sistélica: 15 mmHg a 25 mmHg.

e Diastdlica: 8 mmHg a 15 mmHg.

e Media: 10 mmHg a 20 mmHg.

—  Presion capilar pulmonar: 6 mmHg a 10 mmHg.

Datos que se miden con el catéter en la arteria pulmonar:
—  Presidn de la auricula derecha.
—  Presidn sistdlica y diastélica del ventriculo derecho: la presién sistélica de ventriculo derecho es
igual a la presidn sistélica de la arteria pulmonar si no existe estenosis de la arteria pulmonar.
— Presidén en cuia de la arteria pulmonar: la presion diastdlica de la arteria pulmonar es igual
a la presion capilar pulmonar.
—  Medicion del gasto cardiaco.
—  Presién venosa mixta de oxigeno y la oxihemoglobina mixta: con estos datos se calculan:
e indice cardiaco.
e Volumen sistdlico.
e Resistencia vascular sistémica.
e Resistencia vascular pulmonar.

Indicaciones de la cateterizacion de la arteria pulmonar

Hace algun tiempo las indicaciones para la cateterizacién de la arteria pulmonar se circuns-
cribian a:
— Hipovolemia.
—  Congestion pulmonar.
— Insuficiencia cardiaca congestiva.
—  Shock cardiogénico.
— Lesiones valvulares.
—  Defectos septales.
— Tromboembolismo pulmonar.
—  Arritmias.
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En la actualidad las indicaciones han cambiado e incluso existen discrepancias en cuanto a
su utilizacion. En diciembre de 1996 se desarrollé una conferencia de consenso en relacion con
el uso del catéter para la cateterizacion de la arteria pulmonar en las enfermedades cardiovas-
culares:

— Infarto agudo del miocardio complicado con hipotensidn progresiva o shock cardiogénico:
basado en la opinidn de los expertos, el manejo de estos pacientes puede ser Util con la
cateterizacién de la arteria pulmonar. Se ha observado mejor evolucién en los pacientes
con cateterizacién de la arteria pulmonar, comparado con los que no se cateterizé la arteria
pulmonar.

—  Pacientes con complicaciones mecanicas secundarias a un infarto agudo del miocardio: el uso
dela cateterizacion de la arteria pulmonar puede ser de ayuda en este tipo de paciente. Se
plantea que existe mejor evolucidn en los pacientes en los que se utilizé esta técnica invasiva.

— Infarto del ventriculo derecho: ayuda a guiar la expansion de volumen y también el soporte
farmacoldgico.

— Pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva refractaria: se plantea que puede ser de gran
ayuda en el manejo de este tipo de paciente.

— Pacientes con hipertension pulmonar: la cateterizacién de la arteria pulmonar puede ayudar
al diagndstico y guia para la terapia vasodilatadora en estos pacientes.

— Pacientes en shock o inestabilidad hemodindmica: es de utilidad en el manejo de pacientes
con shock sin respuesta a la resucitaciéon con volumen y al uso de vasopresores.

Periodo perioperatorio

— Enla cirugia cardiovascular: el uso de rutina no es necesario en pacientes sometidos a cirugia
cardiaca, pero con bajo riesgo, sin embargo, un paciente con alto riesgo sometidos a cirugia car-
diaca, especialmente aquellos con disfuncidn importante del ventriculo izquierdo reduce las
complicaciones perioperatoria y la mortalidad.

— Enpacientes sometidos a cirugia adrtica: es de gran ayuda en el manejo de este tipo de cirugia.
— En la cirugia geriatrica; no es apropiado su uso de rutina aunque en los pacientes con alto
riesgo es necesario valorar su uso en cuanto a la mortalidad y evolucién perioperatoria.

— Enla eclampsia: no es util su uso en la paciente preecldamptica no complicada; sin embargo,
en la preeclampsia severa y que se asocia con oliguria que no responde a la administracion
de fluidos, edema pulmonar o hipertension resistente, su uso puede ser de gran ayuda en la
atencidn de estos pacientes.

Trauma

Su uso en el paciente politraumatizado que se asocia con oliguria, el cual no responde a la
administracion de volumen con edema pulmonar y ademds tengan un riesgo elevado, es de gran
ayuda en la atencion a este tipo de paciente.

Sepsis y shock séptico

La cateterizacion de la arteria pulmonar en el paciente con shock séptico que no responde
de forma inicial a la terapia agresiva con volumen y a inotrdépicos y drogas vasoconstrictoras,
puede ser de gran ayuda.

Contraindicaciones relativas al catéter de flotacion pulmonar

—  Enfermedad vascular o malformacion del vaso abordable.
— Coagulopatias en general.
— Durante la terapia trombolitica o anticoagulante.

Capitulo 61. Accesos vasculares y



— Lesiones inflamatorias del tejido celular subcutaneo o de la piel en la zona elegida.
— Riesgo letal por neumotédrax.

—  Disrritmias ventriculares.

— Hipertensién pulmonar severa.

Complicaciones de la cateterizacion de la arteria pulmonar

Las complicaciones atribuibles a los catéteres de flotacién son muchas, por lo que su coloca-
cién solo debe efectuarse cuando hay una fuerte indicacion o necesidad diagndstica o terapéu-
tica. Estas complicaciones son las propias del acceso venoso profundo con la técnica de Seldinger
en los sitios de puncidn ya descritos arriba, con la agravante de que se necesita del uso de intro-
ductores y dilatadores muy gruesos para poder pasar el catéter, asi como de los problemas pro-
pios en este tipo de procedimiento, pues las estadisticas sefialan que ocurre entreel 3%y el 4 %
de complicaciones graves. Estas incluyen, entre otras:

— Dafio de la vasculatura pulmonar: trombosis, hemorragias e infarto pulmonar. Dafio de
estructuras cardiacas, arritmias cardiacas, endocarditis y sepsis, fractura del catéter, mal
funcionamiento del balén y mala posicion del catéter.

—  Complicaciones tromboembodlicas: la trombosis puede desarrollarse a través del catétery ocluir
una de las venas en la que el catéter se ha insertado. En la actualidad se fabrican catéteres
para cateterizar la arteria pulmonar, de igual forma de los catéteres para la cateterizaciéon
de la yugular subclavia, entre otros, con puentes de heparina, con el objetivo de reducir la
incidencia de aparicién de trombosis.

El infarto pulmonar puede aparecer por varias causas y el riesgo se incrementa en pacien-
tes con coagulacién intravascular diseminada, gasto cardiaco disminuido o insuficiencia cardiaca
congestiva.

—  Hemorragia pulmonar: esta complicacion puede ocurrir como resultado de un infarto pulmonar

o por dafio directo de la arteria pulmonar, especialmente si existe hipertensién pulmonar.
— Anudamiento, enrollamiento del catéter con dafio de estructuras intracardiacas: si el catéter

es retirado con el baléon inflado pueden ocurrir lesiones del aparato valvular pulmonar o

tricuspideo, no solo por roturas de ondas tendinosas, sino lesiones de los musculos papila-

res. Por Ultimo, se pueden observar nudos del catéter en su porcion distal. La incidencia de
anudamiento y enrollamiento del catéter se incrementa con catéteres 5 F por ser mas finos.

— Arritmias cardiacas: arritmias auriculares y ventriculares son comunes durante el transito
del catéter a través de las cavidades derechas. Estas arritmias usualmente son causadas por
el contacto de la punta del catéter sobre el endocardio. Se puede disminuir la incidencia de
estas arritmias inflando el balén durante su implantacion.

Otras complicaciones pueden ser la fractura del catéter o la rotura del balén cuando este se

insufla de forma brusca y frecuente o cuando se insufla con mayor cantidad de gas que el

recomendado.

Complicaciones sépticas

La incidencia de bacteriemia secundaria al catéter de Swanz-Ganz segun estudios realizados,
son menores que el 5 %, aunque hay autores como Miller y Sisi que reportaron 10 % y 8 %, res-
pectivamente. Sin embargo, la colonizacion del catéter oscila entre el 6 % y el 40 %.

Las reacciones inflamatorias locales en el punto de insercién se han descrito entre el 0,9 %
y 16 % de los pacientes. Al igual que en la cateterizacidn venosa profunda, la colonizacién de la
piel en el sitio de insercidn constituye el punto de partida de la colonizacidn, igual que una mala
manipulacion del catéter a la horade la medicidn del gasto cardiaco. Debe tenerse en cuenta que
pueden existir factores de riesgo como:

— Duracién de la cateterizacion, mas frecuente cuando sobrepasa las 72 h.
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—  Bacteriemia de otro origen.
— Lesiones inflamatorias en el punto de entrada del catéter.

Las endocarditis del lado derecho del corazén, debido a una cateterizacion prolongada ocu-
rren raramente, sin embargo, endocarditis asépticas o vegetaciones trombadticas endocardicas y
lesiones microtraumaticas endocardicas que involucran al corazén derecho ocurren aproximada-
mente en el 30 %, lo que se observado en el periodo post mortem en fallecidos con autopsias,
gue se habian cateterizado con catéteres de Swan-Ganz.

La endocarditis séptica o aséptica es mucho mds comun en pacientes quemados.

Otras complicaciones que pueden ser observadas durante la insercién del catéter de Swan-
Ganz son la fractura del catéter y la rotura del baldn; esta ultima puede ser durante la maniobra
de cateterizar la arteria pulmonar o durante su uso a la hora de medir la presion capilar pulmo-
nar, por maniobras intespectivas o por insuflar mas gas que el permitido por el balén.

Existen otras complicaciones relativas a la insercién que se han descrito con anterioridad y
son aquellas que pueden observarse a la hora de canular la vena elegida por el operador como
en los casos de neumotodrax, canalizacion de la arteria subclavia y carétida, asi como también
lesion de nervios o arteria. Se han descrito casos en que el catéter se situd en el espacio pleural.

Se han descrito los accesos vasculares mas utilizados en el paciente grave en unidades de
cuidados intensivos, y como métodos invasivos tienen sus indicaciones precisas para lograr
buena evolucion con su uso, considerando los peligros potenciales que implica.

Las medidas para asegurar el buen uso de catéteres en la arteria pulmonar son:

—  Evitar complicaciones asociadas con la insercion del catéter:

e El operador debe ser un personal entrenado o que esté bajo supervision.

e Sjfuera necesario sedar el paciente.

e Llatécnica debe ser estéril.

e Control radiografico después de terminada la maniobra.

—  Evitar la rotura del baldn:

e Llainsuflacidn debe ser de forma gradual y parar esta si no existe resistencia.

e Usar el volumen recomendado por el fabricante y mantenerse la jeringuilla acoplada al

catéter.

e Minimizar los ciclos de inflacién y deflacién.

e Nosedebe, de preferencia, reutilizar el catéter ni dejarlo mas tiempo que el recomendado
(de72ha96h).

e Debe usarse didxido de carbono si hay shunt intracardiaco de derecha a izquierda.

— Evitar el anudamiento del catéter:

e Descontinuar el avance si no se obtienen curvas.

e Nunca forzar el catéter.

— Evitar dafio a la vasculatura y al parénquima pulmonar:

e Minimo tiempo para medir la presidn capilar pulmonar sobre todo en pacientes con

hipertensién pulmonar.

e Insuflar suavemente y pasar cuando se obtenga la curva de presiéon capilar pulmonar
o exista damping (aplanamiento y movimiento brusco de la curva hacia arriba o hacia
abajo).

e Sialinsuflar se obtiene la curva de la presidn capilar pulmonar, pero con un volumen me-
nor al recomendado, se debe retirar el catéter hasta un punto en el cual con el volumen
recomendado se obtenga la curva de la presion capilar pulmonar.

e Monitorizar constantemente la situacion de la punta del catéter y si existieran cambios
en la curva (damping) o curva de presion capilar pulmonar sin inflar el baldn, se debe
pensar en la posibilidad de migracién del catéter.

e Rayos X de térax seriados para evaluar su posicidn.
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e No usar liquidos para insuflar el baldn.

e La hemoptisis es signo ominoso de rotura de la arteria pulmonar.

—  Evitarinyectar soluciones a altas presiones a través de la luz del catéter para resolver posibles
coagulos en la punta. Primero se debe aspirar y considerar que pudieran existir problemas
que estan relacionados con:

e Posicidon del catéter.

e Conlallave de tres pasos.

e Con el domo del transductor.

e Con el dispositivo de lavado continuo o intraflo o lavado de flujo.

e Baja presidn en la bolsa o frasco.

e Que existan burbujas de aire.

e Nunca debe realizarse un lavado corto y rapido cuando el catéter se encuentra en encla-
vamiento.

—  Evitar complicaciones tromboembdlicas:

e Minimizar el trauma durante la insercion.

e Uso de anticoagulantes en estados de hipercoagulabilidad.

e Se debe evitar lavado corto y rapido abajo altas presiones.

e Debe observarse el gradiente presion diastdlica arterial pulmonar/presion capilar pulmo-
nar, si este es mayor de 5 mmHg, se debe pensar en la posibilidad de un tromboembolismo
pulmonar.

—  Evitar las arritmias:

e Monitoreo continuo durante su insercion.

e Extremar precauciones si existe: infarto agudo del miocardio, bloqueo de rama izquierda
del haz de His y cardiopatia isquémica.

e No se debe avanzar el catéter mas alla de la auricula derecha con el baldén desinflado.

e  Evitar la sobremanipulacion.

e Realizar una fijacién adecuada

—  Evitar dafio valvular:

e Debe evitarse la cateterizacion prolongada y la manipulacién excesiva.

e Nunca retirar el catéter con el balén inflado.

—  Evitar las infecciones:

e  Utilizar una técnica meticulosamente estéril.

e  Evitar las determinaciones excesivas del gasto cardiaco, asi como las tomas excesivas de
sangre.
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MONITOREO HEMODINAMICO NO INVASIVO
EN CUIDADOS INTENSIVOS

Dr. José Turrent Figueras

as alteraciones hemodinamicas pueden llegar a ser peligrosas e incluso mortales. De ahi que

la obtencidn, analisis y el posterior monitoreo de las variables hemodinamicas constituyen

reconocidos pilares de la medicina en los Cuidados Intensivos.

En la actualidad sigue siendo prioridad el alcanzar, mantener y vigilar valores hemodina-
micos normales para evitar la pérdida de tiempo y el posterior deterioro en los pacientes en
estado critico, con el mero afdn de recuperarlos o al menos estabilizarlos. Si somos capaces de
reconocer con la mayor precision y premura posibles la situacién hemodinamica del paciente se
trazaran objetivos como guia para la terapéutica, especificamente en condiciones de inestabili-
dad hemodinamica.

Resulta abrumadora en el mercado la disponibilidad de equipamiento, asi como de muy
variadas técnicas para el monitoreo hemodinamico del paciente criticamente enfermo. Las técni-
cas varian desde procedimientos invasivos a no invasivos, de intermitente a continuo y en gene-
ral difieren en principios basicos, métodos, parametros y costos, entre otros.

No debemos nunca olvidar lo que es una constante premisa en este campo de la medicina:
los sintomas y signos clinicos detectados durante el examen fisico ayudaran a esclarecer y definir
el problema clinico, asi como al diagnéstico diferencial, debiendo considerar todos estos elemen-
tos como la piedra angular a la hora de evaluar a los pacientes con compromiso hemodinamico,
independientemente de las variables medidas durante o con la monitorizacidn.

Con el presente tema se pretende ofrecer una visién de los sistemas para monitoreo hemo-
dindmico minimamente invasivos y de los pardmetros que aportan los distintos métodos disponi-
bles, considerando que es fundamental comprender tanto su potencial utilidad clinica como sus
limitaciones para un uso eficaz de la informacidn que proporcionan. La utilizacion de cada una de
ellos va a depender fundamentalmente de su disponibilidad y de los conocimientos o aptitudes
del profesional.

Monitoreo hemodinamico continuo

A principios de la década de los 60 del siglo xx, Weil fue el primero en reconocer la impor-
tancia del monitoreo continuo de parametros fisiolégicos mediante cdlculos para obtener infor-
macion en tiempo real sobre el estado hemodinamico a la cabecera de la cama en los pacientes
criticos. Asi surgidé el concepto de “monitoreo continuo y apoyo de las variables fisioldgicas”
como estrategia para definir el estado real de salud de estos pacientes.

Posteriormente, la introduccion por Weil y Safar de monitores conectados a computadoras
digitales para la medicién y vigilancia de las funciones respiratorias y hemodindmicas se considera



un momento decisivo en la historia y en el continuo desarrollo de los cuidados criticos. Esta meto-
dologia, usada conjuntamente con la técnica de insercién de un catéter colocado en la arteria
pulmonar introducida en la practica médica hacia 1970 por Swan y Ganz, le permitieron al intensi-
vista contar con una poderosa plataforma de trabajo para monitorear, de manera intermitente, el
gasto cardiaco y por tanto el estado funcional del corazén en pacientes con infarto del miocardio
complicado. Paralelamente a esto, los contenidos de oxigeno arteriales y en sangre venosa mez-
clada pudieron ser facilmente calculados y en consecuencia constituir objetivos para el manejo
terapéutico mediante protocolos que fueron finalmente desarrollados e implementados.

Poco tiempo después Shoemaker utilizd los datos hemodinamicos obtenidos mediante el
catéter colocado en la arteria pulmonar en pacientes quirdrgicos adultos de alto riesgo, preco-
nizando que maximizar la entrega de oxigeno a la circulacion sistémica aseguraria suficiente oxi-
geno para los érganos en riesgo. Sin embargo, la efectividad de esta estrategia en otros pacientes
criticamente enfermos sigue siendo hoy en dia fuente de polémicas.

Progresivamente la técnica del catéter de Swan y Ganz se ha convertido en una desacredi-
tada estrategia en los cuidados criticos debido a que la falta de aparentes beneficios puede rela-
cionarse, en parte, con efectos adversos durante la insercion, uso incorrecto, mala interpretacion
de los datos hemodinamicos o erréneas decisiones por tratamientos inadecuados basados en las
variables recogidas, o combinaciones de todos los factores antes mencionados. Sin embargo, es
considerado por muchos como el gold standard al comparar los resultados obtenidos con otras
técnicas de monitoreo hemodindmico.

A'lo largo de los ultimos afios se han estudiado nuevos métodos que han llegado a reempla-
zar el uso del catéter en la arteria pulmonar para la determinacion del gasto cardiaco, asi como
a analizar otras importantes variables relacionadas con el estado hemodinamico. Algunos de
estos métodos proporcionan indices dinamicos de respuesta a los fluidos que estan siendo con-
siderados como mejores predictores de respuesta al aporte de volumen; otros permiten valorar
variables de precarga volumétrica y otras técnicas aportan medidas continuas de la saturacidn
venosa central. Todas estas variables, junto con el gasto cardiaco, estan destinadas a mejorar la
monitorizacién hemodindmica y el adecuado manejo de los pacientes criticos.

Otras técnicas de monitoreo hemodinamico destinadas a lograr un acercamiento a los even-
tos que se presentan a nivel de la microcirculacion y perfusion esplacnica, como la determina-
cién de didxido de carbdn mediante tonometria gastrica inicialmente desarrollados a principios
de los afios noventa por Fiddian-Green y Baker y posteriormente demostrados por Gutiérrez y
colaboradores, han sido gradualmente integrados al arsenal de procedimientos en los cuidados
intensivos, dejando abiertas nuevas y promisorias perspectivas en este campo.

Monitoreo hemodinamico no invasivo

En sentido general ciertas consideraciones tedricas deben ser tomadas en cuenta para elegir
alguna de las herramientas de monitoreo hemodindmico. Dentro de éstas se incluyen:

— Seguridad, confiabilidad y pocos efectos secundarios.

— Versatilidad, cantidad, relevancia y utilidad de los parametros medidos.

— Pueda ser utilizado por médicos y enfermeras, de facil uso y manejo educativo y con curva
de aprendizaje.

—  Posibilidades para evaluar la respuesta a los fluidos administrados, con objetivos dirigidos a
estrategias de resucitacion y con probados resultados beneficiosos, aunque no disminuya la
mortalidad.

— Querefleje las variaciones a las diferentes terapias aplicadas para control de la hemodinamia.

— Aceptable costo-beneficio.
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Los métodos para monitoreo hemodinamico no invasivos, atendiendo a los riesgos y las
complicaciones derivadas de su aplicacion, han sido conceptualmente divididos en dos catego-
rias:

— Métodos minimamente invasivos.
— Métodos no invasivos.

Métodos minimamente invasivos

La mayor parte de los métodos minimamente invasivos para cuantificar el gasto cardiaco se
basan en el analisis del contorno de la onda de pulso arterial segiin un modelo clasico que per-
mite la estimacion del volumen latido a través de las variaciones en la morfologia de esta onda
de pulso (modelo de Windkessel descrito por Otto Frank en 1899). Difieren en estos aspectos:
— Laforma de transformar la informacion proporcionada por la morfologia de la presidn arterial

en el volumen sistélico y en el gasto cardiaco latido a latido.

—  Enlos algoritmos utilizados por cada uno.

— Enlacalibracidn, ya que algunos necesitan calibracidn manual y otros no precisan calibracién
externa.

—  Enellugar de canulacién arterial.

— Enlos pardmetros analizados y en la exactitud con la que determinan el gasto cardiaco.

En la actualidad los sistemas minimamente invasivos disponibles en el mercado mas reco-
nocidos se clasifican en:
— Los que realizan el andlisis mediante el contorno de la onda de pulso son:
e  PiCCO (Pulsion).
e PulseCO (LiDCO).
e FloTrac/Vigileo.
e MostCare (Vygon).
e Modelflow-Nexfin.
— Los que hacen las mediciones del gasto cardiaco utilizando como indicador el diéxido de
carbono espirado: NICO.

Para los métodos basados en la morfologia de la curva de presion arterial es importante la
obtencion de una curva con morfologia exacta. La amortiguacion de la curva arterial y el cero
insuficiente, problemas comunes en la practica clinica, deben de ser logrados para obtener una
sefial valida para el calculo del gasto cardiaco. La presencia de arritmias severas y el uso del balon
intraadrtico de contrapulsacidn reducen la precisién en la medicidn del gasto cardiaco. Ademas,
el analisis de la presion de pulso tendrd una exactitud limitada durante periodos de inestabili-
dad hemodinamica, como los cambios rapidos en las resistencias vasculares que se producen en
pacientes sépticos y en aquellos con disfuncién hepatica.

De los primeros, el PiCCO se calibra por termodilucién transpulmonar, el LiDCO por dilucién
con litio y el Modelflow mediante 3 o 4 mediciones convencionales por termodilucidn. Por el
contrario, el sistema FloTrac/Vigileo y el MostCare no necesitan de calibracion externa.

En el caso del NICO el paciente debe estar acoplado a un ventilador mecanico.

Sistema PiCCO (Pulsion)

El sistema PiCCO (PiCCO System, PULSION Medical Systems AG, Munich, Alemania) es actual-
mente el Unico monitor disponible comercialmente que utiliza la termodilucién transpulmonar
para medir el gasto cardiaco (Fig. 62.1). Requiere Unicamente una linea arterial y otra venosa, las
cuales son necesarias en la mayoria de pacientes criticos. Proporciona informacién sobre flujos
sanguineos y volumenes intravasculares.
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Fig. 62.1. Representacion esquemadtica del sistema PiCCO.

Por este método el gasto cardiaco es calculado mediante el analisis de la curva de termo-
dilucién transpulmonar usando la ecuacion de Stewart-Hamilton. Para determinar el gasto car-
diaco se precisa la inyeccion de un indicador en bolo, a distinta temperatura que la de la sangre,
normalmente suero salino isotdnico, a través de la luz del catéter venoso central en el que se
encuentra el sensor de temperatura externo. Una vez en el torrente sanguineo, el termistor
situado en la punta del catéter arterial detecta las variaciones de la temperatura generando la
curva de termodilucién. Se recomiendan tres mediciones para la calibracién inicial del sistema.
Ademas, se deben realizar calibraciones cada 8 h, y cada vez que la situacion hemodindmica
del paciente lo precise. Simultaneamente al proceso de termodilucion, se realiza el andlisis de
la porcidn sistélica del contorno de la onda de pulso arterial, mediante la cual se determina la
distensibilidad adrtica. Al utilizar el andlisis de la onda de presion de pulso para el analisis del
volumen sistdlico, se permite también el calculo del porcentaje de variacion en la presion de
pulso o variacion en la presion en el area, utilizada para dirigir el aporte de fluidoterapia, asi
como analizar la respuesta a la misma.

Otra ventaja de esta técnica es la capacidad de calcular diferentes volimenes de los compar-
timentos intravasculares (no presiones como hace la presién continua positiva de la via aérea), asi
como el liquido extravascular pulmonar. Estima la precarga cardiaca a través de dos parametros:
— Lamedicion del volumen global al final de la diastole, definido como la suma del volumen de

sangre de las cuatro cavidades cardiacas.

— El indice de volumen sanguineo intratoracico considerado como el volumen de sangre que
hay en las cuatro cavidades cardiacas y en el lecho vascular pulmonar.
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Ninguno de estos pardmetros se altera con la ventilacién mecanica.

La medicidon del agua extravascular pulmonar supone una medida de cuantificacién del
edema pulmonar y permeabilidad vascular, indice de permeabilidad vascular pulmonar. La varia-
cion en la presion de pulso y la variacion en la presion en el area aportan informacion sobre el
estado de la volemia en pacientes ventilados. Se trata de parametros muy sensibles de precarga
y nos indican en qué punto de la curva de Frank-Starling se encuentra el paciente y si va a tener
0 no respuesta al aporte de fluidos.

La medicion de volumenes con este sistema puede modificar la conducta terapéutica, per-
mitiendo un manejo mas preciso de la reanimacion con fluidos y una optimizacién en el empleo
de farmacos vasoactivos, asi como una guia en las terapias depletivas con diuréticos o tratamien-
tos dialiticos.

Al igual que con el catéter de Swan-Ganz, aunque con menos invasividad, las complicacio-
nes que pueden presentarse con este método son todas las relacionadas con el catéter, incluida
infeccién, trombosis, sangrado y dafio vascular por isquemia del miembro o seudoaneurisma
(Fig. 62.2).

PiCCO-Tecnologia: Modelo de decisién
Este diagrama de decisidn no es orientativo y no sustituye la toma de decisiones terapéuticas del médico
responsable
Cl <3 >3
GEDI A <700 >700 i <700 | >700 |
ITBI <850 >850 <850 >850
ELWI <10 >10 <10 >10 <10 >10 <10 >10
i | V+2 || || Cat? | ] | | |
TTO Va+? Cat? 5 Ve? V+? V-2
Cat? V=2
Objetivos
GEDI >700 700-800 >700 700-800 >700 700-800 700-800
ITBI >850 | | 850-1000 | | >850 850-1000 >850 850-1000 850-1000
SWV <10 <10 <10 <10 <10 <10 <10
GEF >25 >30 >25 >30
ICE >4,5 =55 =>4,5 5,5
ELWI <10 <10 <10 <10
V+: volumen. V=: restriccion de volumen. Cat: catecolaminas/agentes cardiovasculares. SVV: solamente
es aplicable a pacientes con ventilacion mecénica totalmente controlada y sin arritmias cardiacas

Fig. 62.2. Modelo de decisidn tecnoldgica PiCCO.

Sistema PulseCO (LiDCO)

El sistema Lithium Dilution Cardiac Output (LiDCO plus, London, Reino Unido), de forma
similar al anterior, mide el gasto cardiaco a partir de una onda de dilucién con cloruro de litio y
un sensor periférico del indicador litio, creando una curva similar a la de la termodilucién, la cual
sera utilizada para la calibracién continua del gasto cardiaco, latido a latido, basado en el analisis
de la fuerza de pulso (Fig. 62.3). Para su calibracidn, se inyecta un bolo del trazador cloruro de
litio (0,002 M/kg a 0,004 M/kg) en una via venosa, central o periférica. Un electrodo situado
en una via arterial, central o periférica, detecta la concentracion de litio en sangre arterial y el
tiempo transcurrido desde la administracion, calculando el gasto cardiaco usando el area bajo
la curva de concentracidn-tiempo. El volumen sistdlico es calculado a partir de la potencia de
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pulso tras la calibracién con la solucidn de litio. Del periodo medio de paso del litio se obtiene el
volumen sanguineo intratoracico, como indicador de precarga. Al utilizar el analisis de la onda de
presién de pulso para el andlisis del volumen sistélico como el sistema PiCCO, permite también
el calculo del porcentaje de variacidn en la presién o del porcentaje de variacion en el area, para
predecir la respuesta a la fluidoterapia. Con la introduccién manual de determinadas variables
obtenemos el indice o la resistencia vascular periférica y el indice de transporte de oxigeno. Este
ultimo permite maximizar el aporte de oxigeno a los tejidos y optimizar la hemodinamica en
pacientes de riesgo.

Fig. 62.3. Representacion esquemadtica del sistema LiDCO.

La técnica del LiDCO muestra una exactitud aceptable si se recalibra de forma frecuente y
es menos invasiva que el PiCCO, al no requerir de un acceso venoso central, siendo suficiente la
cateterizacién de la arteria radial. Por otro lado, su calibracién es rapida y con pocas complica-
ciones y ofrece informacién de forma continua sobre multiples variables. No obstante, se reco-
mienda la recalibracidn siempre que ocurra un cambio sustancial en la situacién hemodindmica
del paciente, especialmente tras cambios en las medidas de soporte hemodinamico.

En fecha mas reciente se ha introducido en el mercado el LiDCO rapid, en el que la dilucién
de litio se ha sustituido por un nomograma que deriva de los datos in vivo para estimar el gasto
cardiaco de manera continua. Multiples estudios estan utilizando el LiDCO rapid como guia para
la administracion de liquidos y para medir la respuesta tensional a estos.

Sistema FloTrac/Vigileo

El sistema FloTrac/Vigileo (Edwards LifeSciences, Irvine, Estados Unidos) compuesto del sen-
sor FloTrac y el monitor Vigileo, a diferencia de los dos anteriores, analiza el contorno de pulso
arterial sin necesidad de calibracion externa (Fig. 62.4). La calibracidn externa es reemplazada
por factores de correccién que dependen de la presion arterial media y de medidas antropomé-
tricas (edad, sexo, peso y altura del paciente). Se basa en el principio que la presion de pulso
(diferencia entre la presion sistdlica y la diastdlica) es proporcional al volumen sistélico e inversa-
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mente proporcional a la distensibilidad adrtica. No precisa de acceso venoso central o periférico,
imprescindible para los métodos de dilucién del indicador empleados en la calibracién manual,
ni de la canulacion de una arteria de grueso calibre; solo requiere un catéter arterial radial. Ade-
mas del gasto cardiaco continuo, proporciona informacion sobre el volumen sistélico, la variacion
en la presidn en el area y la resistencia vascular sistémica. Con la implantacién de un catéter
venoso central con fibra dptica tenemos la opcién de monitorizar la saturacidon de oxigeno en
sangre venosa mezclada.

""’&u‘t

Fig. 62.4. Representacion esquematica del sistema FloTrac/Vigileo.

La precisidon de este método se ha incrementado con versiones de software consecutivas,
demostrando una aceptable correlacidn con la termodilucion intermitente y la termodilucion
continua. En estudios recientes la determinacidn de la variacién en la presidn en el area mediante
este sistema demostré exactitud similar a la obtenida con el PiCCO asi como su uso durante la
terapia de fluidos guiada por objetivos, presentando menor nimero de complicaciones y menor
estadia hospitalaria.

Recientemente, a este método le ha sido incorporado un nuevo sistema denominado Volu-
meView (Edwards LifeSciences, Irvine, Estados Unidos), que utiliza la termodilucidn transpulmo-
nar para el calculo del gasto cardiaco. Del mismo modo que el sistema PiCCO, el gasto cardiaco
es calculado por el andlisis de la curva de termodilucion transpulmonar usando la ecuacién de
Stewart-Hamilton. Aunque aun se dispone de poca experiencia, los resultados obtenidos hasta el
momento son comparables con el sistema PiCCO.

Sistema MostCare (Vygon)

El sistema MostCare de Vygon (Vytech, Padova, Italia) utiliza el método analitico de registro
de presidn, usando una version modificada del algoritmo de Wesselings de andlisis de la onda
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de pulso arterial (Fig. 62.5). Requiere Unicamente un catéter arterial que puede ser radial. El
volumen sistdlico es proporcional al drea bajo la porcidn diastélica de la onda de presidn arterial
dividido por las caracteristicas de la impedancia adrtica, que se obtiene a partir de los datos mor-
foldgicos de la curva de presion sin necesidad de calibracién.

Fig. 62.5. Sistema MostCare de Vygon.

La impedancia adrtica es estimada mediante una formula que utiliza los principios de la
mecanica cuantica y de la dindmica de fluidos. Esta férmula es totalmente diferente a todos
los métodos conocidos. El volumen sistdlico se calcula para cada latido, y el gasto cardiaco se
obtiene multiplicando el volumen sistdlico por la frecuencia cardiaca. El gasto cardiaco se pre-
senta como el valor medio de 12 latidos. Hasta el momento se han validado en modelos animales
en diferentes situaciones clinicas. Estudios recientes han demostrado una correlacién significa-
tiva entre los valores obtenidos con el método analitico de registro de presién y los logrados con
la termodilucién en pacientes hemodinamicamente inestables, asi como en pacientes sépticos,
donde la buena correlacion con la termodilucidn transpulmonar no se afecta por los cambios en
el tono vascular producidos por farmacos vasoactivos.

El sistema MostCare tiene varias caracteristicas que lo avalan:

—  Precisién del método:
e Monitoreo continuo: la onda de presidn en la pantalla es analizada latido a latido, per-
mitiendo la verificacion de la sefial de entrada y evalia cambios rapidos, anormalidades
y arritmias.

e No calibracién: solamente la forma de la onda y el analisis de su morfologia, son usadas
para la evaluacion. Ni la referencia externa, datos de referencia o procedimientos invasivos
ni datos de los pacientes (edad, peso, género y altura) son requeridos.

e Operador independiente: facil de usar y automatizar, ninguna inyeccion en bolo o posi-
cionamiento manual es necesario.

— Simplicidad y efectividad:

e Invasividad minima: requiere una sefial de presion arterial, adquirida de un catéter pe-
riférico (arteria radial) o de un aditamento previamente aplicado al paciente.

e No procedimientos adicionales: los tiempos clinicos necesarios y los procedimientos no
son requeridos para realizar el monitoreo hemodinamico con seguridad.

e Monitoreo completo: el gasto cardiaco y todos los parametros hemodindmicos y de
contractilidad (dp/dtmax) y la eficiencia son evaluados latido a latido.

e Aplicable en pacientes pediatricos y en presencia de baldn de contrapulso: sin la necesidad
de datos hemodindamicos de referencia, es posible aplicar el monitoreo a cualquier tipo
de paciente, aunque se le estén aplicando aditamentos que modifiquen la hemodinamia.
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—  Flexibilidad:

e Sistema abierto: no necesita de aditamentos desechables dedicados; trabaja bien con
catéteres comunes y transductores, o con sefiales analogas de monitores externos ya
aplicados al paciente.

e Portatil: facil de usar, compacto, portatil y facil de mover de paciente a paciente.

e  Costo flexible: costos reducidos por paciente, a través de la apropiada eleccion de dife-
rentes tiempos, o uso basada en cartas en dependencia de las necesidades.

e Transferencia de datos: almacenaje de datos desde el paciente a la computadora, para
el andlisis y la comparacién de las tendencias del paciente y nuevos procesamientos.

Presenta un parametro de monitorizacion exclusivo, el Cardiac Cycle Efficency o indice de
estrés cardiaco que consiste en el trabajo realizado por el corazén, dividido por una relacién de
gasto de energia. Refleja el gasto energético necesario para que el sistema cardiovascular man-
tenga un equilibrio hemodindamico. Requiere ser validado mediante nuevos estudios.

Sistema Modelflow-Nexfin

El sistema Modelflow-Nexfin (FMS, Amsterdam, Holanda) analiza la presion de pulso uti-
lizando la pletismografia fotoeléctrica en combinacién con un manguito inflable en el dedo. El
gasto cardiaco se calcula mediante la monitorizacién continua de la presion arterial y el anélisis
del contorno de la onda de pulso, basado en el analisis del drea de la onda de presién sistdlica y
en el modelo de los tres elementos de Windkessel individualizado para cada paciente (método
Modelflow) (Fig. 62.6).

Fig. 62.6. Sistema Modelflow-Nexfin.

Las medidas obtenidas incluyen el gasto cardiaco continuo, el volumen sistdlico, la resisten-
cia vascular sistémica y un indice de contractilidad del ventriculo izquierdo. Algunos estudios,
llevados a cabo en diferentes situaciones clinicas, sugieren una buena correlacion con la ter-
modilucién. Otros, sin embargo, no lo consideran como un método confiable para la medicién
del gasto cardiaco, ni para la monitorizacién continua o en el estimado de respuesta durante el
aporte de fluidos a los pacientes criticos.
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Sistema NICO

El sistema NICO (Novametrix Medical Systems, Wallingford, Estados Unidos) se basa en el
principio de Fick, utilizando como indicador el diéxido de carbono (Fig. 62.7). Con este método el
gasto cardiaco es proporcional al cambio en la produccién de didxido de carbono dividido por el
end-tidal de dioxido de carbono resultante tras un breve periodo de reinhalacion.

Presenta diversos inconvenientes que limitan su utilizacion: el paciente tiene que estar aco-
plado a un sistema de ventilacion mecdnica; pequefios errores de la medicién dan lugar a cam-
bios importantes en el calculo del gasto cardiaco, debido a la escasa diferencia entre la presion
arterial de didoxido de carbono y la presidon venosa de didéxido de carbono, no son validos sus
resultados en pacientes con presion parcial de anhidrico carbdnico menor de 30 mmHg, y tanto
en las alteraciones del espacio muerto como en las de la ventilacién-perfusion provocan falsos
cambios en el gasto cardiaco.

Los estudios de validacion de esta técnica comparada con el catéter de Swan-Ganz son limi-
tados, aunque seifalan una correlacidn razonablemente buena. Sin embargo, otros autores con-
sideran que en el post-operatorio de pacientes que han recibido cirugia cardiaca, la medicién del
gasto cardiaco por reinhalacion resulta infraestimado respecto al obtenido a través del catéter
de Swan-Ganz.

Fig. 62.7. Sistema NICO.

Cabe sefialar que, por ahora, no constituye un reemplazo para el catéter de Swan-Ganz, pero
gue es una técnica factible como alternativa en determinados pacientes sometidos a cirugia de
gran envergadura.

Métodos no invasivos

La bioimpedancia transtoracica, la biorreactancia eléctrica tordcica y la ultrasonografia
Doppler son métodos desarrollados en los Ultimos afios para la valoracion del gasto cardiaco y
han llegado a tener gran aceptacidn en la practica clinica, aunque con ciertas limitaciones.

Bioimpedancia transtoracica

La bioimpedancia mide el gasto cardiaco, el volumen sistdlico y la contractilidad cardiaca a
partir de medidas continuas de los cambios en la impedancia toracica causada por la fluctuacién
del volumen sanguineo a través del ciclo cardiaco.

El célculo del gasto cardiaco a partir de los cambios en la bioimpedancia eléctrica transtora-
cica fueron dados a conocer inicialmente por Nyboer en 1959. Este investigador observé que el
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ciclo cardiaco se asociaba con cambios repetidos de impedancia toracica y que por consecuencia
podria estimarse el volumen sistdlico del drea bajo la curva resultante de la impedancia. En 1966
Kubicek aplicd esta observacion y desarrollé un método con el que podia medir el gasto car-
diaco de los astronautas en el espacio. Posteriormente desarrolld el primer cardiégrafo comercial
basado en el método de impedancia, el Minnesota. En 1980 el BoMed NCCOM3 (BoMed Ltd.,
Irvine, CA, USA) fue desarrollado por Bernstein y Sramek para su comercializacion (Fig. 62.8).

Fig. 62.8. BoMed NCCOMS3.

La técnica de medicion del gasto cardiaco por bioimpedancia consiste en que, tras la coloca-
cién de cuatro electrodos a nivel toracico y un set de cables de electrocardiograma, se aplica una
corriente eléctrica de alta frecuencia y baja amplitud, registrdndose a continuacién los cambios
en la impedancia eléctrica tordcica en funcion del tiempo. El intervalo de tiempo seleccionado
durante el cual la impedancia es medida ocurre en sistole entre la apertura y el cierre de la val-
vula adrtica (Fig. 62.9).

Corriente
que ingresa al torax

¢ \
= \

Cambios detectados
/ / en la impedancia

Fig. 62.9. Representacion del sistema de monitoreo por bioimpedancia.

La bioimpedancia eléctrica toracica no mide de forma directa el gasto cardiaco del ventriculo
izquierdo, sino que lo extrapola a través de la velocidad global de conduccién de un estimulo
eléctrico, mediante la integracidn de multiples sefiales generadas por el flujo pulsatil de la aorta
y la resistencia a la aplicacion de la corriente eléctrica. Las medidas continuas de cambio en la
impedancia causado por la fluctuacién del volumen sanguineo a través del ciclo cardiaco hacen
gue sea posible medir, calcular y monitorizar de forma continua el volumen sistélico, el gasto
cardiaco, la contractilidad miocérdica y el estado del fluido total toracico.
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Biorreactancia eléctrica toracica

La biorreactancia, método utilizado por el sistema NICOM (Cheetah Medical Ltd., Maidenhead,
Berkshire, Reino Unido), analiza los cambios de amplitud y frecuencia de los impulsos eléctricos
a medida que pasan por el térax (Fig. 62.10). Su ventaja, en comparacion con la bioimpedancia,
radica en la reduccidn significativa de factores como la interferencia eléctrica, el movimiento o la
posicion del paciente, o el desplazamiento de electrodos que pueden resultar en la obtencion de
datos erroneos. Ofrece una mejor relacion sefial-ruido si se compara con la bioimpedancia.

Inyectar

Deteccion

Configuracion del electrodo
« BoMed - diafragma de cuello medio
« NICOM - Diafragma de clavicula
» Otros cabeza pierna/parche torso

Fig. 62.10. Representacion del sistema de monitoreo por biorreactancia (NICOM).

Dentro de sus limitaciones se describe que la precision de las determinaciones del gasto
cardiaco puede estar reducida en condiciones de bajo flujo, ya que el drea bajo la onda de pulso
de flujo es proporcional al producto del flujo pico y del tiempo de eyeccidn del ventriculo.

Sus lecturas presentan una aceptable correlacién con los resultados de las mediciones del
gasto cardiaco obtenidas a través del catéter de Swan-Ganz, tanto en animales como en huma-
nos y en diferentes situaciones clinicas.

Ultrasonografia Doppler

Doppler esofagico

El Doppler esofagico es una técnica que empez6 a utilizarse en la década de los 90 del siglo
XX en pacientes criticos para realizar una monitorizacién hemodinamica precisa, rapida, continua
y, sobre todo, minimamente invasiva del gasto cardiaco y otros parametros de demostrada uti-
lidad clinica, proporcionando una visidn suficientemente amplia del estado hemodindmico del
paciente (Fig. 62.11).
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Fig. 62.11. Sistema de monitoreo median-
te Doppler esofagico.

En sintesis, se trata de una sonda Doppler en forma de “D” que emite de forma continua
ondas de ultrasonidos Doppler a una frecuencia fijada (generalmente 4 MHz a 5 MHz), y que se
coloca en el eséfago (via nasal u oral) con una inclinacién de 45° del vaso sanguineo explorado,
en este caso, la aorta descendente. Esta sefial emitida es rebotada por los corpusculos sangui-
neos en movimiento y nuevamente detectada por la sonda. Esta informacién se distribuye a un
monitor que analiza dicha sefial y muestra una grafica de ondas de velocidad respecto al tiempo.
El area de la onda de velocidad-tiempo es la distancia sistdlica, es decir, la distancia recorrida por
una columna de sangre por la aorta con cada contraccién del ventriculo izquierdo. El producto de
la distancia sistdlica y del drea de seccidn de la aorta en ese punto permite obtener el volumen
sistdlico.

Ademas del valor de volumen sistdlico y gasto cardiaco que nos ofrece esta técnica, resulta
especialmente interesante comentar la informacion sobre el estado cardiovascular (precarga,
contractilidad y poscarga) que se puede extraer del analisis de las curvas velocidad-tiempo.

A pesar de los pocos estudios que existen al respecto, la evidencia disponible en la literatura
médica demuestra una buena fiabilidad de las medidas de gasto cardiaco por Doppler esofagico
comparado con las medidas clasicas por termodilucion.

Sistema USCOM

El USCOM es una técnica no invasiva que utiliza la tecnologia Doppler para obtener las medi-
das de volumen sistdlico y sus derivados (Fig. 62.12).

Al igual que todos los dispositivos médicos que emplean el Doppler utilizan una sonda que
emite ondas de sonidos a una frecuencia continua las que rebotan en los eritrocitos en continuo
movimiento (o bien se acercan o se alejan del transductor), se obtiene asi una medida de flujo.
Cuando la onda y el eritrocito se encuentran, la onda de sonido que rebota hacia el transductor
cambia su frecuencia original en funcion de la direccidn del flujo sanguineo. Cuando el transduc-
tor estd alineado con el flujo sanguineo, se obtiene una frecuencia o velocidad éptima maxima.

En el caso del USCOM, se coloca la sonda a nivel de la escotadura supraesternal, supracla-
vicular o paraesternal buscando los flujos sanguineos maximos a nivel del tracto de salida de
la valvula adrtica y pulmonar, respectivamente. Las areas de los tractos de salida se estiman a
partir de un algoritmo antropométrico. Con las velocidades y areas se obtienen las medidas de
volumen sistdlico, gasto cardiaco, indice cardiaco y resistencias vasculares.
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Fig. 62.12. Sistema de monitoreo sistema USCOM.

Las principales ventajas de este método son las ya descritas para cualquier sistema ecogra-
fico. Es un sistema totalmente no invasivo y que por su tamafio compacto permite mucha agili-
dad en su utilizacién a pie de cama. Su aprendizaje es rapido y no requiere calibracién.

Como desventajas se debe tener en cuenta que es un sistema observador-dependiente y
que no brinda informacion de forma continua. La ventana acustica sera también un limitante en
su utilizacidn, a pesar de que se dispone de varios accesos posibles (supraesternal, supraclavicu-
lar y paraesternal) minimizando esta limitante.

Su uso todavia no esta expandido por la falta de estudios de validacion. La mayoria de los
estudios se han realizado en pacientes quirurgicos o poscirugia cardiaca comparando el disposi-
tivo USCOM con el catéter de Swan-Ganz. Los resultados obtenidos han sido muy dispares.

No obstante, estudios comparativos de las mediciones del gasto cardiaco entre los sistemas
PiCCO y USCOM en pacientes sépticos encontrd una buena correlacién entre ambos.

Definitivamente son necesarias investigaciones futuras para validar y decidir si es aconseja-
ble implantar este sistema a pie de cama en las unidades de cuidados intensivos.

Se ofrecen las técnicas disponibles (Tabla 62.1) y las recomendaciones (Fig. 62.13) para el
monitoreo hemodinamico en el paciente critico.
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[ Monitorizacién basica inicial

A

Variables objetivo: (Examen fisico, pulsioximetria, electrocardiografia y
* Presion arterial media frecuencia respiratoria)
(presion no invasiva vs. invasiva)
» Perfusion tisular: lactato y saturacion
venosa central de oxigeno

Ecocardiografia basica
Valoracién de la precarga-dependencia: goal directed
* Presidén venosa central/variabilidad
de la presién de pulso

Insuficiente respuesta al tratamiento y
necesidad de profundizar en la fisiopatologia

— [ Ecocardiografia avanzada

N\
[ Monitorizacion avanzada continua

Variables objetivo:
* Presion arterial media (presién no invasiva vs. invasiva)
» Perfusion tisular: lactato y saturacion venosa central de oxigeno

Sistemas de monitorizacién hemodinamica avanzada:

* No invasivos (utilidad muy limitada en paciente critico)

* Semiinvasivo:
= Andlisis onda de pulso sin calibracion (no recomendados si alteraciones en tono vascular)
— Doppler esofagico
— Anadlisis onda de pulso con calibracidn (termodilucién transpulmonar y litiodisolucidn)

* Invasivos: catéter de arteria pulmonar

Fig. 62.13. Recomendaciones de monitorizacion hemodinamica en el paciente critico.

Consideraciones generales

En resumen, puede decirse que hasta el presente no existe un “método ideal” para el moni-
toreo hemodinamico, y que cada uno de ellos tiene ventajas y desventajas. La decision de utilizar
uno u otro método depende de las posibilidades y alcance tecnoldgico, las habilidades de los
operadores y las condiciones del paciente en particular.

No obstante, el monitoreo hemodindmico en las unidades de cuidados intensivos es y
seguira siendo una herramienta de encomiable valor para el manejo de los pacientes critica-
mente enfermos.

Los avances en la tecnologia permitirdn avanzar permitiéndonos un mejor acercamiento a
los eventos que a nivel de la microcirculacién tienen lugar en los pacientes graves.

Capitulo 62. Monitoreo hemodinamico no invasivo en cuidados intensivos y
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MONITORIZACION HEMODINAMICA AVANZADA
DEL PACIENTE EN ESTADO CRITICO

Dr. Osvaldo Gonzdlez Alfonso

pesar de que la palabra monitor llega de fuentes anglosajonas, se deriva de la raiz latina

monere que significa recuerdo, sefialo y advierto. En el significado técnico mas actual

del término se denomina monitoreo, monitoraje o monitorizacién a la acciéon de operar
mediante un monitor. Sin embargo, una muy breve revision del tema en el dmbito de la terapia
intensiva muestra que bajo este tdpico aparecen las mas disimiles situaciones que van desde
la vigilancia clinica del paciente, con la semiologia tradicional, el uso de instrumentos para la
vigilancia preclinica o presintomatolégica, hasta el mds complejo, como es el monitoraje de la
maquina o monitorizacion del monitoreo.

La monitorizacion hemodindmica consiste en la observacién continua o periddica de los
parametros pertinentes al sistema circulatorio dirigido a la deteccion precoz de desérdenes sus-
ceptibles de intervenciones terapéuticas, asi como de qué modo el aparato cardiovascular res-
ponde a estas decisiones terapéuticas, por lo que se ha implementado dentro de las unidades de
terapia intensiva y los salones de cardiologia intervencionista y de operaciones principalmente,
como parte de los protocolos habituales.

En esta (intensivista-maquina-paciente) solo las decisiones que toma el intensivista no estan
monitorizadas, mientras que los otros dos elementos que conforman la retroalimentacién del
sistema si lo estan.

Se configura, de este modo, una doble modalidad de la monitorizacidn. Una, dirigida espe-
cificamente al control del funcionamiento de la parafernalia aplicada al paciente en estado cri-
tico, con diversas alarmas, como son: los sistemas de autodiagnéstico de los dispositivos usados,
aquellas para el control de sobrepresion del circuito del paciente, suministro de gases, com-
posicién de los gases inspirados, oclusiones de bombas, deteccion automatica de burbujas y
volumenes de infusion prefijados, deteccion de obstrucciones en las lineas de infusidn hasta la
presion en la linea de infusion y autocontrol de errores en los circuitos internos de los equipos,
entre otros. Y la otra, dedicada a los signos vitales de los pacientes, entre las cuales se destacan
los dispositivos dedicados a la monitorizacidn de la funcion cardiaca, ya que la vitalidad bioldgica
estd intimamente relacionada con la eficacia del corazéon como centro del aparato circulatorio.

Se requieren tres elementos cardiovasculares para lograr una perfusién histica adecuada:
gasto cardiaco, volumen intravascular y una resistencia vascular periférica. Estos tres elementos
estan estrechamente vinculados y si cualquieras de estos fallan, se ocasionan graves lesiones al
organismo, para evitarlas el intensivista debe tomar decisiones precisas y rapidas.



Estas decisiones tomadas por el intensivista son el resultado de la interaccién de toda la
retroalimentacién desde el paciente, la preparacidn, el entrenamiento, la experiencia y la efi-
ciencia que este posea.

La monitorizacidén no es mas que el conjunto de procedimientos y técnicas mediante las que el
intensivista puede identificar y evaluar problemas fisioldgicos potenciales, gracias al analisis opor-
tuno de tendencias de los parametros fisiolégicos y la comparacidn con patrones prondsticos. Esta
debe ser lo mas sencilla y completa posible, al tiempo que brinda la informacion personalizada que
se necesita sobre un paciente, de una manera inequivoca, presentada de forma diferenciada y clara.

La utilidad de los sistemas de monitorizacién hemodindmica no debe evaluarse tan solo
por la exactitud y fiabilidad de sus medidas, sino también por la capacidad de afectar favorable-
mente a la evolucidn de los pacientes en estado critico, debe ser el resultado del compromiso
entre la tecnologia disponible, las normas o convenciones habituales, las reales necesidades del
paciente, los protocolos de tratamiento y ¢por qué no?, la valoracién de los indices riesgo-bene-
ficio y costo-beneficio por el intensivista.

¢En qué se diferencia la monitorizacién, del control o la vigilancia sobre el paciente?

Para que se pueda hablar de monitorizacién en un paciente se tienen que cumplir cuatro
premisas fundamentales:

— Que exista continuidad o periodicidad regular del control.

— Que exista un instrumento a través del cual se hace el control.

— Que la continuidad y la periodicidad con que se relevan los datos se haga automaticamente
sin necesidad de evocarlos por el operador.

— Que exista armonia entre la recogida, la comparacion y la sintesis de los datos recogidos.

Las caracteristicas esenciales que debe reunir una buena monitorizacion son:

— Debe ser personalizada sin detrimento para las normas vigentes.

— Proporcional a la gravedad del paciente.

— Que sea lo mas simple posible de instrumentar.

— Que brinde datos sencillos para entender en tiempo real.

— Que haga sintesis de los datos recogidos de forma clara, en curvas de tendencia, que permitan
identificar patrones anormales.

— Que responda a los analisis de riesgo-beneficio y costo-beneficio.

La evaluacion hemodinamica primaria puede ser de caracter clinico y debe tener en cuenta
los signos vitales, nivel de conciencia, caracteristicas de los pulsos arteriales, color, temperatura
y la humedad de la piel, ademads, debe tener la posibilidad de medir el gasto urinario mediante la
cateterizarian de la vejiga con una sonda Foley.

Aungque ninguna monitorizacion, por moderna o compleja que sea, puede sustituir la eva-
luacidn clinica del paciente en estado critico por el intensivista, en gran nimero de pacientes no
es posible tratar sus trastornos ni su evolucion con tan poca informacién, por lo que necesitan de
una evaluacion hemodinamica avanzada.

En primer lugar, hace falta saber la variacion de los valores de la presidn arterial de un modo
continuo. Los cambios en la presion arterial sistdlica se correlacionan con los cambios de la
demanda miocérdica de oxigeno, mientras que los cambios en la presion arterial diastélica refle-
jan los cambios en la presion de perfusién coronaria y los cambios de la presion arterial media.

Desde luego, si un operador mide la presién arterial a un paciente con un esfigmomano-
metro de mercurio o aneroide por el método de Riva-Rocci, al auscultar los ruidos de Korotkoff,
este esta ejerciendo un control de la presion arterial dentro de ciertos limites, pues se sabe que
este método es muy impreciso por debajo de 60 mmHg a 70 mmHg, donde el flujo sanguineo
practicamente deja de ser pulsatil.

A pesar de que se esta utilizando un instrumento para medirla, no lo hace de manera conti-
nua ni con una regularidad precisa y mucho menos de modo automatico, por lo que no podemos
hablar de monitorizacion de presion arterial.
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Desde luego, la situacién cambia si tenemos un dispositivo, ya sea de medicién invasiva o no,
pero que se pueda programar de modo automatico, para ello, entonces, si se puede hablar con
propiedad de una monitorizacién de la presion arterial.

Por otro lado, entender la tolerancia permisible en cualquier medicidon y los requisitos de
calidad especificos para cada variable monitorizada deben estar presentes cuando se trabaja con
pacientes en estado critico.

Presion arterial

La presion arterial tiene dos componentes diferentes pero interdependientes entre si: un
componente estatico, la presion arterial media y otro componente dindmico definido como la
presién del pulso, que representa las fluctuaciones en los valores de presién alrededor de la
presidn arterial media.

Mientras que el primero de estos componentes depende de la frecuencia cardiaca, el volu-
men sistélico y la resistencia vascular periférica, la onda de la presién del pulso depende de
la interaccidn entre el volumen sistdlico eyectado y las propiedades eldsticas mecanicas de las
grandes arterias (onda positiva) y de las ondas reflejadas desde la periferia.

En muchos pacientes con una presion arterial normal, puede haber una perfusién periférica
inadecuada, ya sea porque tiene un gasto cardiaco aumentado, pero con una resistencia perifé-
rica muy baja o, por el contrario, un gasto cardiaco bajo pero con una resistencia periférica muy
alta. El andlisis de la curva de presidn ayuda a comprender con mayor profundidad qué esta
ocurriendo en los pacientes.

El flujo sanguineo arterial aunque de caracter pulsatil es continuo, las fluctuaciones de los
valores de la presidn arterial desde la presion arterial media son provocados por la entrada for-
zada en cada latido de cierto volumen (volumen sistélico) en un tubo elastico (la aorta), la magni-
tud de estos cambios es conocido como la presion del pulso y es una funcién del volumen sistélico
Yy Su curva se representa como los valores de cambio de la presion en el transcurso del tiempo.

La forma de la curva de la presién arterial proporciona una informacién invaluable del estado
hemodinamico de los pacientes. A pesar de que su forma varia sustancialmente dependiendo del
lugar donde se coloca la cdnula intraarterial para su medicién, también debido a esto varian los
valores de la presidn sistdlica pico con una tendencia creciente segun se aleje del corazon el
punto de medicidn, sin embargo, a pesar de esto la presién arterial media se mantiene igual o
discretamente disminuida.

La diferencia sistdlica-diastdlica de la presion del pulso se encuentra elevada después de la
realizacion de ejercicios, en los pacientes hipertiroideos, en la insuficiencia adrtica, en los pacien-
tes con vasodilatacién periférica, malformaciones arteriovenosas, con aumento de la rigidez de
la pared adrtica (pacientes geridtricos mayormente), o con una hipovolemia ligera, en cambio
esta diferencia se estrecha en los paciente con hipovolemia moderada a severa, taponamiento
cardiaco, insuficiencia cardiaca congestiva, estenosis adrtica y shock.

Se puede observar una curva tipica de la presién arterial en la arteria radial, es de notar que
la morfologia y los valores van a variar, paraddjicamente aumentando, mientras mas distal sea la
arteria periférica elegida (Fig. 63.1).

La curva de presion normal mas proximal al corazon se caracteriza por una rama ascendente
rapida que se hace redondeada en su punto mas alto, conocido por hombro anacrético o incisura
anacrotica, que es la primera curva que se encuentra en la rama ascendente, y que normalmente
representa el pico sistdlico de la presidn; este coincide con el flujo adrtico maximo un poco antes
de que se alcance la presion sistdlica, a partir del cual comienza un descenso menos pronunciado
inicialmente, pero que es interrumpido por una muesca aguda llamada incisura dicrota que es
sincrdénica con el cierre de la vdlvula adrtica.
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Fig. 63.1. Curva de presion intraarterial
radial normal.

Mientras que el ascenso mas o menos vertical de la rama sistdlica de la curva esta intima-
mente relacionada con la fuerza contractil del corazén, el drea debajo esta vinculada al volumen
sistolico.

A medida que estudiamos esta curva de presiones mas distal en otras arterias, observamos
que el hombro anacrético desaparece y la incisura dicrética se hace menos pronunciada hasta
convertirse en apenas una muesca en la rama descendente (Fig. 63.2).

====== 0 cm distancia

Hombro o ! !

incisura = 20 cm distancia

5t = 40 cm distancia
anacrotica

— Pedia

Incisura dicrota

Fig. 63.2. Variacion normal de la curva

R de presion intraarterial.
Pico sistélico

Nomoto y colaboradores en 1991 publicaron una clasificacién de las formas de las curvas de
presién arterial en 45 nifios, clasificando el contorno de la curva de presién arterial en tres tipos
(Fig. 63.3).

Fig. 63.3. Clasificacion de las curvas
de presion segiin Nomoto y colabo-
I-b I-b m radores.

@ TERAPIA INTENSIVA | TOMO 5 | Urgencias cardiovasculares



El tipo | tiene tres hombros, con un gasto cardiaco mayor, una frecuencia cardiaca menor vy
un volumen sistélico mayor en relacién con el tipo Il que tiene dos hombros, pero con un gasto
cardiaco, frecuencia y volumen sistélico normales, mientras que el tipo Ill tiene solo un hombro
y esta asociado con un gasto cardiaco bajo.

Los cambios que ocurren en las segundas ondas, también llamadas ondas de percusion u
ondas reflejadas, de los tipos | y las variaciones del tamafio de la incisura dicrética del tipo II, nos
pueden ayudar a predecir con antelacién, los cambios sobre la resistencia vascular sistémica, un
aumento de esta se traduce en el aumento del segundo hombro por encima del primero en el
tipo | que se reconoce como el tipo I-b, y que el tamafio de la incisura dicrdtica en el tipo |l sea
mayor que la mitad de la primera onda, dando lugar al tipo Il-b.

De igual modo en que una disminucién del volumen sistélico trae como consecuencia la
conversion de un tipo | en I, o un tipo Il en Ill, un aumento de la resistencia vascular sistémica
hace que pase de “a” hacia el “b” y viceversa.

Una curva con un brazo ascendente perpendicular en pico alta, pero con un area pequeia
por debajo de esta nos sugiere un bajo gasto con buena contractilidad y una elevada resistencia
periférica, probablemente con disminucion del volumen circulante. Del mismo modo, un brazo
ascendente de la curva lento nos indicard contractilidad pobre, y las variaciones significativas
entre una curvay otra con las fases inspiratoria y espiratoria durante la ventilacién mecanica, nos
puede dar una idea de cudnto afecta la hemodindmica la presién positiva al final de la espiracién
impuesta por nosotros, o la auto presidn positiva al final de la espiracion del broncoespasmo en
el paciente asmatico, por poner algunos ejemplos.

El pulso hiperquinético o pulso en martillo de la insuficiencia adrtica es muy evidente en la
curva de presiones de la arteria radial, mientras que el llamado pulso parvus se corresponde con
un grupo de entidades que tiene un volumen sistélico disminuido, con una resistencia vascular
aumentada, por lo que tiene una curva de presiones estrecha y baja.

El llamado pulso hipoquinético se puede deber a la hipovolemia, fallo ventricular izquierdo,
estenosis mitral o pericarditis constrictiva, como vemos, la curva de presion arterial nos puede
ayudar en el diagnédstico y evoluciéon de nuestros pacientes en estado critico, ademas de suminis-
trar los valores cuantitativos de la presién arterial.

Para ello se necesita implementar una técnica de registro libre de errores e interferencias.

La medicién invasiva de la presion arterial se realiza gracias a la colocacidn intraarterial de un
catéter conectado a un tubo lleno de solucién salina heparinizada que trasmite, a su vez, la ener-
gia mecanica hacia un transductor de presidon que convierte los cambios de presion latido por
latido en cambios de voltaje, estos cambios son analizados por el microprocesador, amplificados,
filtrados y proyectados en la pantalla de un osciloscopio, como el trazo de la curva de presion.

Si se hace un registro de precision de la curva asi obtenida y se le somete a un analisis espectral
de frecuencia, se observa que la gran mayoria de las frecuencias contenidas en este trazo estan por
debajo de 10 Hz, pero también se encuentran componentes en el rango de 1 Hz a 30 Hz.

La fidelidad y precision de cualquier sistema transductor-presidn a voltaje acoplado por flui-
dos, depende de dos propiedades del sistema: la amortiguacién de la longitud de las ondas por
el liquido empleado y la frecuencia natural que se estd estudiando. Mientras que la longitud de
las ondas por el liquido empleado describe la tendencia del sistema a extinguir el movimiento del
liquido, el factor de frecuencia natural que se esta estudiando describe la tendencia del sistema
a resonar.

La banda de sensibilidad del sistema estd enmarcada desde un valor de respuesta a la fre-
cuencia igual a cero, es decir, no llegan desplazamientos detectables al transductor, hasta el valor
de la frecuencia en que el sistema comienza a resonar, lo que ocasiona una respuesta exagerada
y distorsionada por el transductor. En un sistema estandar compuesto por transductor, domo,
dos llaves de tres pasos y valvula dosificadora para la limpieza del sistema, un tubo de conexion
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de 60 cm con el catéter intraarterial, esta tiene un valor para la frecuencia natural que se esta
estudiando de 30 Hz.

Si el volumen de ceba del sistema y la adaptabilidad de los tubos es grande, la amortiguacion
del sistema se incrementa, lleva a subestimar la presion sistdlica en 15 mmHg a 30 mmHg. Por
otro lado, con una disminucion de la longitud de las ondas por el liquido empleado igual a 0,2,
la banda de sensibilidad del sistema se reduce en el 20 % y tiende a sobrestimar los valores de la
presion arterial por problemas de resonancia.

En la practica esto quiere decir que no se puede permitir burbujas de aire dentro del sis-
tema, porque estas aumentan su amortiguacion al igual que una longitud de los tubos de cone-
xion demasiado larga, de paredes de consistencia demasiado blanda o diametros demasiado
grandes, que hay que calibrar los transductores colocandolos a la altura de la auricula derecha,
de acuerdo con el rango de presiones que van a medir y abriéndolos a la atmdsfera; ademas, se
necesita de una vélvula dosificadora para la solucién heparinizada con un flujo de 3 mL/h o 4
mL/h, para mantener libre de coagulos el sistema y que se debe repetir la calibracion del trans-
ductor frecuentemente para evitar su derivacion.

Analisis del contorno de la onda del pulso

Las variaciones de los valores de la curva de presion del pulso pueden ser de inestimable
valor para predecir la respuesta hemodindmica a la administracidn de liquidos en los pacientes
ventilados (Fig. 63.4.)

PAS méx PAS min
Ppuls max 1 4+ PAS

nPAS pefn
\

Vsis max

Vsis min Pausa expiratoria fina

Fig. 63.4. Variaciones de la presion arterial sistélica, presidn del pulso y del volumen sistélico eyecta-
do con la presion de las vias aéreas durante la ventilacién mecénica.

Los cambios de la presidn arterial durante el ciclo respiratorio siguen de cerca algunos mar-
cadores predictores del estado de la volemia lo que hace posible a los monitores basados en el
analisis de las variaciones del contorno del pulso, medir continuamente la precarga y el gasto
cardiaco con un minimo de invasividad, midiendo latido a latido las desviaciones de tres pardme-
tros esenciales, a saber:

— Lavariacién de la presion arterial sistdlica.
— Lavariacién de la presion del pulso.
— Lavariacién del volumen sistdlico.

La variacion de la presidn arterial sistélica es la diferencia entre la presidn sistélica maximay
minima durante una inspiracién mecanica positiva, su valor se deriva de:

VPAS = (A + VPas) + (A — VPas). Valor normal menor de 10 mmHg.

Donde:
(A + VPas) = PAS max — PAS pef. Valor normal menor de 5 mmHg.
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(A —VPas) = PAS pef — PAS min. Valor normal menor de 5 mmHg.

VPAS: variacién de la presion arterial sistdlica.

PAS pef: presion arterial sistdlica durante la fase apneica de la pausa espiratoria final.
PAS max: presidn arterial sistélica maxima.

PAS min: presion arterial sistélica minima.

El aumento del diferencial positivo de la presidn arterial sistdlica esta relacionado con la
poscarga ventricular izquierda, mientras que el diferencial negativo de la presion arterial sistdlica
esta relacionado con la precarga ventricular derecha y el prondstico de repuesta a la administra-
cién de fluidos en los pacientes.

La variacion de la presién del pulso es la diferencia entre la presién del pulso maximay la
presién del pulso minima, dividida por el promedio de estas dos presiones.

VPP = Ppuls max — Puls min / (Ppuls max + Puls min / 2). Valor normal menor del 13 %.

Donde:

VPP: variacion de la presién del pulso.
Ppuls max: presién de pulso maxima.
Ppuls min: presion de pulso minima.

La variacién del volumen sistdlico es la diferencia entre el volumen sistélico maximo y el vo-
lumen sistélico minimo posterior a una inspiracion positiva mecdnica, dividido entre el promedio
de estos dos volumenes

VVS = Vsis méax — Vsis min / (Vsis méx + Vsis min / 2)

Donde:

VVS: variaciéon del volumen sistélico.
Vsis max: volumen sistélico maximo.
Vsis min: volumen sistdlico minimo.

Un valor de variacion del volumen sistélico por debajo del 10 % sugiere que el paciente no
necesita de la administracion de volumen, mientras que un valor por encima del 15 % significa
gue probablemente necesite expandir la volemia.

Sin embargo, a pesar de no tener un consenso en la literatura sobre la fiabilidad de este
método sobre todo en los pacientes que respiran espontaneamente o en aquellos donde la
presencia de arritmias, insuficiencia valvular adrtica, con balén de contrapulsacién adrtica o
con un ritmo cardiaco irregular, entre otras lo que excluye su utilizacién en una gran proporcion
de pacientes criticos, pero en la mayoria, la variacidn de la presion sistélica identifica la hipo-
volemia mejor que la presién venosa central y puede predecir la respuesta a la administracion
de volumen y la precarga ventricular izquierda mejor que la presion del capilar atascado, por
otro lado la variacidn de la presidn del pulso pudiera ser un mejor predictor de respuesta a la
administracion de volumen de bolos de 100 mL de coloides, que la presidn venosa central o
la presidn sistdlica.

Monitorizacion de la presion arterial

La monitorizacion de la presion arterial puede realizarse de manera no invasiva o invasiva,
entre la primera estan: la oscilotonometria la esfigmonometria Doppler, la fotopletismografia
digital, por la velocidad de la onda pulsatil (por ejemplo, Artrac) y la tonometria arterial que
se basa en la compresion de un vaso arterial contra una superficie ésea sin llegar a ocluirlo, la
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presién necesaria para aplanar la arteria se usa para derivar por medio de un algoritmo propieta-
rio las presiones arteriales sistdlica, diastélica y media (por ejemplo, T-line, TL-200 y TL-200pro),
entre otros.

Desde 1976, los métodos auscultatorios y palpatorios de la medicion de la presion arterial
ceden su espacio en el “armamentario” del monitoraje a la oscilotonometria. Los oscilotondéme-
tros controlados por microprocesadores modernos miden la presion arterial sistélica, midiendo
el punto de fluctuacién maxima en la presién del manguito, cuando este se esta desinflando.

La presion en el manguito es medida por un transductor cuya salida es digitalizada y pro-
cesada por el microprocesador. Después que el manguito se infla con una bomba de aire incor-
porada, la presidn de este se mantiene constante, mientras que las oscilaciones se muestrean
por el ordenador. Si no se registran oscilaciones, la computadora abre la valvula de deflacién un
poco y vuelve a hacer un muestreo de las oscilaciones en el manguito y asi va muestreando los
diferentes niveles de presidn sucesivamente.

La incorporacion de algoritmos para el rechazo de artefactos permite al ordenador compa-
rar la amplitud de los pares de oscilacién, de modo que puede mostrar con precisiéon hasta los
efectos debidos a la respiracidn, a una contraccidn prematura ventricular o a los movimientos
del manguito.

Para que el oscilotondmetro nos permita obtener los valores estimados de la presion arterial
sistolica, presién arterial diastdlica y presidn arterial media con precision, deben esperarse los
resultados de varios ciclos de inflacién-deflacion. El tiempo estimado para ello dependerd del
software empleado por la firma que construye el aparato (por ejemplo, Dinamap).

También existen métodos indirectos pero continuos para la medicién no invasiva de la pre-
sion arterial, como: la fotopletismografia digital, el estudio de la velocidad de la onda del pulso y
la tonometria arterial, entre otras.

La fotopletismografia digital que utiliza el principio de descarga vascular descrito por Penaz
en 1973, que se basa en mantener constante el volumen de las arterias de un dedo, con un
servomecanismo muy rapido y una bomba de aire, modificando el volumen en un manguito alre-
dedor del dedo, modulando las presiones dentro del manguito durante el ciclo cardiaco, gracias
a la sefial fotopletismografica de los sensores en contacto con el dedo dentro del manguito; de
modo que el tamafo de las arterias se mantenga constante o al minimo de oscilaciones, por lo
que la presion transmural de la arteria es igual a las variaciones en la presidon del manguito, aun-
gue este no alcanza la precision de los métodos invasivos en sus mediciones sobre todo cuando
hay vasoconstriccidn periférica, administracion de vasopresores, frio, enfermedades vasculares
sistémicas o colagenosis (por ejemplo, Finapres, Nexfin y presidn arterial no invasiva continua).

La velocidad de la onda del pulso permite estimar los valores de la presion arterial gracias a
que al colocar dos sensores fotométricos, uno en la frente y otro en el dedo, utilizando de modo
alterno las dos sondas de oximetria por refractancia, crea una curva de variaciones pletismogra-
ficas que, sin embargo, necesita ser calibrada con lecturas de otro método de determinacion de
la presioén arterial, pero ademas, con la ventaja de que nos ofrecen los valores de la saturacién
de oxigeno sanguinea.

Por ultimo, la tonometria arterial se basa en un transductor de desplazamiento colocado
sobre una arteria apoyada contra un plano éseo en las arterias radial, dorsal del pie o temporal,
mantenida en estrecho contacto gracias a una vejiga neumatica controlada por un microproce-
sador, de modo que mantenga la geometria correcta y sujete el transductor sobre la arteria para
qgue pueda medir las variaciones de la presion arterial.

El hecho de que todas estas técnicas tengan un caracter no invasivo nos lleva a pensar que
son inocuas, lo que estd lejos de la realidad, ademas de tener serios problemas de estimacion de
los valores de la presidn arterial durante los estados de bajo flujo, vasoconstriccidn, escalofrios,
temblores, hipotermia y de los errores propios de la posicion del manguito, entre otras. Estos
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dispositivos pueden causar lesiones a los nervios, quemaduras de la piel, alterar el ritmo de
administracién de las drogas vasoactivas, entre otras.

El acceso vascular en los pacientes en estado critico es un mal necesario que siempre debe
hacerse bajo un estricto analisis de riesgo-beneficio y las posibles complicaciones y la frecuencia
de estas, para cada técnica en un vaso elegido y por el sitio de acceso escogido si fuera perti-
nente.

Independiente de los ultimos avances técnicos de la monitorizacidn no cruenta de la presién
arterial, por el método Doppler o la oscilometria, la disponibilidad de la curva de presién invasiva
de la presion arterial nos ofrece informacidon adicional que va mucho mas alla de la medicion de la
presién arterial sistélica, presidn arterial diastélica y presién arterial media de cada latido.

Monitorizacion de la presion venosa central

Otra de las medidas indispensables para el apoyo y monitorizacion avanzada del paciente en
estado critico es la colocacion de un catéter venoso central. Esta medicién, como las que hace-
mos en este tipo de paciente, tiene sus limitaciones y hay quien se ha cuestionado su utilidad.
Sin embargo, puede ser un pardmetro que nos puede orientar en muchas situaciones hemodi-
namicas y es relativamente sencilla de instrumentar, ademas de que la colocacién de un catéter
central tiene muchas mas indicaciones que la puramente diagndstica. La medicion de la presion
venosa central se hace en relacidén con un nivel de referencia arbitrario y cualquier cambio o
inexactitud en el nivel de referencia cambiard la presion venosa central medida de manera artifi-
cial; pequefios cambios en la presion venosa central tienen grandes cambios en la hemodinamica
cardiovascular, ya que el gradiente normal para el retorno venoso a la auricula derecha esta en
el rango entre 4 mmHg y 6 mmHg, pero la curva de funcion cardiaca normal comienza con 0 de
presion y alcanza su estabilidad en la mayoria de las personas con 10 mmHg. El punto de referen-
cia normalmente aceptado para la medicidn de la presidén venosa central es el punto medio de la
auricula derecha, el cual en posicion semiFowler de 60° puede estar situado 5 cm vertical al angulo
esternal de Louis (prominencia o union de la segunda costilla con el esterndn) o en decubito supino
al nivel de la posicién media tordcica al nivel de la quinta costilla, lo cual se corresponde con la linea
media axilar; los valores medidos con esta ultima referencia son 3 mmHg mayores que los medidos
con la referencia de 5 cm por debajo del dngulo esternal de Louis. La presidon venosa central que
realmente evalla el estado del retorno venoso es la llamada presidn venosa central transmural
(presion venosa central intravascular — presion intrapleural), casi siempre hay poca diferencia entre
la presion venosa central intravascular y la transmural, pero cuando el paciente se esta ventilando
con altas presiones inspiratorias, uso de presion positiva al final de la espiracién o de forma espon-
tanea con grandes esfuerzos inspiratorios, las presiones pleurales variaran en el ciclo respiratorio,
a veces en cifras importantes y en estos casos la medida de la presidon venosa central intravascu-
lar siempre sobreestimara la verdadera medicidn de la presidon venosa central transmural, que es
importante para evaluar el estado del retorno venoso.

Se puede observar de forma “grosera” el estado de la presion venosa central si a un paciente
en decubito supino y en posicidn horizontal se toma el brazo y se va levantando lentamente hasta
observar que las venas del dorso de la mano se colapsan, la altura en centimetros hasta el lecho
es entonces un estimado bastante aproximado de la presién venosa central.

La medicién de la presidén venosa central con un manémetro de agua por el método de
Von Tabora es un cldsico ejemplo de una técnica sencilla de implementar, aldn en situaciones de
emergencia y que aporta un gran beneficio a un costo irrisorio.

Desde luego, en muchos pacientes con una presién venosa central “normal” por este
método, puede haber varias situaciones anomalas. Es cierto que en un corazén normal la presion
venosa central es equivalente a la presion en la auricula derecha y que esta refleja el estado de la
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precarga ventricular, sin embargo, su relacién con el resto de los pardmetros hemodinamicos no
siempre es valida cuando hay trastornos cardiacos o vasculares. Por esta razon, el andlisis de la
curva de presion de la presidén venosa central ayuda a comprender con mayor profundidad qué
esta ocurriendo en los pacientes.

Para medir la presidn venosa central con precision se tiene que colocar un catéter central, ya
sea en la cava superior cerca de la desembocadura en la auricula derecha o con un poco mas de
interferencias en la cava inferior, lo mas alto posible.

Se pueden observar las ondas normales de la presién venosa central y su relacion con la
curva del electrocardiograma (Fig. 63.5).

Electrocardiograma Diastole
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Fig. 63.5. Ondas normales de la presion venosa central y su relaciéon con el electrocardiograma.

Para apreciar esta curva se debe utilizar el mismo sistema de transductores ya descrito, pero
calibrar su rango de sensibilidad en un rango de presiones menor (0 mmHg a 20 mmHg), lo que
hace estas curvas mds sensibles a los artefactos por movimientos, burbujas, entre otras.

Esta curva estd compuesta normalmente por cinco elementos: tres ascendentes: a-c-v y dos
descendentes: x-y (Tabla 63.1).

Tabla 63.1. Variaciones de la curva de la presidn venosa central y la fase del ciclo cardiaco

Elementos de la curva Onday fase Evento mecanico concomitante

a Final de la didstole Contraccidn auricular

c Inicio de la sistole Contraccion isovolumétrica del ventriculo derecho
X Mitad de la sistole Relajacién auricular

v Final de la sistole Llenado sistdlico de la auricula

y Inicio de la diastole Relajacién ventricular
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La onda a es el elemento mas pronunciado de esta curva, corresponde con la contraccién de
la auriculay coincide en el tiempo con el final de la onda P del electrocardiograma y de la didstole
ventricular, correspondiendo también con la apertura de la vélvula tricuspidea. Al comenzar la
sistole ventricular, las presiones que habian comenzado a caer registran un nuevo aumento no
tan pronunciado como la onda a, debido a la contraccion isovolumétrica del muisculo que hace
que cambie la forma de la auricula tirando de ella hacia abajo. Este momento debe coincidir con
el comienzo del QRS del electrocardiograma, ya que es un elemento temprano de la sistole, esta
es la onda c. La onda x, sin embargo, se produce por una disminucién pronunciada de las presio-
nes en la auricula a mediados de la sistole, cuando esta ocurriendo la eyeccion de la sangre en
el ventriculo y la deformacidn que esto provoca en la forma de la auricula al aumentar sus ejes,
implica aumentar su capacidad mas rapido que su contenido, lo que provoca un colapso sisto-
lico auricular. Al comenzar el llenado de la auricula, con el retorno venoso al final de la sistole
y la tricuspide aun cerrada, justo después de la onda T del electrocardiograma causa un nuevo
aumento mas discreto de las presiones que corresponde con la onda v. Al abrirse la valvula tricus-
pidea ocurre una nueva caida de las presiones: el llamado colapso diastdlico, para dar origen a la
onda y que refleja el comienzo del pase de la sangre al ventriculo, justo antes de que comience
la contraccidn auricular de nuevo y se repita el ciclo.

De esta manera el auriculograma de las presiones va a ser dependiente de varios factores
como la frecuencia (Fig. 63.6), tipo de ritmo de base, funcionalidad tricuspidea, los cambios nor-
males y también patoldgicos de las presiones intratoracicas (Fig. 63.7) y desde luego los cambios
de la adaptabilidad ventricular derecha.

Electrocardiograma

Presion venosa central

Electrocardiograma

Fig. 63.6. Variacion de las ondas
normales de la presidén venosa
central por la frecuencia cardiaca.  Presion venosa central
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Fig. 63.7. Variacion de las ondas normales de la presidn venosa central por la ventilacion.

Dentro de esas limitaciones indicar como se encuentra la funcionalidad y hermeticidad de
varias camaras y valvulas, y se modifica en diversas situaciones patolégicas que afectan los gra-
dientes de presiones, los volimenes de llenado, las presiones externas al corazén como la presion
positiva al final de la espiracion, el taponamiento cardiaco y otras que modifican la hemodina-
mica del paciente en estado critico (Fig. 63.8.)
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o Fig. 63.8. Taponamiento cardiaco.

También las ondas v grandes pueden ser resultado de pericarditis constrictiva o de tapona-
miento cardiaco, ya que en estas condiciones también se compromete la adaptabilidad ventricu-
lar, lo que hace que las ondas a y v tomen una configuracion parecida a la letra M o W. En el caso
del taponamiento cardiaco también podemos ver un trazado monofasico del auriculograma con
pérdida de la onda y a medida que se van igualando la presidon venosa central, la presion diasto-
lica final del ventriculo derecho y la presién capilar pulmonar.

La medicidn de la presidn venosa central es comun utilizarla para optimizar la precarga car-
diaca del paciente grave, se sabe que las curvas de funcion cardiaca tienen una meseta y cuando
esta es alcanzada, un nuevo aporte de volumen no modificara el gasto cardiaco y solo puede con-
tribuir a la formacién de edema periférico o congestion de drganos. El valor de la presién venosa
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central al cual el llenado cardiaco es limitado es muy variable, por lo que puede oscilar desde
2 mmHg hasta 18 mmHg, pero como regla es considerado entre 10 mmHg y 14 mmHg.

Una cuestién clinica relevante es determinar si el aporte de liquidos intravenosos puede
mejorar el gasto cardiaco del paciente, o si ya este no es dependiente del aporte de volumen; la
mejor manera de conocer esto es mediante una prueba de volumen, que consiste en administrar
100 mL a 200 mL de volumen (cloruro de sodio al 0,9 %) de 20 min a 30 min o mas rapido en
dependencia de las condiciones clinicas del paciente hasta lograr que la presidon venosa central
aumente al menos 2 mmHg, y en ese momento medir el gasto cardiaco por termodilucién y
compararlo con mediciones de referencia previo, si el gasto cardiaco aumenta mas de 300 mL/
min, se puede considerar que se beneficia con el aporte de volumen; una prueba mas simple
puede usarse realizando una compresién hepdtica para provocar distension de las yugulares por
el reflujo hepatoyugular, si la distension yugular persiste por mas de 10 s, después de retirada la
compresidn hepatica, debe pensarse que puede haber disfuncion del corazén derecho y habra
gue manejar con mucho cuidado la administracién de liquidos; otra forma de evaluar la respuesta
alos liquidos es mediante observaciones y mediciones de la curva de presidn venosa central; sila
medicién de la presién venosa central medida en la base de la onda a desciende 1 mmHg durante
la inspiracidon es muy probable que mejore el gasto cardiaco con la administracion de liquidos,
pero este test, tiene mas valor en el sentido negativo, es decir, si la medicion de la presidn venosa
central en la base de la onda a no desciende es muy improbable que el gasto cardiaco mejore con
la administracion de liquidos. De igual, un descenso de y mayor de 4 mmHg sera indicativo de no
mejoria del gasto cardiaco por la administracion de liquidos, aunque si la descendente y no cae
en presencia de una frecuencia cardiaca elevada, el auriculograma tiende a fundirse en una sola
curva casi amorfa, lo que limita su valor diagnéstico. Cuando hay una fibrilacion auricular la onda
a desaparece, mientras que en presencia de ondas a anormalmente grandes debemos sospechar
que hay dificultades en el vaciado auricular, ya sea por una estenosis tricuspidea, una hipertrofia
del ventriculo derecho, por una estenosis pulmonar o una hipertensiéon pulmonar primaria o
secundaria a trastornos del aparato respiratorio. Por otro lado, ondas y gigantes nos sugieren
una insuficiencia tricuspidea anatémica o funcional por isquemia del ventriculo derecho o de los
musculos papilares de la valvula y cuando se fundan las ondas c y vinmediatamente después del
complejo QRS del electrocardiograma, originando una onda similar a una raiz, debemos pensar
gue estamos en presencia de una claudicacion aguda del ventriculo derecho o en una insuficien-
cia cardiaca derecha (Fig. 63.9).

Electrocardiograma

Ventriculo derecha

Presién venosa central

Incisura

—

Raiz cuadrada

Meseta

Fig. 63.9. Insuficiencia cardiaca congestiva.
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En el ventriculo izquierdo, la onda normalmente refleja el estado de la adaptabilidad atrial
y no el volumen regurgitante al final de la sistole ventricular. Cuando hay una onda v grande, el
mejor estimado de la presién diastdlica final del ventriculo izquierdo seria la diferencia entre la
ondaaylaondaw.

Aunque se esté habituado a emplear la ley de Starling en los pacientes para mejorar la contrac-
tilidad o el gasto cardiaco aumentando el volumen diastdlico final del ventriculo izquierdo, o sea, la
precarga, esto funciona dentro de determinados limites fisioldgicos, ya que la elongacion excesiva
de las sarcomeras de las miofibrillas cardiacas es una causa de falla o insuficiencia ventricular, aun
en un corazdén previamente sano, por lo que esta relacion entre la presidn capilar pulmonar, presion
diastdlica final del ventriculo izquierdo, volumen diastdlico final del ventriculo izquierdo y el gasto
sistélico se pierde, el corazon trata de compensar el gasto cardiaco a expensas de la frecuencia car-
diaca pero no lo consigue, ya que en cada latido disminuye la fraccién de eyeccion que logra impul-
sar, lo que incrementa el volumen o precarga sin aumento correspondiente del gasto cardiaco.

Pero si tomamos un corazdn con alteraciones, como puede ser la isquemia de un segmento
importante de la pared ventricular, veremos que la adaptabilidad ventricular estimada por la
curva volumen/presion va a variar en cuestion de minutos. Si por ejemplo, previo al episodio
isquémico tenia un volumen diastdlico final del ventriculo izquierdo de 200 mL y una presion dias-
tdlica final del ventriculo izquierdo de 10 mmHg, durante el episodio isquémico de la pared cam-
bia su capacidad de relajacion y contraccidon y con la misma precarga la presion diastdlica final del
ventriculo izquierdo puede llegar a 45 mmHg. Si este episodio no es detectado y tratado a tiempo,
llegard a tener una insuficiencia ventricular izquierda con edema pulmonar cardiogénico, ya que el
aumento de la presion capilar pulmonar favorece el trasudado de liquido hacia el espacio intersti-
cial pulmonar y los alvéolos; esto trae como consecuencia cambios en la adaptabilidad pulmonar
que influyen a su vez en la precision de la medicidn de la presidn capilar pulmonar.

Se debe evitar la toma de datos de la lectura directamente de la pantalla del monitor, ya que
estos casi siempre estan disefiados para tomar el punto mas bajo de la curva como diastole y el
mas alto como sistole, se debe considerar que los valores varian a lo largo del ciclo respiratorio,
por lo que se recomienda que el registro de las presiones se haga sobre papel durante cuatro o
cinco ciclos respiratorios, pero también es cierto que existen algunos monitores modernos que
estan programados para excluir las variaciones respiratorias de las presiones y otros permiten al
intensivista hacer las mediciones sobre la pantalla, moviendo el cursor para elegir la curva idénea
congelada previamente.

Si el paciente estuviera ventilado de forma mecanica, como frecuentemente ocurre con los
pacientes en estado critico, entonces desconectarlo del ventilador para hacer la medicion puede
ser una maniobra prohibitiva por la desaturacion peligrosa que pudiera ocurrir. En ese caso se
tienen dos alternativas: poner un transductor de presion esofagico para medir las presiones
intrapleurales y restarlas de la presién capilar pulmonar o restar 1 mmHg a 2 mmHg por cada
5 cmH,0 de presion positiva por encima de los 10 cmH,0 en el circuito del paciente. Aun asi,
hay que recordar que una presion alveolar muy aumentada por una terapia con presién positiva
intermitente, puede convertir una zona Ill en zona Il por definicidn y, ademds, que esta presion
trasmitida por los alvéolos altera la presién intraalveolar y eventualmente la distensibilidad pul-
monar, ademas de disminuir el retorno venoso. Todo esto causa un aumento del todo despropor-
cionado de la presion capilar pulmonar y de la presion diastdlica final del ventriculo izquierdo en
relacion con los cambios reales en el volumen diastdlico final del ventriculo izquierdo.

No se deben confundir las lecturas de la presion capilar pulmonar con la presidn diasto-
lica final del ventriculo izquierdo y mucho menos con el volumen diastdlico final del ventriculo
izquierdo. Si a partir de la presion capilar pulmonar se puede predecir el comportamiento de
estos pardmetros en un grupo importante de estos pacientes, no es menos cierto que en estas
condiciones clinicas, que pueden ocasionar cambios significativos en la presidn capilar pulmonar,
sobre o subestimando sus valores como pueden ser, por ejemplo: infarto en evolucidn, aneu-
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risma de la pared ventricular, miocarditis, fibrosis pulmonar, vasculitis, tumores atriales (mixo-
mas) e incluso en casos con vasoconstriccion pulmonar localizada como se ha informado en
algunos pacientes con endotoxemia.

El estudio de la curva del capilar atascado, aunque tiene limitaciones como en el caso del
auriculograma derecho, debidamente calibrada, nos puede orientar en este sentido. Una obs-
truccién patoldgica del paso de la sangre por la valvula mitral, ya sea por un coagulo o por una
estenosis, etc., tendrd una curva caracteristica. Al mismo tiempo, puede ocurrir durante una
crisis de isquemia del miocardio una insuficiencia mitral secundaria a la pobre irrigacion de los
musculos papilares, lo que se reflejaria en la aparicién de grandes ondas v, entre otras.

La relacion entre la presion capilar pulmonar y el volumen diastélico final del ventriculo
izquierdo no es lineal y depende en gran medida de la adaptabilidad ventricular, por lo que su
interpretacion debe ser muy cuidadosa y en el contexto de las condiciones del paciente.

Las principales causas de la disminucion de la adaptabilidad del ventriculo izquierdo son:

— Isquemia miocardica.

— Taponamiento cardiaco.

—  Miocardiopatias restrictivas.

—  Fibrosis miocardica.

—  Hipertrofia ventricular.

—  Cortocircuito derecha-izquierda.
—  Estenosis adrtica.

— Drogas inotropicas.

Por estas razones, la monitorizacion de la presion capilar pulmonar se tiene que completar con
otras mediciones que se pueden realizar con catéteres de flotacion especiales o por otros medios.

Monitorizacion del gasto cardiaco

Para la monitorizacion hemodindmica, ademas de los parametros habituales como frecuen-
cia cardiaca, presion arterial, presidon venosa central y presidn capilar pulmonar, también existe
la necesidad de medir el gasto cardiaco, que es el modo mas sencillo de estimar el estado con-
tractil del corazdn, que constituye junto con la medicion de la precarga, uno de los elementos
importantes del perfil hemodinamico en el paciente en estado critico, ya que en estos pacientes
los valores de la presién arterial resultan ser un indicador muy pobre de la perfusion histica,
porque dependen de interacciones complejas entre la volemia, la poscarga, la precarga y el gasto
sistolico.

No hay ningin método totalmente confiable y preciso para la medicién del gasto cardiaco, la
mayoria de los métodos disponibles para el uso clinico adolecen las limitaciones de diversa indole y
se basan en asumir postulados que no siempre son validos en el contexto en que se aplican.

La cuantificacién del gasto cardiaco puede hacerse mediante métodos no invasivos, como
son la pletismografia por bioimpedancia eléctrica transtoracica, la ecografia Doppler transeso-
fagica, el método indirecto de Fick modificado que usa la presién parcial de anhidrico carbdnico
como marcador, la sonografia Doppler transtraqueal o puede también obtenerse por métodos
invasivos: el método directo de Fick, el método de dilucion de colorantes, como el verde de
indocianina de Stewart y Hamilton, el método de termodilucion de Fegler, el método de termo-
dilucién pulsada, el método de Fick modificado con la medicidn saturacidon venosa mixta por fibra
Optica de Davies y Westenskow, la colocacion de sondas Doppler en la punta del catéter de flota-
cidn, o la colocacion de microtransductores de presidn en la punta de los catéteres de flotacidn,
el andlisis del contorno de la curva del pulso y algunos otros métodos en fase de prueba clinica.

El patron de referencia por excelencia para la medicion precisa del gasto cardiaco es el
método de termodilucidn con un catéter de flotacion pulmonar de Swan-Ganz (Fig. 63.10), pero
existen otros métodos alternativos para su medicion.
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Fig. 63.10. Catéter de flotacidn pulmonar de Swan Ganz para la medicidn de gasto cardiaco por
termodilucion.

Se pueden apreciar los principales métodos alternativos para medir el gasto cardiaco dispo-
nible en la actualidad (Tabla 63.2), algunos de estos métodos permiten medir el gasto cardiaco
en un momento determinado, mientras que otros permiten hacer una verdadera monitorizacion
continua de este y otros parametros, como ya veremos.

Tabla 63.2. Algunos métodos alternativos de monitorizaciéon del gasto cardiaco

Principio tecnoldgico Principales monitores disponibles Precision*
Doppler transesofagico CardioQ (Deltex) Alta
Doppler transtoracico USCOM 1A Alta
Dilucién de colorantes LiDCO (LiDCO ltd)) Muy alta
Principio de Fick indirecto NICO 2 Muy alta
Termodilucién Transpulmonar PICCO2 (PULSION) Muy alta

LiDCO Plus, PICCO Plus (PULSION), Vigileo Flo Trac

Analisis pulso arterial (Edwards), Most Care (Vytech) Alta

Bioimpedancia ICON (Cardiotronic), Media
Biorreactancia NICOM Reliant (Cheetah) Media
Velocimetria BioZ (Sonosite), ECOM (Conmed) Media
Modelado de flujo arterial del dedo  Finometer PRO (Finapress) Media

* En comparacion con el método de termodilucion con el catéter de flotacion pulmonar.

CardioQ (Deltex Medical, SC Inc, Greenville, SC, Inglaterra); USCOM 1A ( Uscom, Austria) LiDCO (LiDCO Ltd,
Lake Villa, IL, EEUU); NICO2 (Phillips Respironics, EEUU); PICCO2 (PULSION Medical Inc, Irving, TX, EEUU);
Vigileo Flo Trac(Edwards Lifesciences, Irvine, CA, EEUU); MostCare (Vytech Health, Padova, Italia); ICON (Car-
diotronic Inc, La Jolla, CA, EEUU); NICOM Reliant (Cheetah Medical, EEUU); BioZ (Sonosite, Bothell, WA,
EEUU); ECOM (Conmed Corp, Utica NY,EEUU); Finometer PRO (Finapress Medical Systems, Holanda)
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Método directo de Fick para la medicion del gasto cardiaco

El principio para la medicion del gasto cardiaco propuesto por Adolph Fick en 1870 fue el
primero de todos. Muchos de los modernos métodos de medicidn del gasto se basan en su pro-
puesta y es aln el método de medicidn de referencia por excelencia, contra el que se calibran el
resto de los métodos de medicion del gasto cardiaco.

Este principio establece que el tamafio de una corriente cualquiera de liquidos se puede
calcular por las diferencias de concentracién de una sustancia en la corriente, resultante de la
entrada o salida de una cantidad conocida y en la practica se calcula a partir de la relacion:

GC = (V0,/Ca0, - CvO,) - 100

Donde:

GC: gasto cardiaco.

VO,: consumo de oxigeno.

Ca0,: contenido de oxigeno arterial.
CvO,: contenido de oxigeno venoso.

Con este método se puede medir realmente el flujo pulmonar. Como el flujo sistémico y el
flujo pulmonar son esencialmente iguales en el corazon normal, con cualquiera de estos flujos se
puede estimar el gasto cardiaco. Para ello el consumo de oxigeno se mide de manera simultanea
y con la diferencia arteriovenosa de oxigeno a través de los pulmones, se divide el primero entre
la segunda.

Las medidas se deben realizar en un momento en que el paciente se encuentre estable. El
punto débil del método se encuentra en la determinacion del consumo de oxigeno; antigua-
mente se usaba el método de Van Slyke, para lo que se recogia toda la espiracién del paciente en
una gran bolsa durante un periodo determinado. Conociendo la fraccidn inspiratoria de oxigeno
inspirada por el paciente y midiendo la concentracién de oxigeno en la bolsa se podia determinar
la cantidad de oxigeno consumido, desde luego, esto es engorroso, por lo que muchas veces el
consumo de oxigeno se toma de tablas y nomogramas que derivan este dato de la salud, género
y superficie corporal o se calcula sobre la base de un estimado de 125 mL/m? de superficie cor-
poral, lo cual deja de ser cierto para los pacientes en estado critico en que, el metabolismo, y por
ende, el consumo de oxigeno deja de ser normal.

Actualmente este problema se ha resuelto con la colocacidn de una rama espiratoria de
un dispositivo que mide el consumo de oxigeno por un método polarografico, haciendo pasar
el aire espirado del paciente entre dos electrodos de plata y oro embebidos en un gel de sales
de potasio; a pesar de esto aun resulta un método trabajo que si bien puede tener imprecisiones
en la estimacion del gasto cardiaco, sobre todo por la estimacion del oxigeno consumido, es aun
el método de referencia para calibrar los nuevos métodos que estén surgiendo.

En el caso que el paciente, por su enfermedad de base tenga un cortocircuito de izquierda a
derecha al nivel atrial, ventricular o pulmonar, el flujo pulmonar excede el flujo sistémico consi-
derablemente, de acuerdo con la magnitud del cortocircuito y de otros factores. En esos casos,
el gasto cardiaco se calcula al dividir el consumo de oxigeno entre la diferencia del contenido
arteriovenoso de oxigeno sistémico, que se calcula restando el contenido arterial de oxigeno
periférico al estimado del contenido de la sangre venosa mixta de oxigeno, utilizando una mues-
tra de sangre de la cdmara anterior e inmediatamente proximal a la cdmara donde se encuentra
el cortocircuito.

Se puede diagnosticar la existencia de estos cortocircuitos por el examen fisico cardiovascu-
lar, asi como confirmar con la obtencion de algunos datos durante el proceso de colocacidon del
catéter para la medicidn del gasto cardiaco, a partir sobre todo de las diferencias de las presiones
y saturacion de oxigeno de la sangre con las esperadas en las diversas camaras (Tabla 63.3).
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Tabla 63.3. Datos de la cateterizaciéon normal

Lugar Presion (mmHg) % saturacion de oxigeno
Vena cava inferior 0-8 80+5
Vena cava superior 0-8 705
Auricula derecha 0-8 75%5
Ventriculo derecho 15-30/0-8 75+5
Arteria pulmonar 15-30/4-12 75+5
Capilar pulmonar 5-12 (media) 75+5
Auricula izquierda 12 (media) 95+1
Ventriculo izquierdo 100-140/4-12 95+1
Aorta 100-140/60-90 95+1

El indice de flujo se utiliza para evaluar la magnitud de estos cortocircuitos, también se co-
noce como el indice QP/QS. Cuando este es mayor de 1,0 y menor de 1,5 indica un cortocircuito
de izquierda a derecha pequefio, en cambio si es menor de 1,0 indica un cortocircuito franco de
derecha a izquierda, por ultimo, su valor por encima de 2,0 indica gran cortocircuito de derecha
a izquierda. El indice de flujo se puede calcular a partir de esta féormula:

indice de flujo = QP/QS = (Sa0, - SvO,) / (PvO, — Pa0,)

Donde:

SvO,: saturacion de la sangre venosa mixta.
Sa0,: saturacion de la sangre arterial sistémica.
PvO,: presion de la sangre venosa pulmonar.
Pa0,: presion de la sangre arterial pulmonar.

El método directo de Fick es mas preciso cuando el gasto cardiaco es bajo y la diferencia
arteriovenosa de oxigeno es grande.

Para ser comparables las mediciones del gasto cardiaco entre diferentes personas se acos-
tumbra a dividir este gasto cardiaco por el area de superficie corporal de la persona estudiada,
con lo que se obtiene el llamado indice cardiaco.

La resistencia vascular sistémica y la resistencia vascular pulmonar también se pueden calcu-
lar derivandolas una vez obtenido el gasto cardiaco, en el primer caso de la presidn arterial media
y la presion venosa central, y en el segundo caso de las presiones medias en la arteria pulmonar,
en la auricula izquierda y la presion del capilar atascado, si asumimos que el gasto cardiaco es
igual al flujo sanguineo pulmonar.

Método de dilucion del colorante verde de indocianina

El método de dilucién del colorante propuesto por Stewart en 1932 y luego modificado por
Hamilton en 1987 es muy preciso, se basa en la inyeccién de una cantidad determinada de un
colorante, como el verde de indocianina, en el torrente circulatorio venoso a través de un catéter
central, y del lado arterial se extrae un pequefio flujo de sangre que se hace pasar por un foto-
densitémetro de modo constante, de esta manera va registrando las variaciones de concentra-
cién del colorante y construyendo un grafico de la concentracion en el tiempo.

El gasto cardiaco se calcula a partir del area de la curva asi obtenida, mediante la ecuacion
de Stewart-Hamilton.
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A pesar de que este método se basa en el principio de Fick, a diferencia del método directo
de Fick, esta técnica es menos exacta cuando el gasto cardiaco estd bajo y requiere de célculos
muy engorrosos del drea remanente por debajo de la curva de concentracién de colorante, en el
caso de presencia de cortocircuitos y para poder detectar estos.

Debido a que con el tiempo hay una recirculacién con distribucion del colorante, un seg-
mento de la porcion de la curva descendente debe explorarse a cero para evitar las redundan-
cias. Una curva de diluciéon del colorante tipica tiene un segmento ascendente continuo, seguido
de una fase de desaparicion con un tiempo de desaparicion corto y un pico de recirculacion
significativo.

En la presencia de cortocircuitos de derecha a izquierda, hay una deformidad del segmento
ascendente de la curva por la aparicidn precoz del colorante en la circulacién arterial, mientras
gue un cortocircuito de izquierda a derecha causa una disminucién de la concentracidn pico,
ausencia del pico de recirculacidn y un tiempo de desaparicion prolongado.

Los analizadores densitogréficos de colorantes modernos como el DDG Analyzer de la Nihon
Kohden hacen todos los cédlculos automaticamente gracias a un algoritmo propietario, ademas,
pueden monitorizar el volumen de sangre circulante, lo cual puede llegar a ser muy util para
la evaluacién hemodinamica de muchos pacientes y ademas, K que es la velocidad de filtrado
glomerular del verde de indocianina y derivan el gasto cardiaco y el indice cardiaco de cinco
mediciones seguidas, tomando para ello alrededor de 16 min.

Método de la termodilucion

La variante que mas se utiliza de la técnica de dilucion de un colorante es el método de ter-
modilucidn de Fegler, quien lo describid por vez primera en 1952, pues se basa en la misma idea,
solo que en esta ocasion en lugar de un colorante se utiliza un volumen conocido de una solucion
a una temperatura conocida. Esto simplifica los célculos, ya que no hay la superposicion de las
concentraciones por la fase de recirculacion de los colorantes, pero también tiene sus propias
limitaciones, a pesar de ello es considerado como el estandar de oro para la medicién del gasto
cardiaco.

Para realizar esta técnica nos valemos de un catéter de flotacién con un termistor en la
punta, que se coloca en la arteria pulmonar, luego de lo cual se inyectan 10 mL de una solucién
de dextrosa o de solucion salina helada por una de las ramas del catéter en la arteria pulmonar.
La computadora deriva el gasto cardiaco de la temperatura corporal, la temperatura de la solu-
cidn inyectada, el peso especifico de la sangre y del indicador, el tamanfio del catéter y el area por
debajo de la integral de la curva de variacidon de la temperatura sanguinea en el tiempo.

En realidad se puede usar la solucidn a temperatura ambiente o helada a voluntad, pero las
soluciones heladas producen una curva mds precisa, ya que disminuyen la relacién artefacto/sefial;
de todos modos es necesario hacer varias mediciones para hacer un promedio de las mejores
curvas.

Para obtener resultados que se correlacionen bien con el método de Fick, hay que recordar
que las curvas para la medicidn del gasto cardiaco por termodilucién son validas y reproducibles,
si se obtienen cuando se inyecta durante la misma fase del ciclo respiratorio, sobre todo, durante
el periodo pico de las presiones en la fase inspiratoria o bien en el momento final de la espiracion
antes de que recomience el ciclo, cuando se inyectan 10 mL en lugar de 5 mL, cuando se espacian
las mediciones unas entre otras, por lo menos 90 s para estabilizarla temperatura y cuando el
tiempo de inyeccidn se mantiene constante entre 2sy 4s.

Evaluar la forma de la curva de la integral de temperatura nos va a ayudar a descubrir otras
fuentes de error, como cuando hay curvas de poca amplitud que pueden ser debidas a cam-
bios en el tiempo inyeccidn, pero que también pueden ser causadas por una colocacion inapro-
piada del catéter de flotaciéon pulmonar. La aparicion de una curva de doble pico semejante a la
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obtenida con el método de dilucion del colorante puede indicarnos la existencia de insuficiencia
tricuspidea o pulmonar y también un cortocircuito intracardiaco, entre otras.

Curvas con poca altitud se deben a aislamiento del termistor por trombos, un volumen
inyectado menor del previsto, infusiones concomitantes frias, etc., variaciones entre las medicio-
nes de menos de 15% no tienen valor clinico alguno.

Hace mas de 20 afios que se cuenta con un método invasivo continuo de monitoreo del
gasto cardiaco y cortocircuito pulmonar, con el catéter de flotacion pulmonar de fibra éptima
Opticath para valoracion de la saturacion venosa de oxigeno a diferentes niveles y el Optode para
medir la saturacién de oxigeno ntraarterial.

El catéter Opticath P711 es radio opaco, de cinco vias o luces, una tiene dos filamentos de
fibra dptica para la medicidn continua de este pardmetro.

Una vez calibrado mediante una referencia éptica artificial se coloca introduciéndolo del
modo tradicional con un introductor arterial o venoso.

Las vias dotadas de los orificios distal y proximal se conectan a dos transductores de presion
con domos, con una membrana para registro de la presidon venosa central y las presiones de la
arteria y capilar pulmonar.

La via de fibra dptica se conecta a la computadora, que no es mas que una unidad de proce-
samiento central con una interfase que consta de un sistema de espectrofotometria de reflexion,
el cual mediante un médulo dptico con tres fotodiodos emite una luz compuesta por tres longi-
tudes de onda diferentes.

Las dos luces rojas (670 nm y 700 nm) coinciden con los espectros de absorcion de las hemog-
lobinas oxigenada y reducida, mientras que la infrarroja (800 nm por punto isobéctico) permite
medir la cantidad total de hemoglobina. Cada una es trasmitida por secuencia a la punta, en una
frecuencia de 244 pulsaciones por segundo, donde es absorbida y reflejada por los hematies hasta
el fotodetector del mdédulo éptico, desde donde las sefiales luminosas son convertidas en eléctricas
y enviadas al ordenador, el que muestra continuamente la saturacidn venosa de oxigeno media de
los Ultimos 5 s, mientras la grafica delas tendencias son las medias de cada minuto.

La via dotada de un termosensor se conecta al mismo ordenador para la mediciéon del gasto
cardiaco por el método de termodilucidn gracias a la adicion de una resistencia proximal que
brinda una cantidad constante de calor y a partir de las fluctuaciones de la temperatura registra-
das por el termosensor distal se registran las variaciones del gasto cardiaco, obviando la fuentes
de error y otros inconvenientes asociados a la inyeccion de soluciones frias del catéter original,
por ultimo, la via remanente corresponde con el balén inflable de la punta para la colocacién
y enclavamiento del catéter para la medicion de las presiones de la arteria y capilar pulmonar.

La valoracién de la saturacidon venosa de oxigeno es una variable cuya cuantificacion es
tomada como prondstico y a la vez como guia para la eleccion de modelos terapéuticos en ciru-
gia cardiaca, tanto en la evolucién de la perfusidn en circulacién extracorpdrea, como a su salida
en pacientes en estado critico en general, para la organizacion de los niveles de presion positiva
al final de la espiracidn, como indice prondstico en la cirugia vascular, tordcica y en los donantes
multiérganos, cirugia y trasplantes hepaticos, para comprobar el posicionamiento correcto del
catéter para medir la presion capilar “en cuiia”, entre otros.

Existen otros catéteres de flotacidon pulmonar, como aquellos con un microtransductor de
presién incorporado en la punta, los cuales permiten reducir muchas fuentes de error en la moni-
torizacion de las presiones. Estos tienen un rango de frecuencias naturales mayor, no tienen
retardo de la conduccion de la onda liquida por el sistema de tubos, ya que se colocan dentro
del vaso y por consiguiente lo que trasmiten es una sefal eléctrica directamente de las cdmaras
exploradas que no se puede distorsionar. A pesar de que ya estan disponibles comercialmente
(ejemplo, Millar Instruments, Houston) y de su gran utilidad para los estudios de la funcion ven-
tricular, estos no han superado aun el analisis costo-beneficio para la practica clinica diaria, y por
ahora se reservan solo para la investigacién.
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Las controversias en torno a las indicaciones y la obsolescencia del uso de los catéteres de
flotacion pulmonar en el paciente critico han girado sobre todo en la supuesta no modificacion
de la mortalidad y la invasividad de este procedimiento potencialmente generador de compli-
caciones, sin embargo, a pesar de la aparicidn de los monitores menos invasivos estos tampoco
garantizan una disminucién de la mortalidad, desde luego que introducir un catéter de flotacién
pulmonar o usar un monitor u otro por si mismo no sustituye el juicio clinico del intensivista ni
puede mejorar los resultados, solamente la terapia dirigida a obtener determinados objetivos en
base a la interpretacion integral de los datos obtenidos puede hacerlo.

El catéter de flotacidn pulmonar estaria indicado en estas situaciones:

— Para determinar la causa y guiar la terapia del sindrome de bajo gasto severo.
— Paradiferenciar el tipo de disfuncién ventricular predominante.

— Para el diagndstico y orientacion de la terapia en la hipertensiéon pulmonar.

— Enlos pacientes de cirugia cardiovascular compleja de alto riesgo.

Analisis del contorno de la onda del pulso

Este método esta basado en la derivacién del gasto cardiaco mediante algoritmos propie-
tarios de los diversos monitores de las variaciones de la presién del pulso, en ocasiones como
el LiDCO necesitan de una calibracidn con una sal de litio cada 8 h o un sistema de medicién no
invasiva de la presién arterial con un sistema de doble almohadilla para los dedos llamado CNAP
a través de un algoritmo de analisis de la potencia del pulso PulseCO o el PICCO que utiliza la
termodilucidn a partir de un catéter venoso central normal y una canula arterial de termodilu-
cién especial (Pulsiocath), en otro como el Vigileo necesita de un sensor en el circuito especial
(FloTrac) y una calibracién interna con un catéter venoso central especial que tiene una rama de
fibra Optica para la medicién adicional de la saturacion de venosa central de oxigeno de forma
continua (PreSep Oximetry Catheter), a diferencia de los sistemas anteriores, el algoritmo lla-
mado Pressure Recording Analytical Method, utilizado por el Most Care tiene en cuenta los com-
ponentes continuos y pulsatiles de las fuerzas fisicas que se relacionan con el drea por debajo
de la curva del pulso, de modo que no necesita de canulas o catéteres especiales, de calibracion
externa o interna, ni de pardmetros importados para calcular el gasto cardiaco a partir de la mor-
fologia de la curva de presion del pulso y el flujo sanguineo.

Pletismografia por bioimpedancia eléctrica transtoracica

Esta se desarroll6 a finales de la década de los 50 y 60 del siglo xX. Su principio basico es la
variacion de la impedancia eléctrica al paso de una corriente eléctrica alterna, aplicada conti-
nuamente en el térax por cuatro pares de electrodos colocados a cada lado del cuello y del térax
(Fig. 63.11). Al paso de una onda pulsatil de la sangre a través de los grandes vasos del cuello y
del térax registra con cada latido las variaciones del voltaje producido por una corriente eléctrica
oscilante desde los electrodos distales, que al sincronizarlas el electrocardiograma con el tiempo
de eyeccién del ventriculo izquierdo, permite medir el volumen sistélico gracias a la ecuacién de
Sramek-Bernstein derivando la frecuencia cardiaca, gasto cardiaco, volumen sistélico, fraccion de
eyeccion, entre otros parametros, de acuerdo con el peso y la talla del paciente.

Esta técnica ofrece a los intensivistas un método rapido e inocuo para la medicion del gasto
cardiaco, sin embargo, ademas de las fuentes de error que introducen frecuentemente la mala
alineacidn al colocar los electrodos, las interferencias eléctricas con otros equipos y los artefac-
tos producidos por el uso de diversos fluidos con el paciente, tiene serias limitaciones, sobre
todo en los pacientes con limitacion de la funcidn ventricular (fraccion de eyeccion menor del
40 %), pero también con los valores del hematocrito en los extremos, en los pacientes con fiebre,
sepsis, obesidad, marcapasos, taquicardia (frecuencia cardiaca mayor de 150 lat/min), cirugia o
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aneurismas de la aorta, insuficiencias valvulares mitral o tricuspideas, anormalidades anatomi-
cas toracicas, deshidratacién, derrame pleural, enfermedad pulmonar obstructiva crénica, entre
otras. Con el monitor ECOM (CONMED, Utica, Nueva York, Estados Unidos) se colocan los electro-
dos en el tubo endotraqueal de modo que la cercania con la aorta, se eliminan muchos de estos
inconvenientes (Fig. 63.12).

Los electrodos distales  »*
transmiten la corriente |

Los electrodos proximales
miden la impedancia

Fig. 63.11. Esquema del posicionamiento de los electrodos para medir el gasto cardiaco por impe-

dancia transtoracica.
Al monitor .

:;’ /‘- .l..* , -J.‘
Gl | o s
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Fig. 63.12. Esquema del posicionamiento del tubo endotraqueal para medir el gasto cardiaco por
impedancia intratoracica.
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La impedancia tradicional mide los cambios en la amplitud de la sefial propagada con la
onda del flujo pulsatil, mientras que la biorreactancia mide la diferenciacion de la desviacion en
la fase relativa de la oscilacion de la sefial eléctrica (Fig. 63.13) gracias a esto la relacién sefial/
ruido mejora notablemente por lo que la forma del cuerpo, los movimientos y la colocacién de
los electrodos afectan menos sus lecturas, lo que hace posible que se puedan filtrar otras fuentes
de interferencias por radiofrecuencias generadas por otro equipamiento dentro de la unidad de
cuidados intensivos.

Amplitud

Bioimpedancia
cambio en la amplitud

/N 1

/

Biorreactancia
AP de la desviacion de fase

Fig. 63.13. Diferencia del analisis
de la onda de flujo pulsatil pro-
pagada por la bioimpedanciay la
biorreactancia.

d \J Tiempo

La biorreactancia tiene la posibilidad de colocar de los electrodos en cualquier punto del
torax, por lo que se puede utilizar en los pacientes con obesidad maérbida, cuando hay multiples
equipos en el paciente o con derrames pleurales. (Fig. 63.14). Uno de los monitores basados en
este principio es el NICOM (Cheetah Medical, Portland, Estados Unidos).

Fig. 63.14. Esquema del posicionamiento de los electrodos para medir el gasto cardiaco por biorreac-
tancia transtoracica.

Ecografia Doppler transesofagica

Fue introducida para el uso clinico a mediados de la década de los 70y 80 del siglo xx. Consiste
fundamentalmente en una sonda montada en la punta de un instrumento que se puede mover
siguiendo los mismos principios de un gastroscopio flexible, lo que permite desde la cdmara gas-
trica, orientar el haz de ultrasonido y obtener mejores imagenes. Las sondas modernas pueden
producir el modo M, Doppler bidimensional, Doppler a color, ultrasonido Pos Doppler, Doppler
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pulsado o con ondas continuas, con los que se pueden estudiar las valvulas cardiacas, la presen-
cia de trombos intracardiacos y otras anomalias estructurales y funcionales del corazon.

Estas Utiles técnicas, ademads de la medicion del gasto cardiaco, sirven para explorar el
estado funcional del corazdn, pueden ser muy valiosas para evaluar las disquinesias de la pared
ventricular por isquemia, la funcionalidad de las cavidades cardiacas, entre otros (Tabla 63.4).

Tabla 63.4. Aplicaciones clinicas de la ecografia Doppler transesofagica

Aplicacion Modo Vista
Funcion cardiaca global

Fraccion de eyeccidn D bidimensional Eje corto
Gasto cardiaco D bidimensional Eje corto
Efectos de la anestesia D bidimensional Eje corto
Movimiento regional parietal. Modo MD

Isquemia segmento parietal Bidimensional Eje corto
Evaluacidn anatomica de vélvula mitral D bidimensional con contraste Eje largo
Funcién valvula mitral Flujo a color Eje largo
Valva de valvula adrtica D bidimensional Eje corto
Anillo de vélvula adrtica D bidimensional Eje largo
Funcién vélvula adrtica D bidimensional con contraste Eje largo
Aneurismas y disecciones adrticas Flujo a color Eje largo
Cardiopatias congénitas Flujo a color Eje corto/largo

Aire intracardiaco

D bidimensional

Eje largo

Los recientes avances de miniaturizacion de los transductores y de la propia sonda
(Fig. 63.15) han hecho posible la creacidn de sondas desechables propias para la monitorizacion
continua del gasto cardiaco sin necesidad de un entrenamiento previo de ecografia transesofa-
gica, eliminando en gran parte la molestia para el paciente despierto de la sonda estandar, basta
introducir los parametros del paciente edad, sexo, peso, entre otros y colocar la sonda flexible
a través de la boca o incluso de las fosas nasales en el es6fago hasta oir el sonido del flujo v fi-
jarla la misma en la posicion que mejor se oye y monitores como el CardioQ o el HemoSonic 100
(Arrow International, Reading, PA, Estados Unidos) derivan el gasto cardiaco de nomogramas

internos y algoritmos propietarios.

Fig. 63.15. Sonda Doppler desechable
del monitor CardioQ de gasto cardiaco.
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Sonografia Doppler transtraqueal

Es una técnica relativamente reciente, disefiada para la medicidn continua del flujo sangui-
neo de la aorta ascendente.

Si mediante una ecocardiografia Doppler transtoracica se obtiene el drea de la seccion
transversal de la aorta o se determina por un nomograma en los pacientes sin anomalias car-
diacas previas, podemos derivar el gasto cardiaco de modo continuo, multiplicando la velocidad
promedio en un minuto, de la sangre por el drea de la seccion adrtica hallada por uno u otro
método.

La sonda Doppler esta colocada en la punta de un tubo endotraqueal que, ademas del man-
guito habitual para sellar la pérdida de aire, tiene otro especial para mantener la sonda fija en su
lugar presionandolo contrala pared de la traquea. Esto permite vencer algunos delos problemas
de posicionamiento y de ventana que tienen otros métodos, como la ecografia Doppler transe-
sofagica o la ecografia Doppler transtoracica; pero tiene como limitaciones que solo se puede
usar en pacientes intubados, que tiene un angulo de incidencia del barrido fijo sobre la aorta,
gue no se puede variar por el operador, por lo que en la practica si por razones anatémicas del
paciente este dngulo resultara mayor de 25°, las lecturas no son validas, porque sus movimien-
tos provocan desplazamientos del tubo que inducen errores y necesita de reposicionamiento y
calibracion, y que a pesar de que los informes iniciales sefialaban muy buena correlacion de los
estimados del gasto cardiaco por este método con los obtenidos por el método directo de Fick,
esto no siempre ocurre sobre todo con los tubos mas pequefios.

Método indirecto de Fick con el dioxido de carhono de marcador

Disefiado para el uso en pacientes ventilados de forma mecanica en el salén de operaciones,
la unidad de cuidados intensivos, o en emergencias, el monitor de gasto cardiaco NICO2.

Introducido hace ya algunos afios por Novametrix Medical Systems INC y actualmente dis-
tribuida por Phillips Respironics, Estados Unidos, mide el gasto cardiaco basado en los cambios
de la concentracion del didxido de carbono respiratorio, causado por un breve intervalo de re
inhalacion.

Cada 3 min los gases inhalados y exhalados del paciente son desviados hacia el lazo de NICO
durante 50 s por la valvula de re inhalacién, impidiendo que los volimenes normales de didxido
de carbono sean eliminados. Como resultado, la eliminacion del dioxido de carbono disminuye
y su concentracion en la arteria pulmonar aumenta. Los valores normales y los de re inhalacion
son utilizados en la ecuacion diferencial de Fick.

Se ha demostrado que la concentracion venosa mixta de didxido de carbono no cambia
significativamente durante el periodo reinhalatorio de 50 s, asi los términos asociados con la
concentracion venosa mixta de dioxido de carbono se cancelan.

Esto permite el célculo del gasto cardiaco sobre la base de sefiales fisiolégicas monitorizadas
de manera no invasiva, si bien se necesita que el paciente esté intubado.

Cuando la concentracion de didxido de carbono se mide indirectamente por via de la espi-
racién del método de Fick, considera solo la porcidn del gasto cardiaco que participa en el inter-
cambio gaseoso, o sea, el flujo sanguineo capilar pulmonar. Si se estima la magnitud del flujo
sanguineo que se desvia dentro del pulmén (flujo de circuito pulmonar) y se afiade esta cantidad
a la ecuacién del método indirecto de Fick, se refleja con precisién el gasto cardiaco total. El
monitor NICO2 hace la correcciéon del cortocircuito pulmonar mediante las concentraciones de
oxigeno derivadas de la pulsioximetria y el valor de la concentracidn inspirada de oxigeno ingre-
sada por el operador.
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Futuro de la monitorizacion hemodinamica

A pesar de los ingentes esfuerzos para el desarrollo de nuevos dispositivos mas precisos y
menos invasivos, basados en el profundo conocimiento de la patologia y fisiologia del paciente
critico, aln existe una pobre correlacion entre los pardametros hemodinamicos sistémicos y el
flujo sanguineo de la microcirculacion cuya optimizacion en uUltima instancia es el objetivo a cum-
plir en todo paciente critico, lo cual hace de la monitorizacién de las alteraciones de la homeos-
tasis microvascular, la proxima frontera a monitorizar.

Existen reportes recientes de las alteraciones del flujo sanguineo en la microcirculacion en el
paciente critico, que tienen profundas implicaciones patoldgicas y fisioldgicas, estas comprenden
una disminucidn de la densidad de los capilares, con un decrecimiento en la proporcion de los
perfundidos en relacidn con los no perfundidos o perfundidos intermitentemente.

Estas alteraciones son mas severas en los pacientes que no logran sobrevivir, ademas, la
persistencia de estas alteraciones se asocia con el desarrollo del sindrome de fallo multiorganico
y un aumento de la morbimortalidad.

Actualmente el desarrollo de técnicas de imagenologia basadas en la polarizacion espectral
ortogonal (Orthogonal Polarization Spectral) y la deflexién de campo oscuro (Sidestream Dark
Field) permiten la visualizacidn directa de la microcirculacidon, ambos dispositivos estan basados
en la absorcién por los hematies dentro de la microcirculacidn de una luz verde capaz de iluminar
el tejido hasta 3 mm de profundidad penetrando a través de la mucosa sublingual o rectal, lo que
por ahora limita su aplicacion practica

Algunas definiciones, valores y formulas hemodinamicas
de interés
A partir de las mediciones hemodinamicas cldsicas, por los métodos tradicionales o por los

mas modernos, pueden determinarse todo un grupo de parametros hemodinamicos de mucho
valor para la atencidn del paciente en estado critico (Tabla 63.5).
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