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mer lugar porque redne las caracteristicas que siempre perseguimos en estas publi-
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Capitulo 1

Monitorizacién: conceptos e infraestructura
Solaz C, Soliveres J, Carrera J, Gallego JIM






DEFINICION

La monitorizacién para todos es un concepto claro, pues lo utilizamos en nuestro
trabajo diario. De todas formas, conviene recordar que la palabra “monitorizacién”
no se encuentra en el diccionario de la Real Academia de la Lengua Espafiola, sino
que se trata de un anglicismo derivado de la palabra inglesa “monitoring”, que a su
vez es el gerundio de “monitor”.

Pero si que se encuentra en el diccionario de la Real Academia de la Lengua
Espafiola la palabra “monitorizar”, que significa “Observar mediante aparatos espe-
ciales el curso de uno o varios pardmetros fisiolégicos o de otra naturaleza para
detectar posibles anomalias.” Es decir, es la utilizacién de los monitores para la vigi-
lancia de diferentes tipos de sefiales o situaciones. En medicina, es la utilizacién de
monitores para la vigilancia y control de los pacientes.

En realidad, la palabra “monitorizacién” tal como la utilizamos en el presente
libro y tal como se esta utilizando cada vez mds en ciencias de la salud, ha salido de
su concepto original de “vigilancia mediante aparatos” a la propia vigilancia de
paciente. Esto quiere decir, que estamos constantemente monitorizando al paciente,
o sea, vigilandolo y cuiddndolo, lo cual es nuestra misién primordial.

Siempre que pensamos en monitorizacién rapidamente imaginamos a un pacien-
te conectado a una maquina con sensores que mandan la informacién recibida a una
pantalla en la que vemos unos parametros que son los que miramos. Bien es verdad
que una parte de la monitorizacién consiste en la vigilancia de las pantallas, hasta el
punto en que a veces confundimos “monitorizacién” con “conexién del paciente a
sensores’.

Es muy importante tomar consciencia de que la monitorizacién no consiste sola-
mente en la vigilancia de pantallas, sino que en realidad es la integracion de la infor-
macién recibida por parte del personal médico y de enfermeria de las sefiales recibi-
das desde el paciente.

Pero no s6lo monitorizamos a los pacientes mediante aparatos, sino que también
la exploracidn fisica no instrumental o el contacto verbal o visual del propio pacien-
te son formas de monitorizacién. Asi pues, podemos por ejemplo monitorizar el esta-
do de agitacion de un paciente mediante la correspondiente escala, podemos moni-
torizar la profundidad de la sedacién o podemos monitorizar la cantidad de dolor que
tiene un paciente.

Decimos esto debido a que en muchas ocasiones nos centramos en los monitores
como aparatos que son y nos olvidamos de la vigilancia clinica del paciente, mira-
mos qué presion arterial tiene, qué parametros analiticos encontramos, etc., pero hay
que recordar que los pacientes son personas con dependencia nuestra, y la vigilancia,
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control y cuidados de los mismos son nuestra misién. Asi pues, no se debe caer en la
rutina de sustituir la monitorizacién instrumental del paciente en detrimento del con-
tacto humano.

UTILIDAD DE LA MONITORIZACION

La necesidad de monitorizar a los pacientes nace del hecho que la exploracién cli-
nica y entrevista con el paciente no son suficientes o bien para llegar a un diagndsti-
co o bien para realizar un seguimiento adecuado de los pacientes.

Por ejemplo, se hace muy dificil seguir un proceso infeccioso sin tener monitori-
zada la temperatura del paciente o sin monitorizar la evolucién de las cifras de leu-
cocitos de mismo, entre otros. En los quiréfanos, la introduccién de la monitoriza-
cion instrumental de todos los pacientes supuso un descenso importantisimo de la
mortalidad operatoria, de tal magnitud que se consideran una serie de pardmetros de
obligada monitorizacién en todos los pacientes.

MONITORIZACION CLINICA Y MONITORIZACION INSTRUMENTAL
Monitorizacion clinica

Consiste en la vigilancia, control, seguimiento y actuacién en caso necesario fren-
te a las sefiales de caricter clinico recibidas desde el paciente.

La monitorizacién clinica, como su nombre indica, implica la no utilizacién de
instrumentos electrénicos para la vigilancia y seguimiento de los pacientes. Consiste
en la integracién de la frecuencia respiratoria, patrén respiratorio, color y aspecto del
paciente, respuesta del mismo frente a estimulos verbales o tactiles.

En la mayoria de las ocasiones, la monitorizacién clinica es suficiente como para
realizar un seguimiento y control de los pacientes, no siendo necesario el recurrir a
métodos instrumentales.

Monitorizacion instrumental

La monitorizacién instrumental toma el relevo y complementa a la monitoriza-
cién clinica continua cuando ésta no es suficiente para asegurar un correcto control
y seguimiento de los pacientes.

La monitorizacién instrumental consiste en la vigilancia, control y seguimiento de
los pacientes mediante la utilizacién de dispositivos que de forma indirecta nos mues-
tran algtin aspecto del estado del paciente. En el caso de la monitorizacién de la ven-
tilacién, los monitores instrumentales estdn encaminados a monitorizar los pardmetros
que pueden ser sencillos de monitorizar mediante un exdmen clinico, aquellos que son
dificiles de monitorizar clinicamente y los que no se pueden monitorizar.

COSTE DE LA MONITORIZACION

Conviene recordar que la atencién a los pacientes implica un coste, y 16gicamen-
te, la monitorizacién también. Aunque no nos debemos guiar por pardmetros econo-
micistas sino por la salud de los pacientes, saber que lo que hacemos genera un gasto
que es importante.

Pero no hay que centrarse en el gasto econémico que supone la actividad clinica
diaria, sino que hay que darse cuenta de que hay otros tipos de “gastos” que no son
dinero, como puede ser el gasto de tiempo que se consume (en detrimento de tiempo
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que se podria dedicar a otros pacientes o incluso para tomar un respiro en una jorna-
da ajetreada). De esta manera, una excesiva monitorizacién incrementa el gasto,
mientras que la falta de monitorizacién también lo puede incrementar, pues podemos
no darnos cuenta de cosas que le estdn sucediendo al paciente y que hubiéramos
podido corregir a tiempo. De ahi la necesidad de crear estandares o criterios de moni-
torizacién dependiendo del tipo de paciente con el que nos encontremos, de su esta-
do de salud y de su gravedad.

RENDIMIENTO DE LA MONITORIZA CION

El rendimiento de la monitorizacién hace referencia al andlisis de coste y benefi-
cio de la misma. Recordemos que el coste no es solamente econémico, sino también
de tiempo, de formacién especifica, etc. También se puede realizar un andlisis de
coste frente a efectividad, que mide cudn efectiva es una medida de monitorizacién
dado un coste determinado.

En realidad nos centraremos en el andlisis de coste/beneficio, que es el mas inte-
resante para nosotros. De forma intuitiva podemos darnos cuenta de que hay dife-
rentes tipos de monitores y algunos son muy baratos, faciles de utilizar, reutilizables
y cuyo desgaste es muy bajo con el paso del tiempo. Son aparatos que tienen un coste
muy bajo cuando se comparan con los beneficios potenciales que se derivan de su
utilizacién.

Un aparato con un rendimiento muy bueno es el fonendoscopio. Con el fonen-
doscopio podemos monitorizar la frecuencia cardiaca y diversas patologias cardiacas
y también ayuda a la determinacién de la presion arterial no invasiva con un man-
guito de presién. Es un dispositivo con un gran rendimiento y muchas veces poco uti-
lizado. Hacia el otro extremo, tenemos dispositivos relativamente caros y cuyo bene-
ficio estd menos claro, estando solamente indicado en un niimero muy reducido de
pacientes, como puede ser la colocacién de una sonda con balén en la arteria pulmo-
nar (catéter de Swan-Ganz), donde el coste econémico del catéter no es excesivo,
pero el coste de colocacién es alto, pues hace falta personal entrenado para su colo-
cacién y posteriormente hay que interpretar correctamente los resultados para poder
actuar en consecuencia.

EVOLUCION DE LOS PARAMETROS MONITORIZADOS

Practicamente todos los afios salen al mercado nuevos tipos de monitores, unos
que miden lo que hace tiempo se estaba midiendo, pero lo hacen mejor (son mads fia-
bles) y otros que monitorizan pardmetros clinicos que no se monitorizaban en el
pasado. Un claro ejemplo de los monitores que van mejorando con el paso del tiem-
po son los monitores de oximetria de pulso, que cada vez son mas baratos y mds fia-
bles. Un ejemplo de monitores de pardmetros novedosos es la monitorizacion de la
entropia cerebral, que es un indice obtenido a partir del andlisis de las ondas cere-
brales mediante un algoritmo secreto y que el laboratorio que lo comercializa no des-
cribe.

Cuando un nuevo monitor sale al mercado, todo el mundo quiere utilizarlo, ver
c6mo funciona y ver si realmente monitoriza bien el pardmetro que pretende moni-
torizar. A partir de este momento, hay dos posibilidades. La primera de ellas es que
el parametro monitorizado se convierta en una revolucién dentro de la monitoriza-
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cioén y la otra es que la monitorizacién de dicho pardmetro se abandone con el paso
del tiempo debido a diversos factores.

La pulsioximetria supuso una revolucién dentro de la monitorizacidn respiratoria
del paciente. Hoy en dia no se concibe un quiréfano sin un pulsioximetro, aparato
que hace tiempo que sali6é de los quiréfanos y cada vez se extiende mds su utiliza-
cion en los diferentes niveles asistenciales del sistema de salud. La capnografia tam-
bién supuso una revolucién en el campo de la monitorizacién operatoria, y su utili-
zacién se ha ido extendiendo cada vez mds y ya se estd utilizando de forma rutinaria
en muchas unidades de cuidados criticos. También se estd utilizando cada vez mas en
los quiréfanos aunque el paciente no esté intubado, y aunque hay dispositivos espe-
cificos disefiados para este fin, con los aparatos de los que se dispone de forma ruti-
naria, dicha monitorizacién es posible (figuras 1 y 2).

Estos dos ejemplos, son ejemplos claros de dos pardmetros que han supuesto una
revolucién en la monitorizacion, y afio tras afio se van perfeccionando los aparatos
que permiten realizar las determinaciones.

También hay algin ejemplo de pardmetros monitorizados que no han llegado a
cuajar, debido a distintos motivos, pero fundamentalmente a que la colocacién del
dispositivo es engorrosa, que los pardmetros obtenidos todavia no son totalmente fia-
bles y sobre todo, que el hecho de su colocacién no modifica sustancialmente el tra-
tamiento. Se trata de la medicién del gasto cardiaco mediante la utilizacién de son-
das doppler esofagicas. Este dispositivo, que promete mucho, en realidad tiene una
utilidad limitada por la dificultad en la obtencién de los datos.

También hay casos de pardmetros a monitorizar muy interesantes y que seria
deseable tener un registro continuo y si son facilmente utilizables en un tipo de
pacientes, pero no en todos, por lo que su utilidad es mds limitada. Se trata del ané-
lisis biespectral. El andlisis biespectral es la monitorizacién de la profundidad del
estado de consciencia del paciente. Se utiliza mucho en anestesiologia para la moni-
torizacién de la profundidad de la anestesia, con resultados bastante buenos. Cuando
dicho dispositivo se intenta trasladar a unidades de cuidados criticos, su funciona-
miento y utilidad no son tan buenas, e incluso no son fiables en absoluto. Esto es
debido a la propia concepcién del aparato, cuya medida es un nimero resultado del
“andlisis biespectral del electroencefalograma”, mediante un algoritmo no conocido
(se trata de un secreto industrial). El problema del dispositivo es que se parasita
mucho cuando hay actividad muscular, que actia como ruido de fondo distorsionan-
do la medicién de la sefial del elecroencefalograma del paciente, con lo que obtene-
mos cifras falsamente bajas (pensamos que el paciente estd con un nivel de actividad
cerebral muy bajo cuando en realidad puede estar totalmente despierto) o cifras anor-
malmente altas cuando el paciente se mueve o estd inquieto. En este caso, parece que
al andlisis de la profundidad anestésica todavia le queda mucho camino por recorrer
hasta que se encuentre un monitor que lo haga de forma fiable.

CRITERIOS DE MONITORIZACION

No es suficiente saber como funcionan los monitores, cémo colocar un cable o
enchufar un aparato. Hay que saber también cudndo hay que monitorizar a los
pacientes y qué intensidad de monitorizacion de sebe aplicar. La préctica clinica dia-
ria, la experiencia y el intercambio de informacién con el resto de profesionales, bien
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sea verbal o mediante la literatura escrita, son la clave de la correcta comprension y
aplicacién de los distintos niveles de monitorizacion.

Los criterios de monitorizacién son importantes debido a que en la practica médi-
ca actual, no es suficiente con tener conocimientos técnicos, sino que también hay
que buscar el ahorro de recursos, pues aunque la salud no tiene precio, pero la asis-
tencia sanitaria tiene un coste.

NIVELES DE MONITORIZA CION

Esta claro que no todos los pacientes precisan del mismo tipo de monitorizacién.
Dependiendo del tipo de paciente, de su patologia y de en qué lugar se encuentre se
deberd o se podra aplicar un nivel de monitorizacién diferente.

Los niveles de monitorizacion son las diferentes intensidades de monitorizacion
aplicables a los pacientes, teniendo en cuenta que son progresivos pero no excluyen-
tes entre si. Incluyen un nivel basico, que se inicia con la monitorizacién clinica, que
a su vez estd siempre presente, y comprende la utilizacién de aparatos sencillos y facil-
mente disponibles para su realizacion, un nivel intermedio, de utilizacién de aparatos
mads complicados con necesidad de salas especiales, y un nivel avanzado de monitori-
zacion que incluye fundamentalmente a los pacientes que se encuentran en unidades
de cuidados criticos y en los quiréfanos. En la figura 3, se puede apreciar una sala de
adaptacién al medio de una unidad de cirugia sin ingreso, en la que simplemente hay
sillones; la monitorizacién consiste en la vigilancia clinica de los pacientes.

Monitorizacién basica

Como hemos dicho, se trata del primer escalén en la monitorizacién de un pacien-
te, e incluye la vigilancia y control de las constantes basales: presién arterial no inva-
siva, frecuencia cardiaca obtenida mediante la palpacién del pulso y temperatura
obtenida con un termémetro aplicado a la piel, bucal, rectal o de oido.

Es una monitorizacién clinica con la utilizacién de instrumental bésico, de bajo
coste y reutilizable, con un rendimiento elevadisimo.

Monitorizacién intermedia

Un nivel més avanzado de monitorizacion surge de la necesidad de monitorizar
determinados pardmetros bioldgicos con relativa frecuencia sin que suponga una
sobrecarga excesiva para el personal sanitario, o bien de realizar una monitorizacién
continua debido al estado del paciente.

De este concepto nacen los monitores tal y como los conocemos. Son monitores
que de forma automatica realizar la medicién a intervalos de tiempo programables o
bien de forma continua de uno o mas parametros bioldgicos.

Los mas utilizados son los monitores que son capaces de medir de forma inter-
mitente o continua la presién arterial no invasiva, el electrocardiograma y la oxime-
tria de pulso. Estos tres pardmetros se pueden considerar basicos e imprescindibles
en la monitorizacién de muchos pacientes. En la figura 4, se puede observar una sala
de recuperacion postanestésica, en la que se monitorizan los pardmetros bésicos de
forma rutinaria mediante monitores automatizados.

Estos mismos monitores pueden realizar tareas de monitorizacién mas complejas
al ir afiadiéndoles médulos, aunque no en todos los monitores es posible. Cada dia es
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mds frecuente encontrar monitores en los que de forma rutinaria se monitoriza la fre-
cuencia respiratoria, la temperatura corporal y en andlisis de COz2 espiratorio.

Monitorizacion avanzada

El concepto de monitorizacion avanzada hace referencia a la utilizacién de moni-
tores que precisan la colocacion invasiva de los transductores, como puede ser la pre-
sion arterial cruenta mediante la colocacién de un catéter para su medicion en la arte-
ria radial o femoral, la presién intracraneal, la medicién de presiones intracardiacas.
Pero también hace referencia a la utilizacién de dispositivos que midan pardmetros
que no se miden de forma rutinaria en todos los pacientes, como puede ser la colo-
cacién de doppler esofdgico, ecocardiografia continua intraoperatoria o tiempo de
coagulacién activado dentro del quir6fano en cirugia cardiaca, entre otros.

Este nivel de monitorizacién necesita gran experiencia y conocimientos técnicos
mucho més avanzados que en los otros niveles de monitorizacién, quedando su uti-
lizacién en casos con indicaciones muy concretas.

Futuro de la monitorizaciéon

El futuro de la monitorizacién pasa por diversas etapas, que no son excluyentes
entre si. En todo tipo de monitor se debe buscar el incremento en la precisién en la
deteccion del pardmetro a monitorizar, es decir, hacer aparatos cada vez mas fiables,
que midan con mejor precision los pardmetros que queremos vigilar.

Por otra parte estd la busqueda de nuevos pardmetros que podrian reflejar de
forma mejor la situacién clinica del paciente. Intentos de ésta mejora los hemos visto
en apartados anteriores, siendo los dltimos la medicién del agua corporal o el anéli-
sis de la entropia.

Pero no hay que olvidar que el objetivo de monitorizar a los pacientes es su bien-
estar, y hay que cuidar las indicaciones asi como la interpretacién de los resultados.
Tampoco hay que olvidar que un aparato jamads sustituye a una persona.
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Figura 1. Paciente en ventilacion espontdnea al que se ha colocado un sensor
main stream par la medicion del anhidrido carbonico espiratorio.

Figura 2. Resultado en la pantalla de la monitorizacion no invasiva de la cap-
nografia. En esta figura se puede observar el trazado obtenido del paciente de
la figura 1.
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Figura 3. Sala de adaptacion al medio de la UCSI. Comprende itinicamente
sillones. Se monitoriza la capacidad de autonomia de los pacientes y los crite-
rios de alta de UCSI de Aldrete.

Figura 4. Unidad de recuperacion postanestésica. Se monitorizan los pardme-
tros basales de los pacientes mediante aparatos automdticos.
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INTRODUCCION

La supervision de los monitores y la propia monitorizacién clinica comprenden
al personal facultativo y de enfermeria. El personal de enfermeria, especialmente en
las unidades de cuidados criticos, urgencias y quir6fanos, es fundamental en la moni-
torizacion de los pacientes, pues es el encargado de la supervision directa y actuacion
dentro de su dmbito frente a situaciones de muy diversa indole.

Sin el entrenamiento y conocimiento adecuados del personal de enfermeria, se
harfa imposible el control y seguimiento de los pacientes tanto en las plantas de hos-
pitalizacién como en las unidades de cuidados criticos.

DEFINICION

Un monitor es un dispositivo que permite la vigilancia y control de los pacientes
a través de la presentacion bien en pantalla o bien por escrito de uno o mas pardme-
tros bioldgicos de los mismos.

Un concepto con frecuencia mal entendido es que un monitor es una “pantalla”.
Este concepto viene del mundo de la informética, donde tenemos un “monitor” que
es el lugar en el que vemos qué estamos haciendo con un ordenador. Pero el “moni-
tor” del que se habla en el presente libro no hace referencia a las pantallas (que tam-
bién se llaman monitores), sino al dispositivo que permite la monitorizacion.

Como ejemplo, un monitor de frecuencia cardiaca, consiste en unos adhesivos
que en nimero variable de adhieren a la piel del paciente, unos cables de conexion,
un médulo transductor y amplificador de sefial, un osciloscopio y una pantalla en que
se presentan los datos. Al mismo tiempo, los datos pueden salir en forma de registro
grafico sobre una tira de papel o quedar almacenados en un soporte magnético.

TIPOS DE MONITORES

Hay muchos tipos de monitores, y su clasificacion tiene una utilidad relativa. En
el presente capitulo distinguiremos entre monitores de cabecera de paciente, monito-
res centrales y monitores de transporte.

Monitores a la cabecera del paciente

Este tipo de monitores son los mas utilizados y constituyen los mas frecuente-
mente encontrados en la prictica clinica. Son monitores que se utilizan conectados al
paciente y a una distancia que permite ver el monitor y el paciente al mismo tiempo.
Son caracteristicos los monitores con presion arterial no invasiva, frecuencia cardia-
ca y pulsioximetria.

Son monitores relativamente baratos, muy versdtiles y con un rendimiento exce-
lente. Los monitores de cabecera de los pacientes se pueden interconectar entre si, de
forma tal que desde la pantalla de un monitor se pueda observar la evolucion de los
pardmetros bioldgicos de otro paciente diferente, e incluso se puede montar una cen-
tral de monitorizacién, que consiste habitualmente en una o més de una pantallas en
las que se puede ver de forma simultdnea la evolucién de més de un paciente desde

33



el puesto de control. Si a un sistema de estas caracteristicas se afiade un circuito
cerrado de television, se dispone de un sistema de monitorizacién muy importante en
tanto en cuento que es capaz de ahorrar tiempo al personal encargado de la vigilan-
cia al mismo tiempo que no merma la calidad de la monitorizacién que se esta reali-
zando a los pacientes.

La centralizacién de la informacién permite el acceso a la informacién y la inter-
accién con el monitor de forma igual a que si estuviéramos fisicamente al lado de la
cama del paciente, lo que redunda en la calidad asistencial.

Monitores centrales

Son monitores que no se encuentran a la cabecera del paciente por imposibilidad
o porque tienen un utilidad limitada en caso de estar a la cabecera del paciente. Son
por ejemplo, los monitores de gases arteriales, que no se pueden colocar al la cabe-
cera del paciente porque hoy en dia no se realizan determinaciones continuas de
gases arteriales, sino que se realizar a intervalos horarios preestablecidos o bien
cuando la situacién clinica del paciente asi lo demande. Por otra parte, disponer de
un gasémetro en una unidad de cuidados criticos es una idea muy buena, porque
aporta disponibilidad de los pardmetros que determina el aparato, sencillez y rapidez
en las determinaciones, con una sobrecarga minima sobre el personal que trabaja en
la unidad. De esta manera, un solo aparato es suficiente para monitorizar a todos los
pacientes de una unidad de cuidados criticos.

Monitores de transporte

Los monitores de transporte surgen de la necesidad de trasladar pacientes cuyo
estado precisa de una monitorizacién continua a sitios alejados de su localizacién.
Los monitores de transporte no son otra cosa sino monitores de cabecera de pacien-
te a los que se ha colocado baterias con el fin de proporcionar un suministro ininte-
rrumpido de energia eléctrica con el fin de mantener el monitor en funcionamiento
durante el tiempo requerido.

Si bien es verdad que en la mayoria de los casos el mismo monitor que estd colo-
cado en la cabecera del paciente dispone de baterias, no siempre es asi. También se
han desarrollado monitores de gama mas baja que los que se utilizan de forma ruti-
naria para su ejercicio como monitores de transporte.

Los monitores de transporte no por ello deben ser monitores malos, sino que
deben ser capaces de recoger la informacién de forma fiable para la cual han sido
disefiados, debiendo tener una gran tolerancia a fallos, pues en caso de fallo del
monitor, su rapida sustitucién puede resultad mds problematica.

SEGURIDAD DE LOS MONITORES

La utilizacién de un monitor debe ser segura tanto para el personal que lo utiliza
como para los pacientes monitorizados. No debe tener pérdidas de electricidad a
masa, no debe acumular carga electrostatica y debe ser conectado a una toma de tie-
rra, que estd disponible en la parte posterior de los monitores (figura 1).

Otro factor importante es el aislamiento adecuado de los circuitos eléctricos, de
tal manera que los aparatos deben estar enchufados directamente a la pared, y no
mediante alargaderas o prolongadores que pueden incrementar el riesgo (figura2).
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Seguridad electromagnética

En cuanto a seguridad electromagnética, todos los monitores disponibles en el
mercado en la actualidad a la venta, deben adherirse a las normas especificas de
seguridad electromagnética.

En ocasiones, distintos dispositivos pueden interferir con la sefial de otros dispo-
sitivos, lo cual se conoce como interferencia electromagnética y viene determinada
por la propia naturaleza de los monitores. El dispositivo que mds frecuentemente pro-
duce interferencias electromagnéticas en los quiréfanos es el bisturi eléctrico, actuan-
do como una gran fuente de interferencias sobre el registro del electrocardiograma.

También se pueden producir interferencias electromagnéticas con los monitores
debido a algunos tipos de bombas de infusién continuas cuando estas tltimas se colo-
can en las cercanias del monitor.

Otro dispositivo que también puede producir interferencias, aunque practicamen-
te intrascendentes, es la utilizacion de teléfonos moviles.

Para prevenir las interferencias electromagnéticas y los problemas en general, se
debe evitar en la medida de lo posible la acumulacién de aparatos eléctricos unos
encima de otros.

En resumen, las interferencias electromagnéticas, se producen con muy poca fre-
cuencia, estan practicamente circunscritas al drea de quiréfanos y de cuidados criti-
cos y en caso de producirse es pasajera y sin la menor importancia.

Seguridad frente a gases inflamables

La seguridad de los aparatos eléctricos en general y de los monitores en particu-
lar en presenta de gases inflamables es un concepto que todos tenemos presente. En
los quiréfanos, los gases anestésicos modernos no son inflamables, con lo cual es
riesgo de incendio o explosién en su presencia es inexistente.

Hace falta oxigeno para mantener una llama (la combustién consume oxigeno), pero
el oxigeno per se no es inflamable. Esto es importante saberlo debido a que el oxigeno
suplementario es una medida terapéutica de primer orden en cualquier &mbito sanitario,
no solamente en el hospitalario, sino también a nivel de centros de salud o consultas.

INICIO DE LA MONITORIZACION

Poner en marcha un monitor es muy sencillo. Se busca el botén de encendido y
se pulsa. Apagar un monitor es igualmente una tarea fécil de realizar. Pero la puesta
en marcha, que en si es sencilla va seguida de la propia monitorizacion del paciente,
la cual implica la interaccién del monitor propiamente dicho con el propio paciente.

En principio da igual en qué orden se coloquen las diferentes partes del monitor
que van a entrar en contacto con el paciente, puesto que al final estardn todas colo-
cadas y se iniciard la monitorizacion.

Pero hay ocasiones en las que si que es importante en qué orden se monitorizan
las constantes de los pacientes. Dichas ocasiones son los traslados de los pacientes
criticos. Cuando un paciente va a ser trasladado desde una unidad de cuidados criti-
cos hasta otro lugar (por ejemplo, el TAC), o cuando un paciente llega de los quir6-
fanos intubado y en ventilacién mecdnica controlada, lo mds sensato es monitorizar
primero el pardmetro que mds informacién nos va a dar sobre el paciente y el mas
rapido de colocar de todos: el pulsioximetro.
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La monitorizacién de la pulsioximetria aporta informacién sobre la ventilacién
del paciente, sobre su circulacién y sobre la frecuencia cardiaca antes que ningtin
otro monitor basico que coloquemos. Asi pues, con el fin de que el paciente esté
monitorizado en todo momento y de que el tiempo que no estd monitorizado sea el
minimo, parece sensato iniciar la monitorizacién con el pulsioximetro, y luego colo-
car los electrodos para le electrocardiograma y el manguito de presién arterial.

ERRORES DE MONITORIZACION

La sensibilidad de un aparato hace referencia a la capacidad que tiene para medir
aquello para lo que estd destinado, es decir que mida bien lo que tiene que medir.
Pero hay otro concepto en el diagndstico, que es la especificidad, que indica en qué
proporcién cuando una sefial no se corresponde con la sefial a medir es rechazada, es
decir, la proporcién de veces en las que el aparato no mide cuando no debe medir.

La potencia de un sistema de medida es la capacidad que tiene para medir bien
aquello que tiene que medir y para no medir lo que no tiene que medir. Todos los apa-
ratos se intenta que tengan un alta sensibilidad y alta especificidad en sus sistemas
de medicion, pero esto no siempre se consigue, pues los sensores a veces se pueden
parasitar, puede haber fallos de sensado por interferencias externas o puede incluso
haber fracturas de los cables.

Los errores de monitorizacién pueden ser atribuidos a errores en el propio apara-
to de medida o bien a errores en la interpretacion de los resultados obtenidos por el
aparato en cuestion.

Errores debidos a los aparatos de medida

Son poco frecuentes. Pueden ser debidos a fallos en los circuitos integrados del
aparato o fallos en el suministro de corriente eléctrica, bien por desconexién o por
agotamiento de las baterias.

Las causas mds frecuentes son las desconexiones. Entre las causas de los fallos
de los aparatos se encuentran los defectos de fabricacidn, el maltrato por parte del
personal que utiliza los aparatos o por el personal que lo transporta o lo limpia (gol-
pes, introduccién de diversos liquidos en el interior de los mismos). Los monitores
modernos son muy tolerantes con las desconexiones, siendo capaces en ocasiones de
distinguir entre la desconexion del monitor del paciente de la propia patologia del
mismo (figura 3).

Otra causa frecuente es el desgaste natural por el uso se los materiales.
Especialmente sensible a éste problema es la fractura de cables que puede verse o pasar
inadvertida. En caso de rotura visible (figura 4), el diagndstico de la causa del fallo es
evidente, pero en caso de fractura no visible (rotura de alguna fibra en el interior del
cable de un pulsioximetro, por ejemplo), encontrar la causa puede ser mas dificultoso.

Errores en la colocacion de los sensores
Los errores debidos al operador son, sin duda, los mas frecuentemente registra-

dos. Las causas son mdltiples:

Electrocardiografia
Fallo en la programacién de la velocidad de barrido. En caso de que la velocidad
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de barrido no sea la adecuada (habitualmente 25 mm/seg), las ondas registradas seran
diferentes a los estdndares conocidos, pudiendo dar lugar a errores diagndsticos.

Falta de limpieza adecuada de la piel de los pacientes. En caso de que la piel con-
tenga restos grasos y no sea limpiada adecuadamente, la impedancia al paso de la
corriente hard que la onda esté parasitada o que haya una sefial erratica.

Temblor del paciente. El temblor del paciente puede simular una fibrilacién auri-
cular. Hay que prestar especial atencion en la realizacién de una electrocardiografia
al movimiento de los pacientes. El paciente debe estar en un ambiente célido, tran-
quilo y relajado, con el fin de que la prueba diagnéstica se pueda realizar de forma
correcta.

Pulsioximetria

Movimiento del paciente. El movimiento de los pacientes, aunque habitualmente
no produce interferencias, si es repetitivo, puede alterar el registro de pulsioximetria.

Pacientes con las extremidades frias. En éste caso, es dificil que haya onda de
pulso, por lo que el pulsioximetro serd incapaz de determinar la saturacion periféri-
ca de oxigeno y de mostrar dicha onda de pulso en la pantalla.

Pacientes con hipoperfusién periférica. En pacientes con hipoperfusion periférica,
como pueden ser pacientes en shock hipovolémico o pacientes que presenten un
embolismo de una extremidad, al no haber pulso periférico el pulsioximetro no detec-
tard la presencia de onda ni dard medida de saturacién periférica de oxigeno. Hay que
prestar especial atencién a pacientes con estas caracteristicas, debiéndose realizar la
toma de pulso central (carotideo o femoral) para el diagndstico de paro cardiaco.

Pacientes con las ufias pintadas. En caso de ufias pintadas de color rosa o rojo,
puede haber interferencias con el espectro de absorcion de infrarrojos que se utiliza
en la deteccién de la saturacion periférica de oxigeno. Aunque en los aparatos moder-
nos este problema practicamente no existe, en aparatos menos modernos puede haber
un fallo de sensado (mediciones errdticas de los valores de saturacién periférica de
oxigeno).

Presion arterial

Mala colocacién de los manguitos de presion. Los errores mds frecuentes en la
determinacién de la presidn arterial, tanto de forma manual como automatica, vienen
determinados por la mala colocacién de los manguitos de presion. A cada medida de
circunferencia de brazo le corresponde un tipo distinto de manguito de presién (figu-
ra5). Asi, en pacientes muy altos u obesos, la longitud de los manguitos sera superior
a la necesaria en pacientes mds flacos o en nifios (figura 6).

Un manguito de tamafio superior al que le corresponde al paciente dard medidas
de presion arterial mas bajas de las reales, mientras que un manguito de tamafio infe-
rior dard medidas de presion superiores a las reales.

Un manguito de presion consta de dos partes: una parte de tela o material sintéti-
co que da soporte a una parte interna de una goma hinchable, donde se mete aire a
presién y su deshinchado produce la medicién de la presién. La bolsa hinchable se
debe colocar enfrentada a la arteria en la cual se va a realizar la medicién (figura 7).
En los manguitos modernos de aparatos automatizados hay una indicacién de la
forma correcta de colocacién (figura 8).
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Errores debidos al operador

Cansancio y sobrecarga de trabajo. El cansancio debe ser combatido. La turnici-
dad y la nocturnidad son factores de riesgo para los errores.

Estrés laboral. Muy relacionado con la sobrecarga de trabajo y el cansancio, aunque
no se debe confundir con €l. El cansancio en la sensacién de agotamiento que se pro-
duce frente al trabajo, mientras que el estrés es la sensacién de angustia que produce el
trabajo, habitualmente por una situacién que se nos escapa, que no podemos dominar.

Toma de medicacion. La toma de medicacion, aunque no es un hecho frecuente,
puede alterar, dependiendo de qué tipo de medicacién se esté tomando, el normal
desarrollo del trabajo diario.

Prisa. La prisa siempre es mala consejera. Ir con prisa es malo, lo cual no signi-
fica que haya que hacer el trabajo despacio. Hay que realizar las cosas con conoci-
miento de causa, sin prisas pero sin pausas.

. Qué hacer ante una medicion que nos parece erronea?

Lo primero que se debe hacer es comprobar el estado del paciente. En caso de que
el paciente esté inconsciente, se deben iniciar maniobras de reanimacioén. En caso de
que el paciente se encuentre bien, lo primero que se debe hacer es repetir la medi-
cion. En caso de un error puntual, probablemente la préxima medicidon serd correcta.

En caso de que la medicién sea repetidamente alterada, puede ser porque en rea-
lidad esté alterada o que siga siendo un error. Por ejemplo, si se ve una bradicardia
en el registro del electrocardiograma, puede ser que haya una bradicardia o que sean
un fallo en el electrocardiégrafo. Si disponemos al mismo tiempo de pulsioximetria,
también tendremos una medida de la frecuencia cardiaca obtenida a través de la pul-
sioximetria, que podra corroborar o no el diagndstico inicial.

ALARMAS

Las alarmas de los monitores son indicadores de que algo no funciona bien y
constituyen una ayuda a la vigilancia de los pacientes.

Un monitor toma medidas de un pardmetro biolégico de forma continua o inter-
mitente. Los valores que va tomando dicho pardmetro son variables y dependen de
las circunstancias del paciente.

Para cada pardmetro biolégico hay unos valores que se consideran normales,
fuera de los cuales el pardmetro se diagnostica como anormal. Asi, la hipertension se
define como presion arterial sistélica superior a 160 mmHg o diastdlica superior a 95
mmHg (en adultos). Si la presién arterial queda por encima de dicho valor, podremos
considerar al paciente como hipertenso.

Una forma de vigilar dichos valores consiste en estar mirando constantemente el
monitor, por si se desvia de los valores normales de los pardmetros, pero al final
resulta poco prictico. Seria mds interesante disponer de un dispositivo que nos avi-
sara en caso de que el pardmetro medido se saliera del rango de la normalidad, o mas
aun, si se sale de un rango previamente establecido por nosotros. El método median-
te el cudl conseguimos este objetivo son las alarmas en los monitores.

Asi pues, las alarmas son unas sefiales visuales y/o auditivas de intensidad y color
diferente que advierten de que uno de los pardmetros medidos se encuentra fuera del
rango que hemos preestablecido como normal.
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Niveles de alarma

Dependiendo de qué pardmetro se estd monitorizando, hay diferentes niveles de
alarmas.

Las alarmas de aviso indican que un pardmetro estd fuera de rango, pero que el
paciente no corre peligro. Suelen tener avisos luminosos y ruidosos poco intensos.
Un ejemplo de dicho pardmetro es una taquicardia ligeramente por encima de los
pardmetros establecidos.

Las alarmas de advertencia implican una gravedad mayor, e incluyen alarmas de
desaturaciéon moderada de los pacientes, hipertensién o hipotensién. En éstos casos
es necesaria una intervencién mas rapida.

Las alarmas criticas son alarmas que implican peligro inmediato para la vida del
paciente. Ejemplos de estas alarmas son las alarmas de asistolia o fibrilacién ventri-
cular.

Actuacion ante una alarma

Lo primero a realizar ante una alarma es observar qué pardmetro ha salido del rango
preestablecido, comprobar que el paciente tiene un problema y después desconectar la
alarma, pues ya ha cumplido su funcién, que es la de advertir de que algo esta suce-
diendo. Dejar una alarma sonando constantemente puede llegar a ser molesto.

Una vez sabemos qué ha motivado la alarma, se puede proceder a la actuacién
adecuada dependiendo de la alarma en cuestion.

Lo que NO se debe realizar es desconectar la alarma porque “suena” o porque
“molesta” sin saber qué estd pasando con el paciente. Esta es una causa de errores de
tratamiento o tardanzas en el mismo que pueden poner en peligro la vida del paciente.

Si una alarma no para de sonar, lo que hay que hacer es corregir la situacién del
paciente o bien fijar los limites de alarma dentro de otros pardmetros. Quiza el moni-
tor esté preparado para dar alarmas con frecuencias cardiacas mayores de 100 pulsa-
ciones por minuto, pero en un neonato estas frecuencias cardiacas son normales.

BIBLIOGRAFIA

. Szocik JF, Barker SJ, Tremper KK. Principios fundamentales de los instrumentos de vigilancia. En
Miller RD (ed): Anestesia, vol 1, 6* Ed. Elsevier. Madrid.

2. Gallego JM, Soliveres J, Carrera J, Maruenda A, Carmona JV, Reyes A, Lépez F. Monitorizacién y vigi-
lancia del paciente critico. En: Gallego JM, Soliveres J, eds. Cuidados Criticos, p 89-102. Alicante:
CECOVA 2002

. Maruenda A, Soliveres J, Gallego JM, Carmona JV, Jiménez D. Transporte sanitario del paciente criti-
co. En: Gallego JM, Soliveres J, eds. Cuidados Criticos Postquirtrgicos, p 197-212. Alicante: CECO-
VA 2003

4. Soliveres J, Vifioles J, Solaz C, Lépez R, Barberd M. Anestesia ambulatoria por especialidades: aneste-

sia en cirugia general. En: Manual de Anestesia Ambulatoria. P 145-151. Valencia: Generalitat
Valenciana, Conselleria de Sanitat 2004. ISBN: 84-482-3932-6.

5. Martin MJ. Monitoring the critically illor injured child. J Trauma 2007; 62:S84.

. Sharman J. Clinical skills: cardiac rhytm recognition and monitoring. Br J Nurs 2007; 16(5):306-311.

7. Jarman H. Invasive haemodynamic monitoring: the role for emergency nurses in helping to provide cri-

tical care. Emerg Nurse 2007; 15(1):141-148.

[u—

(98]

[=)}

39



Figura 1. Vista trasera de dos monitores con sus correspondientes tomas de tie-
rra. Notese que ambas tomas de tierra tienen tipos diferentes de conexion.

Figura 2. Paneles de enchufes en cantidad suficiente como para
poder ser utilizados en un dos pacientes sin necesidad de la utili-
zacion de alargaderas.
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Figura 3. Monitor desconectado de un paciente y aiin sin apagar. Notese que
el monitor advierte de la falta de colocacion de la sonda en el paciente. En este
caso, el software del monitor es capaz de distinguir entre una sefial alterada y
la falta de conexion al propio monitor.

Figura 4. Conexion de un cable al cuerpo del
monitor. Notese que la conexion estd rota y una
patilla del conector estd doblada.
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Figura 5. Dos manguitos presentados juntos de tamarios diferentes.
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Figura 6. Detalle de los dos maguitos vistos en la figura 5. Notese que estd
especificado el tamario de brazo y tipo de paciente al que los manguitos van
destinados.
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Figura 7. Colocacion correcta del manguito sobre la arteria radial.

Figura 8. Esquema de colocacion del manguito en el
brazo del paciente. Este esquema junto al observado
en la figura 7 constituyen un recordatorio de como se
debe colocar el manguito de presion correctamente.

43






II. MONITORIZA CION
RESPIRATORIA







Capitulo 3

Bases de la monitorizacién respiratoria
Solaz C, Soliveres J, Renart I, Vila MT, Uhden E






INTRODUCCION

La situacién existente en la actualidad en determinadas dreas de enfermeria res-
pecto a cuestiones tanto laborales como profesionales, han sido motivo de numero-
sos estudios y discusiones a lo largo de los dltimos afios.

El estamento de enfermeria si quiere dar unos cuidados de calidad, tiene que
adaptarse a los cambios que la sociedad demanda, més si se tiene en cuenta que se
trata de una profesion con una vertiente altamente humanista.

Los cambios en los factores sanitarios vienen dados tanto por la relevancia de la
“cultura de salud”, como por los avances técnicos y cientificos y por la modificacién
de la oferta sanitaria.

Asi pues los objetivos con los que nos enfrentamos hoy en dia son definir las
competencias y funciones que permitirdn al profesional dar una atencidén integral al
paciente, de alta calidad y que responda a las demandas sociales y asistenciales, para
las cuales se requiere una alta capacitacion.

El estudio, comprensién y cuidado de la funcidn respiratoria, es uno de los capi-
tulos mds importantes en la asistencia a los pacientes, y como tal se hace imprescin-
dible el realizar una correcta monitorizacion de la misma. Dicha monitorizacién ven-
drd determinada por el momento en que asistamos al paciente: paciente ambulatorio
o ingresado en la sala de hospitalizacion, paciente sometido a algin procedimiento
anestésico y paciente ingresado en una Unidad de Cuidados Criticos.

En el caso del paciente no sometido a ventilacion mecdnica, la valoracién clini-
ca a intervalos frecuentes es el elemento mds importante en la toma de decisiones. Es
de especial importancia la valoracion del trabajo respiratorio incrementado, a través
de la visualizacion de la actividad vigorosa de los musculos del cuello y la presencia
de asincronfa en la movilidad toraco-abdominal como indicador de disfuncién y
eventual fatiga diafragmadtica. De igual importancia es la valoracién en la capacidad
del paciente de movilizar sus secreciones. El estado del sensorio en relacion a la
situacion clinica y a actitudes terapéuticas es determinante en la adopcioén de con-
ductas invasivas.

PULSIOXIMETRIA

Su utilizacién permite un control no invasivo y continuo del estado de oxigena-
cién sanguinea, a través de la determinacion de la saturacién de la hemoglobina en
tiempo real. El conocimiento de la presion arterial de oxigeno (PaOz2) es ttil para
establecer la correlacion inicial entre ésta y la saturacién de oxigeno de la hemoglo-
bina.

pH

Su determinacion seriada permite valorar a través de su caida el grado de agude-
za o cronicidad de la elevacidn de la presion arterial de anhidrido carbénico (PaCOz2)
en la descompensacién aguda.
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ESPIROMETRIA

Las mediciones de flujos espiratorios forzados obtenidos por espirometria, se
correlacionan pobremente con la severidad del fallo respiratorio, siendo ademds muy
dificil contar con una adecuada colaboracion del paciente para realizar la prueba en
situacién de descompensacion. Sin embargo, estas mediciones y las de mecdnica pul-
monar y de fuerzas musculares, son sumamente tutiles en la programacién, control e
interrupcién de la asistencia ventilatoria mecdnica invasiva en los pacientes que la
requieren.

Es la técnica que mide los flujos y volimenes respiratorios ttiles para el diag-
néstico y seguimiento de patologias respiratorias; puede ser simple o forzada.

Espirometria simple

Consiste en solicitar al paciente que, tras una inspiraciéon maxima, expulse todo
el aire de sus pulmones durante el tiempo que necesite para ello. Asi se obtienen los
siguientes volimenes y capacidades:

Volumen normal o corriente (Vt)
Corresponde al aire que se utiliza en cada respiracion.

Volumen de reserva inspiratoria (VRI)
Corresponde al mdximo volumen inspirado a partir del volumen corriente.

Volumen de reserva espiratoria (VRE)
Corresponde al mdximo volumen espiratorio a partir del volumen corriente.

Capacidad vital (CV)
Es el volumen total que movilizan los pulmones, es decir, seria la suma de los tres
volimenes anteriores.

Volumen residual (VR)

Es el volumen de aire que queda tras una espiraciéon maxima. Para determinarlo,
no es posible hacerlo con una espirometria, sino que habria que utilizar la técnica de
dilucién de gases o la pletismografia corporal.

Capacidad pulmonar total (TLC)
Es la suma de la capacidad vital y el volumen residual

Espirometria forzada

Es aquella en que, tras una inspiracién maxima, se le pide al paciente que realice
una espiracion de todo el aire, en el menor tiempo posible. Es mds util que la ante-
rior, ya que nos permite establecer diagndsticos de la patologia respiratoria. Los valo-
res de flujos y volimenes que mds nos interesan son:

Capacidad vital forzada (FVC) (se expresa en mililitros)

Volumen total que expulsa el paciente desde la inspiracién maxima hasta la espi-
racién maxima.
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Volumen mdximo espirado en el primer segundo de una espiracion forzada (FEVI)
(se expresa en mililitros)
Es el volumen que se expulsa en el primer segundo de una espiracién forzada.

Relacion FEVI/FVC
Indica el porcentaje del volumen total espirado que lo hace en el primer segundo.

Flujo espiratorio mdximo entre el 25 y el 75% (FEF 25-75%)
Expresa la relacién entre el volumen espirado entre el 25 y el 75% de la FVC y
el tiempo que se tarda en hacerlo.

Curvas volumen- tiempo
Aporta los valores del FEV1 y FVC. Permite controlar si fue correcta la prolon-
gacidn del esfuerzo para el cdlculo de la capacidad vital (figura 1).

Curvas flujo- volumen

Aporta los valores de FVC y de flujo espiratorio maximo (figura 2).

La espirometria es una prueba de gran interés en determinadas situaciones, como:
para el diagnéstico de pacientes con sintomas respiratorios, para la valoracién del
riesgo preoperatorio en pacientes que refieran sintomas respiratorios, valoracion de
la respuesta farmacoldgica a determinados farmacos y evaluacién de ciertas enfer-
medades que presentan afectacién pulmonar.

El segundo aspecto de la monitorizacién de la funcidn respiratoria, tiene lugar
cuando el paciente estd sometido a alguna técnica anestésica, ya sea para facilitar
maniobras de los diferentes especialistas (endoscopias, radiologia intervensionista,
maniobras obstétricas o ginecoldgicas, etc.), o para la realizacién de un acto quirtr-
gico.

En esta circunstancia, la primera maniobra imprescindible es la monitorizacién
de la dificultad de intubacién endotraqueal. Las caracteristicas anatémicas a valorar
son las que dificultan la alineacién de los tres ejes (oral, faringeo, y laringeo) que per-
mite tener una buena visién laringoscoépica de las cuerdas vocales.

INTUBACION TRAQUEAL DIFiCIL

Es aquella que lo es para un laringoscopista experto que no consigue la visuali-
zacién de las cuerdas vocales. Hay diferentes clasificaciones que valoran la dificul-
tad de la intubacién traqueal, pero las mds utilizadas son:

Test de Cormack-Lehane
Establece una clasificacién que valora la dificultad de la intubacién traqueal en
cuatro grados segun la vision laringoscépica de la glotis (figura 3).

Test de Mallampati-Samsoon

Clasifica en cuatro grados la dificultad de intubacién traqueal segtn la vision de
las estructuras faringeas (pilares, dvula y paladar blando), colocando al paciente sen-
tado con la cabeza en posicién neutra, la boca abierta y la lengua protuida al maxi-
mo sin realizar fonacién (figura 4).
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Distancia tiromentoniana de Patil

Es la distancia que hay entre el borde superior del cartilago tiroides hasta la punta
del mentén con la cabeza en hiperextension.

Los factores anatomicos de riesgo con mayor poder predictivo en el adulto son:

- La limitacién de la extensién de la articulacién atlanto-occipital, inferior al

60%.

- La movilidad mandibular disminuida.

- El grado de Mallampati-Samsoon III-IV (visibilidad de la dvula escasa o nula.

- La distancia tiromentoniana inferior a 6 cm (menos de 3 traveses de dedo).

- La rama horizontal de la mandibula inferior a 10 cm.

- Incisivos superiores con longitud excesiva.

- Protusién de los incisivos maxilares superiores.

- Prognatismo.

- Distancia entre incisivos, al abrir la boca, menor de 3 cm.

- Paladar ojival arqueado y estrecho.

- Espacio mandibular ocupado, indurado o rigido.

- Cuello corto o grueso.

- Rigidez del cuello que impida tocar el pecho con la barbilla o extenderlo atrés.

El papel del personal de enfermeria en este estadio es de vital importancia, pues-
to que es el profesional que da apoyo al acto anestésico, siendo soporte del aneste-
si6logo en unos momentos especialmente delicados como son la induccién anestési-
ca e intubacién endotraqueal.

El tercer aspecto de los cuidados de la via aérea tiene lugar en los pacientes cri-
ticos, es decir, aquellos que se encuentran ingresados en una unidad de reanimacién
o cuidados intensivos.

Debido a las caracteristicas de estos servicios y de las diferentes patologias que
atienden, el profesional de enfermeria debe ser experto y estar preparado para preve-
nir, detectar y comunicar los posibles cambios que durante su estancia presente el
paciente critico. De esta manera, la identificacién de los pardmetros de valoracién
para detectar las posibles complicaciones respiratorias y hemodindmicas, es una tarea
insustituible e importantisima del personal de enfermeria.

La primera misién antes de producirse el ingreso del paciente, es la de compro-
bar el perfecto estado del aparataje de soporte vital (respirador, desfibrilador, bom-
bas de perfusion...) y de los monitores de control.

La monitorizacién en estas unidades, se puede clasificar en atencién al segui-
miento de las constantes vitales del paciente:

Monitorizacion ventilatoria

Se basa en la observacion de las curvas trazadas por la ventilacién mecdnica la
que suele estar sometido el paciente en estas unidades: Curvas de flujo, curvas de
presién, curvas de volumen.

Monitorizacion respiratoria

Se basa en la comprobacién constante del intercambio gaseoso que tiene lugar a
nivel del alveolo pulmonar del paciente: Oximetria, fraccién espiratoria de anhidri-
do carbénico (ETCO2).

52



Monitorizacion cardioldgica y hemodindmica

Frecuencia cardiaca, electrocardiograma, tensién arterial invasiva y no invasiva,

pulsioximetria, pletismografia, presién de la arteria pulmonar, etc.

Monitorizacion del nivel de sedacion

Indice biespectral (BIS), registro de la escala de Ramsey (motilidad y respuesta a

estimulos y érdenes verbales).

Monitorizacion de niveles de farmacos.
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Capitulo 4

Monitorizacién clinica respiratoria
Estruch M, Solaz C, Balaguer J, Sénchez-Morillo J, Lépez F






INTRODUCCION

La monitorizacién de los pacientes ha sido un aspecto clave en la anestesiologia
desde sus comienzos como especialidad médica. De entrada los sentidos del aneste-
sidlogo de la vista, el tacto y el oido se ampliaron con el estetoscopio, el esfingoma-
németro y el electrocardiograma. Actualmente se complementan con la pulsioxime-
tria, el andlisis de gases espirados, los potenciales evocados, el ecocardiograma tran-
sesofdgico entre otros. La monitorizacién consiste en una evaluacién continua, o casi
continua de la funcién fisioldgica de un paciente en tiempo real para dirigir las deci-
siones de manejo, incluyendo cuando llevar acabo intervenciones terapéuticas y la
valoracidn de estas intervenciones. La monitorizacién a menudo se lleva a cabo para
confirmar la seguridad del paciente.

La monitorizacién respiratoria es fundamental y obligada durante todo el perio-
do perioperatorio.

Durante la induccién de la anestesia general se produce una alteracién de la
mecdnica pulmonar que conduce a hipoxemia si no se administra oxigeno. Sin ciru-
gia la funcién pulmonar vuelve a la normalidad una vez el paciente estd despierto
excepto en la cirugia abdominal y tordcica que produce una disfuncién del diafrag-
ma responsable de alteracion de la funcién pulmonar de 1 4 2 semanas. Estos cam-
bios debidos a la anestesia y cirugia favorecen complicaciones postoperatorias pul-
monares y mds aln en pacientes que ya sufren una enfermedad respiratoria.

La complicacién postoperatoria inmediata més frecuente es la hipoventilacién y
suele ser debida al efecto residual de los fadrmacos. La hipoxemia también tiene una
gran incidencia y suele ser debida a la baja FiO2 inspirada durante el traslado a
Reanimacién. También se presenta en el postoperatorio inmediato disfuncion respi-
ratoria por obstruccién de la via aérea (caida de la lengua, laringoespasmo, edema
laringeo, broncoespasmo). Como complicaciones més tardias pueden aparecer ate-
lectasias, sobreinfeccion respiratoria (traqueobronquitis o0 neumonia), derrame pleu-
ral, distrés respiratorio, tromboembolismo pulmonar.

Los fenémenos respiratorios que se pueden monitorizar son: 1) La oxigenacién
para asegurar una adecuada concentracioén de oxigeno sanguineo. 2) La ventilacién
con la mecénica y patron respiratorio, CO2 espirado final y 3) La ventilacién y per-
fusién pulmonar con la gammagraffa pulmonar, cilculo del shunt intrapulmonar o
técnica de eliminacidn de gases inertes. Para ello contaremos con una monitorizacién
respiratoria no invasiva entre la que se encuentra la monitorizacién clinica, el pul-
sioximetro y la monitorizacion transcutdnea de la PaO2 y PaCOz. Una monitoriza-
cién minimamente invasiva, monitorizacion invasiva y especial (oxigenacion tisular
regional).

La monitorizacién respiratoria consistird en la reunion y andlisis de datos de un
paciente para asegurar la permeabilidad de las vias aéreas y el intercambio gaseo-
so, es decir, para evitar el fracaso de la funcién respiratoria o insuficiencia respi-
ratoria.
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INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

La insuficiencia respiratoria se produce cuando el pulmén no oxigena bien la san-
gre y/o no elimina adecuadamente el diéxido de carbono. Es un concepto gasométri-
co que requiere: cifras de PaO2 inferiores a 60 mmHg, y/o PaCO2 superior a 45
mmHg respirando aire ambiente y al nivel del mar (FiO2 = 21%).

La insuficiencia respiratoria es un sindrome. Es decir, puede ser secundaria a
diferentes enfermedades que tienen como nexo comun un intercambio gaseoso defi-
ciente. La causa fisiolégica mds frecuente son los desequilibrios entre la ventilacién
y la perfusién. La insuficiencia respiratoria puede ser de causa intrapulmonar con una
diferencia alveolo-arterial de oxigeno elevado o extrapulmonar con diferencia alvé-
olo-arterial de oxigeno normal.

Se puede objetivar sintomatologia secundaria a la hipoxemia (PaO2 < 80 mmHg)
y/o hipercapnia (PaCO2 > 45 mmHg) cuya tolerancia va a depender de la velocidad
de instauracién. Asi como aquella secundaria a la enfermedad causal.

La aparicién de disnea y taquipnea progresivas puede continuarse con la utiliza-
ci6n de musculatura accesoria, aleteo nasal y asincronia toraco-abdominal, para lle-
gar finalmente a presentar alteraciones del nivel de conciencia (incluido el coma),
temblores, convulsiones y parada respiratoria, que puede evolucionar a parada car-
diaca.

La valoracién clinica a intervalos frecuentes es el elemento mds importante en la
toma de decisiones terapéuticas y en la adopcién de conductas invasivas.

A continuacién se describen los principales pardmetros clinicos que tendremos
que valorar para asegurar la funcién respiratoria de un paciente y alertar de la nece-
sidad de posibles maniobras terapéuticas o de diagndstico. Utilizaremos el esquema
de la exploracién fisica por aparatos: inspeccidn, palpacién, percusién y ausculta-
cion.

INSPECCION

Se trata de valorar como respira el paciente y la morfologia del térax. Se observa
la frecuencia y el patrén respiratorio, asi como la profundidad y simetria de la expan-
sién pulmonar. La inspeccién debe ser comparativa.

- Observar la aparicion de disnea y si hay sucesos que la mejoran o empeoran. La
disnea se define como el reconocimiento anormalmente desagradable de la res-
piracion. La actividad respiratoria se hace consciente y penosa. La sensacion
subjetiva por el paciente es como ahogo, asfixia, falta de aire, no poder tomar el
aire que quisieran, pecho apretado, cansancio, etc. La disnea puede presentarse
en dos condiciones diferentes: como efecto del esfuerzo fisico o independiente
de este.

Dentro de la disnea independiente del esfuerzo podemos distinguir varios tipos

que nos pueden alertar de la presentacién de problemas:

Disnea paroxistica obstructiva o sibilante: ligada a aumentos bruscos de la resis-
tencia de la via aérea por obstruccién reversible. Tipica del asma o de la insuficien-
cia cardiaca con edema bronquial. Se acompafia de ruidos caracteristicos 1lamados
sibilancias, audibles para el mismo paciente o sus acompafantes.
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Disnea paroxistica nocturna: en pacientes cardiacos, algunas horas después de
acostarse por reabsorcién de edemas periféricos y aumento del volumen circulatorio
que el ventriculo insuficiente no es capaz de manejar. Tiende a aliviar en posicién
sentada o de pies.

Ortopnea: disnea intensa al pasar de la posicion sentada al decubito horizontal.
El paciente relata dormir con dos o tres almohadas o semi-sentado para no ahogarse.

- Valorar la cadencia o ritmo respiratorio: continua y ritmica o por el contrario,
arritmica.

- Medir la frecuencia respiratoria. Se debe realizar sin que el paciente se de cuen-
ta que se le estd midiendo los ciclos respiratorios, para ello se le puede realizar
la cuenta de la respiracion mientras se simula que se le estd tomando el pulso.
Normalmente la espiracion es un poco mas prolongada que la inspiracién cuan-
do se realiza el cronometrado de la misma con una relacién inspiracién/espira-
cién 5/6.

Frecuencia respiratoria normal (en adultos): 16 + 4 respiraciones por minuto.
Los recién nacidos y los nifios presentan frecuencias més elevadas que los adultos.

Taquipnea: por encima de 20 respiraciones por minuto (en adultos).
Bradipnea: menos de 12 respiraciones por minuto (en adultos).

Tipo de respiracion

La respiracién mds comun es la denominada costo-abdominal, aunque existen
otras variaciones, como la respiracién costal, propia de mujeres embarazadas o
pacientes con ascitis con mayor dificultad para el empleo del abdomen. Otros pacien-
tes utilizan la respiracién abdominal, propia de pacientes con problemas a nivel tora-
cico en las que cuando el paciente moviliza el térax se produce dolor, ante lo cual se
usa la musculatura abdominal preferentemente.

- Si el paciente esta en dectibito supino, al contraerse el diafragma durante la ins-
piracion, el abdomen se vuelve mas prominente. Si existe insuficiencia respi-
ratoria, con fatiga muscular, en la que el diafragma no se estd contrayendo, el
paciente respira ayudado por la musculatura intercostal y los miisculos acceso-
rios (esternocleidomastoideo, escalenos). Ello produce presion negativa dentro
del térax que arrastra el diafragma hacia arriba, haciendo que el abdomen se
haga menos prominente durante la inspiracién y en lugar de expandirse, se
deprime, es lo que se llama respiracion paradéjica.

- En casos de obstruccién bronquial difusa (crisis asmaticas, limitacién crénica del
flujo aéreo) se prolonga la fase de espiracion, a costa de aumentar el esfuerzo
muscular para expulsar el aire. Existe también un cierto grado de atropamiento
aéreo lo que conduce a hiperinsuflacién tordcica. Si el paciente mantiene sus
labios fruncidos durante la espiracién para aumentar la presién intratordcica y
evitar el colapso de la via respiratoria fina (p.ej.: en pacientes enfisematosos).

- Si existe obstruccién de la via aérea superior (laringe, faringe o traquea) la ins-
piracion se realiza con dificultad. Cuando se inspira , el aire no puede pasar y
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se produce una retraccién de los espacios supra e infraclaviculares claviculares,
espacios intercostales, de la fosa supraesternal y aleteo nasal durante la inspira-
cion (tiraje) y un ruido audible a distancia debido a la dificultad del paso del aire
(cornaje o estridor).

- Observar la forma o esquema de la respiracién (fig. 1):

Hiperventilacion. Esta respiracién profunda da como resultado un aumento en el
volumen por ciclo respiratorio. Puede o no acompafiarse de un aumento en la fre-
cuencia respiratoria. La hiperventilacién puede ser causada por: hipoxia, lesiones,
ansiedad, uso de ventiladores, administracién de drogas, o trastornos del sistema ner-
vioso central.

Hipoventilacion. Esta respiracion superficial se debe a una reduccién en el volu-
men por ciclo respiratorio. La hipoventilacién puede ser causada por sedantes, para-
lisis de los musculos respiratorios, uso inadecuado de ventiladores, posicién inco-
rrecta de la cabeza del paciente o retencién de secreciones.

Respiracion taquipneica y superficial: propia de afecciéon pulmonar.

Respiracion de Kussmaul: hay un incremento anormal de la frecuencia y profun-
didad respiratoria. Se observa en la acidosis metabdlica y en pacientes EPOC.

Respiracion periddica de Cheyne-Stokes: se suceden periodos de apnea de 20 4
30 segundos y otros en los que los movimientos respiratorios son cada vez mas pro-
fundos, hasta cierto momento que empiezan a decrecer, también paulatinamente
hasta llegar a un nuevo periodo de apnea. Se observa en insuficiencia cardiaca y
algunas lesiones de los hemisferios cerebrales.

Respiracion atdxica: se caracteriza por la irregularidad absoluta de los movi-
mientos respiratorios.

Respiracion de Biot: este tipo de respiracién incluye periodos irregulares de
apnea seguidos por numerosas respiraciones regulares tanto en frecuencia como en
profundidad. Es indice junto con la anterior de afectacién grave del sistema nervio-

so central.

Respiracion apnetistica: se caracteriza por una pausa en la inspiracién. Se obser-
va también en lesiones cerebrales.

Respiracion agonica: respiracion generalmente boqueante que se sigue de apnea.
Suele indicar el comienzo de una parada respiratoria.

Apnea del suefio: se trata de la alternancia de periodos de apnea largos y fre-
cuentes con otros de respiracién normal.

Hipo: es un trastorno del ritmo respiratorio por cuanto la respiracién normal es
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interrumpida por una contraccién brusca de los miisculos inspiratorios, a lo que sigue
inmediatamente el cierre de la glotis.

Cuando se valore la forma de la respiracion, también se deben buscar signos indi-
rectos de insuficiencia respiratoria.

Cianosis: es la coloracién azulada de piel zonas acras (nariz, orejas y dedos) y
mucosas (labios y lengua) debido al aumento de la hemoglobina reducida en mas del
5% en ausencia de anemia, en cuyo caso se precisa de mayor reduccién de la satura-
cioén de oxigeno para objetivar la cianosis. Es un signo tardio de hipoxia.

Hipoxemia: puede producir una amplia gama de sintomas dependientes del sis-
tema nervioso central: inquietud, irritabilidad, falta de concentracion, depresion, des-
orientacion, inconsciencia. La presencia e intensidad de estas manifestaciones depen-
den no solo del grado de hipoxia sino de la rapidez de instauracién y de la suscepti-
bilidad individual.

La retencién de CO2: produce somnolencia que puede llegar al coma por efec-
to narcético directo. También puede producir edema cerebral e hipertensiéon endo-
craneal por vasodilatacion cerebral.

Otros sintomas en la inspeccién que pueden ayudar a desencadenar la insuficien-
cia respiratoria son:

- Inspeccién de la piel observando palidez anémica, poliglobulia o pigmentacio-

nes tabaquicas.

- Acropaquias indicando una limitacién crénica de la funcién respiratoria. Es un
hipertrofia de los pulpejos de los dedos de pies y manos, responsables de un
aumento de la convexidad de las ufias en forma de cristal de reloj. Més tarde se
engruesa la dltima falange apareciendo los dedos en palillos de tambor (figura 2).

- Forma del térax: piriforme, excavatum, carinatum, raquitico (figura 3).

- Simetria o asimetria tordcica como en el caso de atelectasias.

- Observar la ubicacién de la traquea.

- Columna dorsal: cifosis, lordosis, escoliosis que puedan agravar un cuadro res-
piratorio.

- Forma térax: piriforme, raquitico, pecho de pollo, normal.

- Misculos: atrofias unilaterales (TBC, cancer) o generalizadas (caquexia, mio-
patia).

- Edema por anasarca por insuficiencia cardiaca, sindrome nefrético, insuficien-
cia hepatica.

- Observar si se producen respiraciones ruidosas: Sibilancias. Burbujeo de aire en
las secreciones bronquiales, que permiten calificar como una tos himeda aun-
que no se produzca expectoracién. Gruesas burbujas generadas por acumula-
cion de secreciones en la traquea en pacientes con disminucién del nivel de con-
ciencia.

- Valorar si se producen ronqueras o cambios de voz cada hora en pacientes con
quemaduras faciales.

- Observar y vigilar las secreciones respiratorias del paciente y su capacidad de
expectoracion. En el paciente hospitalizado el ideal es medir la cantidad en un
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vaso graduado. La eliminacién brusca de gran cantidad de liquido (100 — 150
mL) se llama vémica y nos alerta del vaciamiento de alguna coleccién intrapul-
monar (abceso o quiste hiditico) o extrapulmonar (empiema pleural, absceso
subfrénico) que se ha abierto camino a través del pulmoén. El color estd ligado a
la composicién serosa (similar a suero), mucosa (mucus transparente o blan-
quecino) o purulenta (consistencia cremosa), modificindose por el agregado de
diferentes elementos. A través de esta caracteristica pueden deducirse datos de
orientacion diagndstica:

- Transparente o blanca: corresponde a mucus.

- Amarillo o verde: glébulos blancos destruidos, por infeccién bacteriana.

- Herrumbroso: hematies destruidos de un foco de hepatizacién roja de neumonia.

- Café: pus retenido por algtin tiempo.

- Rojo vivo: sangre fresca.

- Rojo oscuro o burdeos: sangre retenida por algtin tiempo, como sucede en infar-

tos pulmonares o tumores necrosados.

- Rosado: sangre diluida en liquido espumoso de edema pulmonar.

La consistencia, viscosidad y adhesividad condicionan el grado de facilidad con
que se eliminan las expectoraciones, de gran importancia para el paciente.

El olor no es notorio pero puede ser desagradables en casos de secreciones rete-
nidas en bronquiectasias o abscesos y muy especialmente en infecciones por anaero-
bios, donde el olor puede ser fecaloideo.

La existencia de cuerpos extraflos como trozos de alimento o medicamentos per-
mite asegurar la existencia de aspiracion por trastornos de la deglucién o por fistula
broncoesofagica. “Hollejos de uva con la tos” corresponden a vesiculas hijas de un
quiste hidatidico.

Hemoptisis: Es la salida por la boca de sangre proveniente de la parte subgloti-
ca del aparato respiratorio. Es expectoracion de sangre de color rojo vivo durante la
tos. Se debe distinguir de la epistaxis deglutida y de la gingivorragia que no se acom-
pafian de tos. También de la hematemesis (vomitos sangrantes). Hay que anotar la
abundancia y las repeticiones. Siempre es patoldgica por tumores, infecciones o de
causa vascular (cancer bronquial, tuberculosis, infarto pulmonar).

Anotar la aparicion, caracteristicas y duracion de la tos. Asi como comprobar
la capacidad del paciente para toser eficazmente. La tos permite la salida de secre-
ciones por la expectoracion.

La tos es un acto reflejo con zonas reflexégenas en la laringe, la tridquea y los
bronquios por irritacién de cuerpos extrafios (secreciones, polvo, alimentos...).
Observaremos tos seca en los cambios de posicién sobre todo en el derrame pleural.
Tos productiva con secreciones abundantes en la bronquitis crénica. Tos ronca por
irritacion de la laringe. Tos bitonal por pardlisis de una cuerda vocal. Tos en la deglu-
ci6n por una falsa via de los alimentos en la trdquea a causa de una pardlisis del entra-
mado faringe-laringeo o de una fistula esofagobronquial.

La aparicién de tos en determinadas posiciones suele indicar vaciamiento de
secreciones acumuladas en cavidades tales como bronquiectasias o abscesos pulmo-
nares. La tos exacerba el dolor.
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El dolor originado en la pleura, trdquea, nervios intercostales y en las estructuras
osteomusculares del térax puede condicionar un patrén respiratorio ineficaz que no
proporciona una ventilacién adecuada. El pulmén en si mismo carece de inervacién
sensitiva. Monitorizar la frecuencia respiratoria y aparicién de arritmias que pueden
condicionar un deterioro de la respiracién espontdnea por disminucién de las reser-
vas de energfa. Un relleno capilar superior a 3 segundos nos indicard una reduccién
del aporte de oxigenos a los tejidos de origen cardiopulmonar.

PALPACION

La palpacién nos confirma algunos de los datos recogidos por la inspeccién y per-
mite otras constataciones de interés.

Se pasea la palma de la mano cliente por las diferentes regiones de cada hemot6-
rax simétricamente. Amplia la informacién sobre el ritmo respiratorio y la amplia-
cién torécica simétrica o no.

La percepcién de las vibraciones vocales es el aporte mds importante de la pal-
pacién. Consiste en la percepcidn téctil de las vibraciones que transmite la fonacién
a la pared tordcica pidiéndole al paciente que diga treinta y tres. Son mds intensas en
el hombre y en el hemotérax derecho. Se apoya la cara palmar de la mano por delan-
te y por detrds y en los tres campos (superior, medio e inferior). Una disminucién o
abolicién traduce una interposicién de liquido o gas entre el parénquima pulmonar y
la mano: derrame pleural, enfisema, neumotérax, excesivo paniculo adiposo, disfo-
nia. Un aumento de las vibraciones traduce una condensacién pulmonar como causa
de insuficiencia respiratoria. La palpacién nos permite también buscar puntos dolo-
rosos del paciente o tumefacciones. Existen unos ruidos palpables: enfisema subcu-
taneo, pleura con exudado y estenosis bronquial.

PERCUSION

Es de gran utilidad para el diagndstico de procesos intratoracicos. Se basa en la
provocacion de sonidos mediante golpes breves y repetidos sobre distintas zonas del
térax. Permite distinguir si el tejido subyacente es de densidad aérea, sé6lida o liqui-
do. Siempre comparativa, desde los vértices hacia las bases, bilateral y simétrica.
Generalmente se utiliza la percusion indirecta: el dedo medio de la mano derecha
doblado en 4ngulo recto percute el indice o medio de la mano izquierda plano, para-
lelo a los arcos costales. El movimiento debe hacerse con la mufieca. Nos permite
apreciar una sensacion tactil: la elasticidad y una sensacién auditiva: la sonoridad.

- El tipico ruido sobre los campos pulmonares es intenso, grave y prolongado.

- Matidez: disminucién de la sonoridad. Se produce cuando se percute una visce-
ra maciza intratoracica. La matidez es franca, absoluta con sensacion de resis-
tencia al dedo en los derrames pleurales. Es menos franca, sin sensacién de
resistencia al dedo en las condensaciones pulmonares.

- Timpanismo: aumento de la sonoridad. Nos indica un neumotérax o un enfisema.

AUSCULTACION

Constituye el procedimiento mds util de la clinica del aparato respiratorio.
Normalmente se utiliza la auscultacién mediada por estetoscopio biauricular con
campana y membrana preferentemente. Debe hacerse bilateral, simétrica y compara-
tiva. El paciente respira profunda y regularmente por la boca abierta. Hay que aus-
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cultar de forma metddica y cuidadosa comparando los dos lados: por detras, las dos
bases de los pulmones, las regiones inter escapulo-vertebrales y subescapulares.
Después por la cara anterior del térax sin olvidar el hueco supraclavicular y las regio-
nes axilares, antes y después de la tos.

Ruidos respiratorios normales

Los fendmenos sonoros que se produce la respiracién se originan en dos estruc-
turas fundamentales: las vias aéreas (laringe, trdquea y bronquios) y los alvéolos pul-
monares. El murmullo vesicular (respiracién alveolar) es un ruido poco intenso,
grave y suave. Predomina en la inspiracion y se ausculta en las regiones anterior, pos-
terior y laterales del térax, con mayor intensidad en las zonas infraclaviculares, inte-
rescapulares y subaxilares. La respiracién bronquial es un ruido de soplo rudo y fuer-
te de calidad tubular. Se ausculta en los dos tiempos respiratorios y se ausculta en las
regiones supraclaviculares y dorsal superior.

Ruidos respiratorios anormales
El murmullo vesicular estd abolido si existe derrame pleural, neumotérax con-
densacién pulmonar sobre todo si es retractil (atelectasia). Estd disminuido si existe
un engrosamiento importante de la pared (obesidad) o distensién tordcica (enfisema).
El ruido glético percibido a distancia se 1lama soplo. El soplo tubdrico es inten-
so, rudo, de tonalidad elevada, en los dos tiempos de la respiracién pero de predo-
minio inspiratorio. Se produce por una condensacién pulmonar extensa.

El soplo anférico es de timbre metélico, de tonalidad elevada, espiratorio y es
debido a la resonancia de los ruidos normales en una burbuja pleural (neumotérax).
El soplo pleural es un soplo suave, agudo y espiratorio (derrames pleurales).

El soplo cavernoso es un soplo grave y espiratorio (grandes cavidades superfi-
ciales con condensacién pericavitaria).

Ruidos sobreafiadidos

Las sibilancias difusas son un ruido agudo como un silbido de predominio espi-
ratorio, no modificable por la tos por estenosis de un bronquio de pequefio tamafio.

Las sibilancias localizadas inspiratorias o a dos tiempos, siempre de la misma
tonalidad son debidas a una obstruccién parcial y localizada de la trdquea o de un
bronquio principal por un tumor o cuerpo extrafio.

Los roncus es un ruido grave y continuo que predomina en la espiracioén. Se pro-
duce por obstruccién parcial de un bronquio de grueso calibre. Si hay secrecién se
modifica con la tos (bronquitis y asma).

Los crepitantes son de origen alveolar y se producen por despegamiento de sus
paredes cubiertas por liquido. Se auscultan en inspiracién (edema agudo de pulmén,
neumonia lobular, infarto pulmonar).

Los subcrepitantes bullosos son de origen bronquial debido a un conflicto aire-
liquido. Se auscultan en ambos tiempos respiratorios y se modifican con la tos (bron-
quitis, bronquiectasias, enfisema).

Los roces pleurales implican inflamacién de la serosa, se auscultan en ambos
tiempos respiratorios, no se modifican con la tos y se perciben mejor presionando el
estetoscopio sobre la pared torécica.
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Auscultacién de la voz

Se explora a la vez que el paciente dice la palabra treinta y tres. Obtenemos:

- Resonancia vocal normal.

- Broncofonia de la resonancia vocal normal (condensacion).

- Pectoriloquia simple: se escucha la palabra clara y articulada (cavidades).

- Pectoriloquia 4fona: se oye la palabra cuchicheada muy clara (derrames, con-

densaciones).

- Egofonia: es la voz entrecortada, de cabra (derrames pleurales)

- Anforofonia: auscultamos una resonancia aumentada con timbre metalico (neu-

motdérax).

Hay que auscultar los sonidos respiratorios, anotando las dreas de disminucién/
ausencia de ventilacién y presencia de sonidos adventicios. También podremos deter-
minar la necesidad de aspiracién auscultando para ver si hay crepitacién o roncus en
las vias principales. Serd ttil también la auscultacién de los sonidos respiratorios des-
pués de los tratamientos para monitorizar el efecto terapéutico.

Los problemas de la respiracién sobre todo hipoxémicos y en menor grado la
hipercapnia, hipocapnia o hiperoxia son responsables de la mayor parte de la morbi-
mortalidad de los pacientes quirtirgicos. La mayoria de estos problemas pueden evi-
tarse con una monitorizacién adecuada durante el periodo intraoperatorio y también
en el postoperatorio (URPA, Reanimacién).

La monitorizacién clinica puede completarse (por ser no invasivo y estar dispo-
nible en el 4rea quirdrgica) del pulsioximetro. La utilizacién de la oximetria de pulso
permite un control no invasivo y continuo del estado de oxigenacién sanguinea, a tra-
vés de la determinacién de la saturacién de la hemoglobina en tiempo real. Se basa en
la diferente absorcién de la luz roja a 660 nm y de la infrarroja a 940 nm de Hb oxi-
genada y la Hb reducida. Puede ser poco fiable en situaciones de metahemoglobina o
hemoglobinas andémalas, vasoconstriccion e hipoperfusién, pigmentacién o pinturas.

Ante la valoracién clinica de la funcién respiratoria del paciente, podemos adop-
tar medidas bésicas para evitar o mejorar la insuficiencia respiratoria.

- Abrir la via aérea, elevando la barbilla o empujando la mandibula, si se precisa.

- Colocar al paciente en decubito lateral, para evitar la aspiracién.

- Establecer esfuerzos de reanimacion, si es necesario.

- Instaurar tratamientos de terapia respiratoria (nebulizador) cuando sea necesario.
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Figura 1. Patrones respiratorios anormales:
A) Respiracion Cheynes-Stokes.

B) Ataxia respiratoria.

C) Respiracion apneiistica.

D) Respiracion Kussmaul.

Figura 3. Forma del térax: A) Pectus excavatum. B) Pectus
carinatum.

68



Capitulo 5

Oximetria del pulso
Balaguer J, Barber G, Sierra G, Marin ME, Alandi A






INTRODUCCION

La pulsioximetria u oximetria de pulso es la medicién del oxigeno (Oz2) transpor-
tado por la hemoglobina (Hb) en el interior de los vasos sanguineos.

De prictica sencilla, segura y no invasiva, la pulsioximetria se ha convertido en
una técnica de eleccidn para la monitorizacién de la oxigenacion en la prictica anes-
tésica peri e intraoperatoria, y su uso se ha extendido a otros sectores como reani-
macioén, urgencias, transportes medicalizados y servicios de primeros auxilios, mejo-
rando y siendo una técnica mds exacta que el método tradicional para la monitoriza-
cién de la saturacion arterial de oxigeno (SaOz2), que consiste en la observacién de
la piel y las membranas mucosas para detectar la presencia de cianosis.

Los aparatos empleados para su medicién se denominan pulsioximetros, oxime-
tros de pulso o saturimetros.

PRINCIPIOS DE LA PULSIOXIMETRIA

La saturacion arterial de oxigeno se define como la relacion entre la concentra-
cién del oxigeno unido a la hemoglobina y la capacidad total de fijacién de la hemo-
globina (poder oxiférico de la hemoglobina).

Los oximetros de pulso combinan los principios de la espectrofotometria de
absorcidn y la fotopletismograffa para medir, de forma no invasiva, la saturacién de
oxigeno de la sangre arterial.

Espectrofotometria de absorcion

Su principio se basa en la Ley de Beer-Lambert, que caracteriza la absorcion de
una luz con una longitud de onda determinada en una solucién determinada (en nues-
tro caso la sangre arterial, que contiene oxihemoglobina [HbOz2] y desoxihemoglobi-
na o hemoglobina reducida [Hb], fundamentalmente, en condiciones normales).
Itrans = Iin seew

Ecuacién de Beer-Lambert. Iians: Intensidad de la luz transmitida que sale de la
muestra; lin: Intensidad de la luz incidente (que entra en la muestra); D: distancia
recorrida por la luz; C: concentracién de la solucién que absorbe la luz utilizada;u:
coeficiente de extincién que depende de la solucién y de la longitud de onda utiliza-
da.

Este es el principio que utilizan los oximetros para determinar la saturacién arte-
rial de la oxihemoglobina y, basdndose en que la hemoglobina oxigenada y la redu-
cida difieren en su absorcién de luz roja e infrarroja, miden la luz roja e infrarroja
transmitida a través de y reflejada por un lecho tisular. Asi, la oxihemoglobina absor-
be preferentemente el rayo infrarrojo con una longitud de onda de 940 nm, mientras
que la hemoglobina reducida absorbe preferentemente la luz roja con una longitud de
onda de 660 nm. Por ello, como esta dltima absorbe mas luz roja, se presenta azul o
ciandtica a simple vista. Curiosamente, los primeros oximetros no fueron dispositi-
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vos de laboratorio para su empleo in vitro, sino monitores no invasivos utilizados en
aviacioén durante la segunda guerra mundial. Estos dispositivos transiluminaban el
tejido (el 16bulo de la oreja) con dos longitudes de onda. Una era sensible a los cam-
bios de la oxihemoglobina y la otra no. De hecho, el 16bulo de la oreja actuaba como
una cubeta conteniendo el soluto hemoglobina.

La estimacion precisa de la SaO2 mediante este método implica varios problemas
técnicos. En primer lugar y fundamental, existen muchos elementos que absorben luz
en el camino de la luz transmitida ademds de la hemoglobina arterial (p. €j., piel, teji-
dos blandos y sangre venosa y capilar). En segundo lugar, en determinadas situacio-
nes patoldgicas pueden existir cantidades significativas de otros tipos de hemoglobi-
na (p.ej., metahemoglobina, carboxihemoglobina) que alterardn la determinacién de
la SaOo.

El pulsioximetro soluciona el primer problema al combinar los principios de la
oximetria con los de la pletismografia.

Fotopletismografia

La luz roja e infrarroja emitida atraviesa, como hemos dicho, otras estructuras
capaces de absorber esas radiaciones (sangre venosa y capilar, tejidos, huesos, pig-
mentos cutdneos) ademds de la sangre arterial (figura 1). El pulsioximetro, basando-
se en la fotopletismografia, es capaz de establecer la diferencia entre sangre arterial
y venosa, al asumir que la porcién pulsatil de la sefial corresponde enteramente a esta
primera. Esta premisa es cierta en la practica totalidad de los casos, si exceptuamos
algunas circunstancias poco frecuentes (pulsacion venosa elevada, regurgitacion tri-
cuspidea).

De este modo, la relacién de absorcién (S) entre luz roja e infrarroja estd deter-
minada por el siguiente cdlculo:

P660 / NP660

P940 / NP940

Donde S es la relacién de absorcién (rojo / infrarrojo), Peco el componente pul-
sétil a 660 nm, NPe6o el componente no pulsatil a 660 nm, Po4o el componente pul-
sétil a 940 nm y NP940 el componente no pulsatil a 940 nm.

Este cdlculo, por comparacién con mediciones efectuadas en voluntarios sanos
(incorporadas al disefio del instrumento), permite determinar la SpO2. Por lo tanto se
trata de un valor parcialmente calculado y no directamente medido. La frecuencia del
componente pulsétil es igual a la del pulso arterial.

PULSIOXIMETROS

Nos referimos con este nombre, u oximetros de pulso o saturimetros, a los dis-
positivos que se utilizan para medir la SpO2.

Constan de un sensor o transductor formado por dos piezas (generalmente en
forma de pinza), de manera que encontramos en una parte dos emisores de luz o elec-
trodiodos luminosos (LED) y en la parte opuesta un detector de luz, fotodetector o
fotodiodo que mide la cantidad de luz absorbida.
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El sensor (figura 2), se coloca en un dedo de la mano, en un dedo del pie, en el
I6bulo de la oreja u otro tejido perfundido que pueda transiluminarse. Los dos dio-
dos emisores se activan de forma alternativa, emitiendo en las dos longitudes de onda
del espectro de luz a las que nos hemos referido anteriormente: 660 nm, que corres-
ponde al rojo, y 940 nm, cercano al infrarrojo. Mientras que la luz emitida pasa a tra-
vés del dedo o del I6bulo de la oreja, algo de la energia es absorbida por la sangre
arterial y venosa, los tejidos y las pulsaciones varibles de la sangre arterial, siendo
detectados estos cambios por el fotodetector. La relacién de absorcion (S) se calcula
electrénicamente y de ella, a través de un algoritmo almacenado en el dispositivo, se
obtiene la SpOo.

La mayoria de pulsioximetros (figura 3), se compran con un sensor reutilizable
estandar de dedo en forma de pinza, aunque también estdn disponibles sensores des-
echables (adhesivos). Menos utilizados son los sensores del 16bulo de la oreja, de la
punta de la nariz y de la frente. También estan disponibles distintos sensores para las
distintas edades (recién nacidos, nifios, adultos).

La exactitud de estos sensores varia con el tipo y la localizacién de éste. En gene-
ral, los sensores dactilares parecen ser mas exactos que los otros.

Completan el dispositivo, una interface en forma de pantalla donde se mostra-
rd la informacion ya procesada por el software: SpO2, pero ademds informacién
acerca de la perfusion tisular (amplitud de la onda de pulso) y la frecuencia car-
diaca.

Actualmente existen dispositivos pulsioximétricos que incorporan la pantalla
para la informacién en el mismo sensor en forma de pinza, disminuyendo al minimo
el tamafio del pulsioximetro, convirtiéndose en ideales para el transporte y para su
uso en situaciones de emergencias médicas.

INTERPRETACION CLINICA DE LA PULSIOXIMETRIA Y RELACION
Sa02-Pa0:2

La pulsioximetria mide, como sabemos, la SpO2 que, teniendo en cuenta unos
limites, es correlativa con la SaO2. Sin embargo, la SaO2 no siempre permite evaluar
el contenido arterial de oxigeno.

La relacion entre la SaOz2 y la presion parcial de oxigeno arterial (PaOz2) se des-
cribe mediante la curva de disociacién de la oxihemoglobina.

Debido al caricter exponencial de esta curva, encontramos un valor critico de
PaO2 de 60 mmHg que se corresponde con una SaOz2 del 90%, por debajo del cual,
pequeias disminuciones de la PaO2 ocasionarfan destauraciones importantes. Por el
contrario, por encima de un valor de SaOz2 del 95%, grandes aumentos de la PaO2 no
suponen incrementos significativos de la SaO2.

La relacién SaO2 - PaO2 que describe la curva de disociacién de la hemoglobina
(figura 4), puede variar a partir de numerosos factores (temperatura, pH, PaCO2,
deficiencias de glucosa-6-fosfato-deshidrogenasa), de modo que: la dimsminucién
del pH, el aumento de la PaCO2, el aumento de la temperatura y el aumento de la
concentracion intraeritrocitaria del 2-3-difosfoglicerato, desplazan la curva de diso-
ciacién de la oxihemoglobina hacia la derecha (disminuye la afinidad de la hemo-
globina para el oxigeno), mientras que en las circunstancias contrarias la curva se
desplazard hacia la izquierda.
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En estas situaciones, la SpO2 corresponde a la SaO2, pero no es exactamente
correlativa a la PaO2. Sin embargo, la importancia clinica de esta imprecisiéon es
menor.

Ademads de no medir directamente la PaO2, la pulsioximetria tampoco ofrece
informacién acerca de la presion parcial de CO2 (PaCOz2) o el pH: Por lo tanto, no
sustituye a la gasometria en la valoracién completa de los pacientes respiratorios. Sin
embargo, supera a esta tltima en rapidez y en la monitorizacién de estos enfermos.

FIABILIDAD DE LA MEDIDA
Calibracion de los oximetros de pulso

Los pulsioximetros vienen calibrados de fabrica. La calibracién se realiza com-
parando las medidas obtenidas, con los andlisis gasométricos invasivos efectuados en
voluntarios sanos de piel blanca, a los que se convierte mas o menos en hipoxémicos
administrandoles mezclas hipdxicas (pobres en contenido de O2) por inhalacién. La
obtencion de los algoritmos de calibracién de manera definitiva, va a depender de las
marcas.

A causa de esta metodologfia, la precision de los pulsioximetros es excelente para
valores de saturacion de oxigeno en sangre arterial (SaO2) superiores al 90% (con un
margen de error de + 2%) y aceptable para valores comprendidos entre 80% y 90%.
En cambio, para SaOz inferiores al 80%, la medida es mucho menos precisa, con un
margen de error de + 15%. En esta situacién, es importante confirmar la medida con
una gasometria arterial.

La fiabilidad y los plazos de respuesta dependen de los aparatos empleados y,
como hemos dicho, del sitio de medicién (dedo, oreja, frente, etc.).

Limitaciones y errores de la pulsioximetria
Calidad de la sefial pulsdtil

Existen muchas situaciones capaces de alterar la sefial de pletismografia:

- Ruido de fondo intenso por movimientos del paciente o aparatos eléctricos
(p-¢j., electrocoagualacion quirdrgica). Estas interferencias pueden provocar
falsas alarmas o la visualizacion de valores erréneos.

- En casos de hipotensién, de gasto cardiaco bajo, de hipotermia y, en particular,
de hipoperfusién del sitio de medicidn, la sedl puede ser muy débil para ser cap-
tada correctamente, pudiendo mostrar valores de SpO2 erréneos.

- En caso de que la luz emitida sea transmitida directamente al receptor (shunt
optico), la medicién de la SpO2 alcanza un valor del 85% (correspondiente a una
relacién rojo / infrarrojo igual a 1).

- La luz ambiente o de otras fuentes luminosas también pueden crear artefactos
que provoquen la visualizacién de valores erréneos de pulso o de SpOo.

En estos casos, el andlisis de la curva de pletismografia permite despejar dudas.

Modificacion de la absorcion
La absorcién de la luz roja e infrarroja puede modificarse en diferentes situaciones:
- En caso de pigmentacioén acentuada de la piel, la absorcién de la luz se modifi-
cay aumenta la imprecision de la medida, aunque la importancia clinica es pro-
bablemente desdefiable.
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- El esmalte de ufias debe quitarse antes de colocar el pulsioximetro. En este caso,
el color azul es el que tiene un mayor efecto sobre el valor obtenido de SaO2
con una disminucién artificial del mismo.

La presencia de hemoglobinas anormales o de sustancias anormales en sangre

puede tener consecuencias mas importantes sobre la fiabilidad de la medida:

La carboxihemoglobina (COHD) tiene casi el mismo espectro de absorcién que la
oxihemoglobina. En las situaciones de intoxicacién por monéxido de carbono (CO)
y en los grandes fumadores, la SpO2 va a sobreestimar la SaOz real, siendo, este valor
falsamente elevado, directamente proporcional a la concentracién de COHb.

1. En caso de metahemoglobinemia (MetHb), encontramos que esta tiene una
relacién de absorcién rojo / infrarrojo igual a 1, es decir, dara valores de SpO2
del 85%. Entonces podemos deducir que en situaciones de SaO2 real por deba-
jo de 85% la metahemoglobinemia dard un valor falsamente elevado de SpO2,
y, por el contrario, en situaciones de SaOz real superior al 85% dar4 valores fal-
samente bajos de SpO2, en un factor proporcional a la concentracién de
MetHb.

2. La presencia de hemoglobina fetal, en cambio, no parece influir en la medi-
cion, puesto que la (HbF) practicamente tiene el mismo espectro de absorcién
que la hemoglobina A.

3. Los colorantes de uso clinico pueden ejercer cierto efecto sobre la pulsioxime-
tria. Es el caso del azul de metileno o el indigo carmin, que pueden provocar
caidas acentuadas de la SpO2 sin modificar la SaOz2. Este descenso es, por lo
general, fugaz y corresponde al pico de concentracién sanguinea del indice
coloreado. El verde de indocianina también provoca falsas desaturaciones,
pero en proporciones menores.

4. La hiperbilirrubinemia, asociada a un tinte amarillo de la piel, carece de efec-
to significativo sobre los valores pulsioximétricos.

BIBLIOGRAFIA
. Hanning CD, Alexander-Williams JM. Fortnightly Review: Pulse oximetry: a practical review. BMJ
1995; 311: 367-370.
2. Jensen LA, Onyskiw JE, Prasad NG. Meta-analysis of arterial oxygen saturation monitoring by pulse
oximetry in adults. Heart Lung 1998 Nov-Dec; 27 (6): 387-408.
. Sinex JE. Pulse oximetry: principles and limitations. Am J Emerg Med 1999 Jan; 17 (1): 59-67.
Richard E. Moon, Enrico M.Camporesi. Monitorizacion respiratoria. ANESTESIA Ronald D. Miller.
5. D. Tassaux, F. Clergue. Monitorage periopératoire de 1’oxygene et du gaz carbonique. Encycl Med
Chir., Anesthésie-Réanimation, 36-382-A-10, 2002, 12p.
6. G. Edward Morgan, Maged S. Mikhail. Dispositivos para la vigilancia del paciente. Anestesiologia cli-
nica, 91-130, 2002.

[u—

W

75



Abrorckin ger al companants
pelediil de be sargre artericl

Componente ne palsdnil de ln
sargre orhericd

Absproidn por lo sangee wenass

Absorcion por lod fejidad

Abscacion d= luz

Tiempn

Figura 1. Fotopletismografia.

=2

Digital reutilizable Sermor de oreja Sensor desechabie

Figura 2. Tipos de sensores.

Figura 3. Tipos de pulsioximetros.

76



Salb2(h

Figura 4. Curva de disociacion de la hemoglobina.

77






Capitulo 6
Capnogradfia
Soliveres J, Solaz C, Richart MT, Marin ME, Marti-Ballesteros F






INTRODUCCION

El CO2 involucra la homeostasis de muchos sistemas; un clinico diestro en capno-
grafia puede interpretar el capnograma para obtener informacién sobre el metabolismo
del paciente, el sistema cardiovascular y de la ventilacién pulmonar. La capnografia
constituye una monitorizacién no invasiva que nos aporta datos de la produccion de
COg2, de la perfusién pulmonar, de la ventilacién alveolar y del patrén ventilatorio.

La fraccién de CO2 medida al final de la espiracién de un volumen tidal se apro-
xima mucho a la concentracién alveolar de COz2, porque aquella se mide cuando el
paciente espira practicamente gas alveolar puro (gas alveolar que estd en equilibrio
con la sangre capilar pulmonar). Asi end-tidal de COz2 se considera una medida indi-
recta de la presion arterial de CO2. Bajo circunstancias normales la diferencia de
ETCO2 y presion arterial de CO2 es de 2-5 mmHg.

El capnograma es el registro grafico continuo o imagen de la curva de tiempo
frente a concentracién de COz2 respiratorio. El capnégrafo es el dispositivo que per-
mite obtener un capnograma. Un capnémetro es un dispositivo que nos presenta las
cifras de CO2 en formato digital, pero no gréfico.

TECNICAS DE MEDICION DEL ANHIDRIDO CARBONICO

Hay varias técnicas analiticas que pueden usarse para medir CO2 en las vias aére-
as. El COz2 absorbe luz infrarroja, particularmente a la longitud de onda 4.3 mm; asfi,
la mayoria de los capndgrafos usan la absorcién de luz infrarroja (espectrofotometria
de infrarrojos), una técnica relativamente barata, para medir el CO2 respiratorio. La
espectrometria de masas, espectroscopia de Raman o la espectrocopia fotoacustica
son otros métodos que también pueden usarse.

Un indicador quimico del COz, el Fenem FEF se ha introducido recientemente, el
indicador quimico se aloja dentro de un adaptador, que se ubica entre el tubo traqueal
y el sistema del respirador. Cuando el COz2 se pone en contacto con un papel indica-
dor, este varia de color desde el rojo hasta el amarillo. Una guia del color nos per-
mite conocer aproximadamente el CO2 espirado en variaciones de 0.5%.

PRECISION DE LOS CAPNOGRAFOS DE INFRARROJOS

La espectrofotometria de infrarrojos es la mas utilizada universalmente para la
medicién de COz2 en las vias aéreas y la precision de los capndgrafos de infrarrojos
dependen de varios factores:

Presién atmosférica
La presion atmosférica puede producir pequefios errores en la medicién de CO2

por dos mecanismos:

Efecto directo
El aumento de la presion atmosférica aumenta el nimero de moléculas que absor-
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ben CO2 y por lo tanto se aumentard la absorcién de COz total, esto puede evitarse
calibrando en monitor con gas a la misma presién que tenemos en el ambiente.

Efecto indirecto

Si la presién durante la calibracién del aparato fue diferente que la que tenemos
en el ambiente y efectuamos las medidas en tanto por ciento estas son halladas por
el cociente de la presién parcial entre la atmosférica dandonos valores erréneos.

Oxido nitroso

El 6xido nitroso absorbe luz infrarroja a una longitud de onda de 4.5 mm préxi-
mo a la absorcién del CO2 aumentandonos falsamente la lectura del CO2. Esto puede
evitarse con un filtro reduciendo la amplitud de la banda.

Sin embargo hay un efecto colisién entre el CO2 y N20 que no puede solucio-
narse aumentando la lectura, asi por ejemplo utilizando N20O al 70 %, el CO2 real
puede obtenerse por la siguiente férmula: (PCO2 corregido = PCO2 observado x
0.94). La mayoria de los monitores tienen algtin sistema de compensacién electréni-
ca para solventar este problema.

Agentes halogenados
Absorben infrarrojos a 3.3 mm sin embargo, dado que se utilizan a bajas concen-
traciones no producen errores de medida del COo.

Oxigeno

Produce un efecto de colisién, aumentando las medidas de COz2, sin embargo no
tiene la importancia del N20. Algunos monitores corrigen de forma electrénica este
fenémeno.

Vapor de agua

Se condensa en la ventana del sensor aumentando las lecturas del COz2 (1 — 2 %)
esto puede evitarse aumentando la temperatura (main-stream) o con trampas de
aguas, filtros absorbedores de agua o tubos de muestreo fabricados con Nafion.

Frecuencia respiratoria

El tiempo de respuesta de los capnégrafos side-stream por infrarrojos tiene, al
igual que cualquier monitor de tipo side-stream, dos componentes: el tiempo nece-
sario en transportar el gas a la cdmara de andlisis y la velocidad de respuesta de la
misma.

Con el fin de minimizar dichos problemas, se tiene a fabricar tubos de muestreos
con menor espacio (mds cortos y de calibre mas pequefio), asi como cdmaras de ané-
lisis mas pequefias.

Con todo, las frecuencias respiratorias elevadas (mas de 30 respiraciones/min) y
el uso de flujos de muestreo muy bajos (inferiores a 50 mL/min) pueden dar errores
en el registro capnogréfico.

CAPNOGRAMA NORMAL
El capnograma normal presenta varias fases (figura 1).
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Fase I

Corresponde con gas espirado proveniente de las vias de grueso calibre, donde no
hay intercambio gaseoso, por lo que se corresponde con el espacio muerto y con el
circuito anestésico.

Fase Il
Ascenso rapido del registro debido al inicio de la salida de COz2 desde los alveolos.

Fase 11

También denominada meseta alveolar. Habitualmente es la mds duradera de
todas. Se corresponde con la salida de gas proveniente de la zona de intercambio
gaseoso en los pulmones (aveolos). Se presenta como una parte constante o lenta-
mente creciente del capnograma, teniendo su pico maximo al final de la espiracién.
Al nivele de CO2 medido en el final de la espiracion se le denomina “COz2 teleespi-
ratorio” o “end-tidal CO2”, abreviandose habitualmente en nuestros monitores como
“EtCO2”. En la figura 2 se puede apreciar un capnograma normal tomado de un
monitor en condiciones clinicas de uso.

La aparicién de la pendiente creciente de la meseta alveolar se debe al vacia-
miento irregular de las diferentes regiones alveolares con constantes de tiempo dife-
rentes y relaciones V/Q variables. Aparte, el gas al final de la espiracién contiene mas
CO:2 que el inicial debido a que la velocidad de intercambio de gases en las unidades
alveolocapilares es practicamente constante durante el ciclo ventilatorio, mientras
que al ir llegando al final de la espiracién queda menos volumen de aire en los alve-
olos, con lo que los niveles de CO2 tienden a estar mds concentrados. As{ pues, la
pendiente de la meseta alveolar tiende a ser mas pronunciada en los casos en los que
la retraccién eldstica pulmonar esté disminuida (EPOC, sobre todo tipo enfisema) o
en las situaciones en las que cueste expulsar el aire (crisis asmatica).

El EtCO2 (cifra de CO2 teleespiratorio) suele tener unas cifras de entre 2-5 mmHg
por debajo de las cifras de PaCOz.

Fase IV

Es poco frecuente su observacién y habitualmente no aparece en los registros
capnogréaficos. Se produce al prolongarse la espiracion y progresar hasta alcanzar un
volumen pulmonar inferior a la capacidad de cierre de algunas unidades alveoloca-
pilares, produciéndose un incremento en la concentracion espiratoria de CO2 al final
de la meseta espiratoria. Se debe a que las unidades alveolocapilares predispuestas al
cierre (sobre todo en ventilacién espontdnea) tienen tendencia a presentar una pCO2
mds baja, quiza por vasoconstriccién pulmonar hipdxica, con lo que el cierre de éstas
unidades alveolocapilares hace que el COz2 se diluya en una cantidad menor de gas,
produciéndose asi un incremento en su concentracion.

Fase 0

Es una rapida disminucién de las cifras de CO2 hasta alcanzar el valor de CO2 del
aire inspirado (que debe ser de cero), debido a la inspiracién espontdnea del sujeto o
al cierre de la valvula espiratoria e inicio del ciclo inspiratorio en el propio respira-
dor.
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APLICACIONES CLINICAS DE LA CAPNOGRAFIA
Verificacion de la intubacion endotraqueal

El principal empleo de la sefial capnografica en anestesia consiste en la verifica-
cién inmediata y fuera de toda duda de la intubacién traqueal, mediante la presencia
inmediata y continua de CO2 metabdlico en el gas espirado.

Sin duda el método mas fiable de diagndstico de la correcta intubacion endotra-
queal. El COz2 no puede venir desde otro lugar que no sea el pulmén. La tinica excep-
cion es la posible presencia de algo de aire espirado en es estémago por deglucién
del mismo (ventilacién con mascarilla facial con presion positiva), pero debe elimi-
narse al cabo de unas pocas respiraciones. Asimismo, la presencia de bebidas carbo-
natadas en el estdémago, también puede dar lugar a un falso positivo, aunque también
debe desaparecer al cabo de unas pocos ciclos ventilatorios (figura 3).

Estimacién de la PaCO2

La estimacién de la PaCO2 permite la valoracién de la ventilacién pulmonar y el
ajuste de la frecuencia respiratoria del respirador.

La medida de la PaCO2 es el indice mds fiable de la adecuada ventilacién. De
hecho, la hiperventilacion se puede definir como disminucién en las cifras de PaCO2
y la hipoventilacién como el incremento de los niveles de PaCO2. Las cifras norma-
les de PaCOz2 son de entre 35-45 mmHg.

Puesto que la monitorizacién invasiva constante de la PaCO2 es poco practica, y
dado que el EtCO2 presenta una excelente correlacién con la PaCO2, no parece des-
cabellado utilizarlo como monitorizacién de la ventilacién adecuada.

Hay que recordar que debido a las alteraciones V/Q fisioldgicas de los pacientes
y al shunt pulmonar fisioldgico, las cifras de EtCO2 con entre 3-5 mmHg mads bajas
que las de PaCOz2, pudiendo llegar a diferencias de hasta 10 mmHg en determinadas
circunstancias.

Esta diferencia disminuye al aumentar el volumen tidal y disminuir la frecuencia
respiratoria (reclutamiento alveolar vaciando alveolos con una relaciéon V/Q baja).
Cualquier cambio en la relacién V/Q (cambio de posicion, perfusiéon pulmonar o
temperatura) pueden alterar la pendiente de la fase III y el espacio muerto alveolar
modificando la diferencia entre el EtCO2 y la PaCOz2.

Cuando se utiliza ventilacién mecdnica controlada, tras los ajustes iniciales, se
fija una frecuencia respiratoria adecuada para mantener cifras de CO2 dentro de los
pardmetros fisiol6gicos.

Monitorizacién de la ventilaciéon espontianea

Un capndgrafo tiene utilidad no sélo como un aparato utilizado en pacientes intu-
bados sino también como monitor de apnea en aquellos que respiran espontdneamen-
te tanto en una Unidad de Reanimacién como en un quiréfano bajo anestesia regional.

Las muestras son obtenidas de la cavidad nasal por medio de un adaptador o una
cédnula. El EtCO2 tiene una buena correlacién con la PaCO2 siempre que los flujos de
O2 administrados sean inferiores a 4 L/min de Oz2. Flujos mayores pueden tener un
efecto dilucional dando valores bajos de EtCOz. Tiene un interés manifiesto en aque-
llos pacientes con fallo ventilatorio crénico en los que la administracién de oxigeno
en dosis elevadas conduzcan a una narcosis hipercarnica.
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Aunque las cifras de EtCO2 puede que no se correspondan con la realidad, si que
tiene utilidad para valorar la presencia de ventilacién espontdnea en pacientes pro-
fundamente sedados, aportando asi un pardmetro mas de seguridad en el quiréfano.

También tiene utilidad para evaluar la adecuacién de la ventilacién espontanea al
final de la anestesia y antes retirar la intubacién endotraqueal en determinados
pacientes (figura 4).

Apnea

Puesto que la principal indicacién de la capnografia es la monitorizacién de la
ventilacién a través de las curvas de capnografia, es importante distinguir la apnea.

La apnea aparece como la ausencia de cualquier tipo de onda en el capnograma,
siempre teniendo en cuenta que el sistema funcione adecuadamente. Asi pues, el
diagndstico de apnea se establece por la ausencia de registro capnografico.

Hay dos circunstancias que pueden confundir. La primera de ellas ya la hemos
visto y es la ingesta de bebidas carbonatadas y la intubacién endotraqueal. En éste
caso, pueden aparecer ondas de capnografia, pero rapidamente desaparecen.

La otra circunstancia se produce cuando el detector, que estd aspirando gas del
circuito ventilatorio del paciente constantemente, detecta unas pequefias ondas decre-
cientes que coinciden con la frecuencia cardiaca. Son las denominadas oscilaciones
cardiogénicas, y se producen porque el latido cardiaco moviliza la columna de gas de
los pulmones hacia dentro y hacia afuera, lo que es detectado por el sistema como
ondas en el capnograma (figura 5).

Alteraciones en el circuito respiratorio o en el tubo endotraqueal
Se pueden conocer las siguientes alteraciones:
- Desconexién del circuito: el EtCO2 cae a la linea basal.
- Disfuncién de las véalvulas inspiratoria o espiratoria.
- Pérdidas en el circuito o en el tubo de muestreo de gases.
- Obstruccién del circuito anestésico o del tubo de muestreo.

Alteraciones en el paciente

- Hipetermia maligna: Uno de los signos precoces de hipertermia maligna es el
incremento progresivo del EtCOo.

- Estados de baja perfusion, shock o embolismo pulmonar: Se aprecia una dismi-
nucién en el EtCO2 con onda normal.

- Obstruccién a la espiracién (asma, cuerpo extrafio, compresion extrinseca de la
via aérea): Patrén similar al observado en el EPOC: incremento mas o menos
acusado del aumento normal de la fase de meseta espiratoria.

- Alteraciones en la relacion ventilacién/perfusion.

- Absorcién de CO2 en cirugia laparoscépica.

- Decurarizacion: Se aprecia la ventilacién espontdnea del paciente “sobreimpre-
sa” sobre la ventilacién controlada, aprecidndose muescas a intervalos fijos en
el registro capnografico (figura 6).

Consideraciones finales

Aunque el registro capnografico es uno de los pardmetros de monitorizaciéon mas
extendidos y que mds informacién aporta, no siempre podemos fiarnos completa-
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mente de los instrumentos de medida, no pudiéndolos sustituir en ningtin caso por la
monitorizacion clinica continua de los pacientes.

En la figura 7 se muestra un registro capnografico “fantasma” resgistrado con un

respirador Servo 9000, en el cual tras la desconexion del paciente o tras algunas
maniobras se aprecia que sigue habiendo registro capnografico normal o casi normal
a pesar de la desconexion del paciente.
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Figura 1. Capnograma normal con sus fases. Se ha obviado la fase 1V, que se
encuentra explicada en el texto.

P

33 33 61 67 0.000.00

Figura 2. Capnograma normal. Notese el lento incremento del valor del CO?2
en la fase de meseta hasta alcanzar el final de la espiracion.
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Figura 3. Intubacion esofdgica. Arriba estomago normal y abajo estomago con
una bebida carbonatada.

Figura 4. Ventilacion espontdnea con intubacion endotraqueal. Obsérvense las
oscilaciones cardiogénicas.
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Figura 5. Oscilaciones cardiogénicas. Se distinguen porque son decrecientes 'y
se repiten con la misma frecuencia que la frecuencia cardiaca.
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Figura 6. Descurarizacion o asincronismo con el respirador. El paciente tiene
una frecuencia respiratoria espontdnea, mientras que el respirador tiene otra.
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Figura 7. Capnograma “fantasma”. Respirador Servo 9000.
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Capitulo 7

Gasometria arterial y venosa
Balaguer J, Barber G, Galén G, Vicedo F, Tréver RL






INTRODUCCION

El término gasometria significa mediciéon de gases en un fluido cualquiera.
Estrictamente, en medicina, se puede realizar una gasometria en cualquier liquido
bioldgico, pero donde mayor rentabilidad diagndstica tiene es en la sangre, pudién-
dose realizar en sangre venosa periférica, sangre venosa central, muestras de sangre
capilar y sangre arterial.

Es ampliamente conocida su utilidad para evaluar el estado dcido-base y las alte-
raciones metabdlicas y para conocer la situacion de la funcidn respiratoria. Ademds,
en ocasiones puede servir para valorar el estado hemodindmico, utilizdindose para
ello la saturacién venosa de oxigeno en sangre venosa central (mixta).

Nos centraremos sobretodo en el anélisis gasométrico de muestras de sangre arte-
rial, puesto que son las més empleadas clinicamente (y ofrecen una mayor informa-
cién) aunque, como hemos dicho, puede usarse sangre capilar o venosa si se recono-
cen sus limitaciones.

GASOMETRIA ARTERIAL

La prictica de la gasometria arterial representa la prueba que mds rdpida y efi-
cazmente puede informar sobre el estado global de la funcién primaria del aparato
respiratorio; esto es, el aporte de oxigeno al organismo y la eliminacién del anhidri-
do carbdnico del mismo, ademds de ofrecer informacion precisa sobre el estado
metabdlico del organismo, el equilibrio dcido-base y sus alteraciones.
Medicion y valoracion de los principales parametros
pH

El valor de pH equivale a la concentracién de hidrogeniones [H+] existente en
sangre. Expresa numéricamente su mayor o menor grado de acidez. En el individuo
sano oscila entre 7.35 y 7.45. Se cuantifica mediante un electrodo especial compues-
to por dos compartimentos independientes.

Interpretacion clinica

El valor del pH determina la alcalosis y la acidosis. De esta manera, definiremos
la acidosis como el descenso del pH < 7.35 y la alcalosis como aumento del pH >
7.45.

Tanto una como otra se denominaran respiratorias o metabdlicas en funcién de
que la alteracién del pH sea causada principalmente por incremento o disminucién
de la PaCO:z2 (respiratoria) o del bicarbonato (metabdlica).

Los cambios en el pH, en condiciones de normalidad, producirdn respuestas fisio-
l6gicas como mecanismos de compensacion, que se caracterizan por tres fases: 1)
amortiguacion quimica inmediata, 2) compensacion respiratoria (cuando es posible)
y 3) respuesta compensadora renal (més lenta, pero mds eficaz), que puede casi nor-
malizar el pH arterial aun cuando el proceso patoldgico esté todavia presente. Sin
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embargo, no siempre estos mecanismos compensadores estardn presentes o, si lo
estan, actuaran en la medida adecuada.

Cuando sélo se produce por si mismo un proceso patoldgico, el trastorno acido-
basico se considerard “simple”. La presencia de dos o mds procesos primarios cons-
tituye un trastorno acido-basico “mixto” (tablas I y II).

PaO:2

El valor de presion parcial de O2 en sangre arterial (PaOz2) corresponde a la presion
ejercida por el O2 que se halla disuelto en el plasma. Este pardmetro suele expresarse
en mmHg. En el individuo sano, su valor disminuye progresivamente con la edad, pero
respirando aire ambiente y a nivel del mar, siempre debe ser superior a 80 mmHg.

Se cuantifica con el electrodo de Clark.

Interpretacion clinica

Aunque el significado clinico del aumento de la PaO2 es practicamente nulo,
paraddjicamente puede originar depresion respiratoria en pacientes afectos de insu-
ficiencia repiratoria crénica al cusar in incremento de la PaCO2 de forma secundaria.

En cuanto a la disminucion de la PaOz, se consideran indicativas de insuficiencia
respiratoria cifras de PaO2 < 60 mmHg, independientemente de la edad del paciente.
Los sintomas derivados de la hipoxemia se deben, por un lado, al efecto de la anoxia
en el sistema neuromuscular (astenia, cefalea, torpeza mental...) y, por otro, a los
mecanismos de adaptacién que se ponen en marcha (palpitaciones, disnea y cianosis)
(tabla III).

PaCO2

La presién parcial en sangre arterial de CO2 (PaCO2) corresponde a la presién
ejercida por el COz2 libre en plasma. Se expresa en las mismas unidades que PaO2
(mmHg). En el individuo sano, su valor oscila entre 35 y 45 mmHg y, a diferencia
de la PaO2, no varia con la edad. Para su cuantificacién se emplea el electrodo de
Stow-Severinghaus.

Interpretacion clinica

El incremento de las cifras de PaCO2 > 45 mmHg (hipercapnia) origina vasodi-
latacién, aumento de la presién intracraneal (PIC), cefaléa, depresion del nivel de
conciencia y diaforesis (sudoracién excesiva). Asimismo, causa taquicardia e hiper-
tensién, aunque el efecto puede ser el contrario si la hipercapnia es grave. En el cen-
tro respiratorio origina hiperventilacién en fases precoces e hipoventilacion.

En general las causas de hipercapnia son las que conllevan a hipoventilacién
alveolar. Mas raramente es secundaria a situaciones de alcalosis metabdlica (como
mecanismo compensador).

Al descenso de la PaCO2 < 35 mmHg se le denomina hipocapnia. Produce alca-
losis respiratoria, pudiendo originar disminucién de las cifras de calcio iénico y, sub-
siguientemente, tetania.

Cursan con hipocapnia, todas las situaciones que se acompaiian de hiperventila-
cion, ya sea de causa respiratoria, psiquica, neurolégica 0 como mecanismo com-
pensador en caso de acidosis metabdlica.
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Saturacion de oxihemoglobina arterial (SatOz2)

El valor de saturacién de la oxihemoglobina arteria (SatO2) corresponde al por-
centaje de hemoglobina que se halla unida reversiblemente al O2. Respirando aire
ambiente y a nivel del mar, en un individuo sano, debe ser superior al 90 %.

La observacion clinica de que la sangre arterial y venosa tiene un color diferente
constituye la base para la medicién espectrofotométrica de la SatO2%.

Pso

El valor de la denominada P50 describe el grado de afinidad de la hemoglobina
por el O2 y se define como la cifra de PaO2 que corresponde a un valor de SatO2 del
50%, a 37 °C, con una PaCO2 de 40 mmHg y un pH de 7.4. La P50 del adulto sano
oscila entre 26 y 28 mmHg. Su disminucién implica un aumento de la afinidad de la
hemoglobina por el O2 y viceversa.

Contenido de O2

El contenido de O2 corresponde a la cantidad total de oxigeno existente en san-
gre por unidad de volumen y equivale a la suma de la cantidad disuelta en plasma
(Pa02) y de la unida a la hemoglobina (SatO2). Se expresa en volimenes por cien
(vols %) y, en el individuo sano, su valor en sangre arterial oscila alrededor de los 20
vols %.

Diferencia alveolo-arterial de O2 (DA-aPO2)

La DA-aPOz2 representa la diferencia existente entre las presiones alveolar y arte-
rial de oxigeno (PAO2-Pa02). En condiciones respiratorias fisioldgicas, las cifras de
cada una no deben diferir en mas de 10-15 mmHg. La PAO2 se calcula mediante la
ecuacion del Gas Alveolar:

PAO2 = PIO2 - (PaCO2/ R)
donde PIO2 = (Patm - Pvapor H20 via aérea) - FiO2

Interpretacion clinica

La DA-aPO2 puede ser normal, en presencia de insuficiencia respiratoria, cuan-
do la hipoxemia es debida a una disminucién del oxigeno inspirado o a hipoventila-
cion.

Estard incrementada, por el contrario, cuando el descenso de la PaO2 sea debido
a una alteracion de la relacién ventilacién/perfusion, de la difusién o exista un shunt
anatémico. Es importante para el diagndstico diferencial su relacién con la respues-
ta obtenida de la PaOz2 al aumentar la concentracién de Oz inspirado (FiO2).

Bicarbonato
Es el pardmetro que define las alteraciones del pH de origen metabdlico. Sus
valores normales oscilan entre 22-26 mEq-L-1.

Interpretacion clinica

Puede estar disminuido en las siguientes situaciones: acidosis metab6lica com-
pensada o no compensada y en la alcalosis respiratoria (como mecanismo compen-
sador de la disminucién de la PaCO2).
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Podemos encontrar aumento del i6n en caso de alcalosis metabdlica compensada
o no y en la acidosis respiratoria (como mecanismo compensador del incremento de
la PaCQOz). Causas: ver causas habituales de alteraciones acido-base (causas de aci-
dosis - alcalosis metabdlicas).

EB (exceso de bases)

Es la concentracion de bases en sangre total medida en condiciones respiratorias
Optimas, asi, su alteracién es siempre indicativa de origen metabdlico. Su valor nor-
mal es de + 2. La importancia clinica de este pardmetro radica en su uso para el cél-
culo del déficit de bicarbonato en situaciones de acidosis metabdlica.

OBTENCION DE LA MUESTRA
Condiciones generales

En general, se recomienda que la extraccién arterial se lleve a cabo con el pacien-
te sentado, a excepcién de aquellos que estén encamados. El paciente debe estar en
reposo (sedestacion) 10 minutos antes de la puncién arterial.

La extraccién arterial debe realizarse previamente a cualquier maniobra de fun-
cién pulmonar. El paciente debe de abstenerse de fumar y, a ser posible, de tomar
broncodilatadores y vasodilatadores y/o recibir oxigenoterapia previamente a la pun-
cion, dependiendo de las condicione clinicas de cada paciente (si nuestro objetivo es
conocer el estado gasométrico basal). Como toda exploracion, antes de su realiza-
cion debe ser explicada detalladamente al paciente.

Zona de puncion

Al elegir la zona de puncién debemos tener en cuenta varios factores importantes:

a) Accesibilidad del vaso (superficial) y tipo de tejido, puesto que los misculos,
tendones y la grasa son menos sensibles al dolor que el periostio y las fibras
nerviosas.

b) Existencia de vasos arteriales colaterales para evitar la alteracion de los tejidos
irrigados, en caso de que se produzca un espasmo o codgulo en el vaso arte-
rial.

c) No presencia de venas satélites importantes, para reducir la probabilidad de
puncién venos accidental.

En general, la arteria radial en el tiinel del carpo satisface todos estos requisitos,
recomenddndose como lugar de eleccién para la puncién arterial. Si la arteria radial
es dificilmente accesible o la circulacion colateral es insuficiente en ambas arterias
radiales (prueba de Allen), se puede usar la arteria pedia dorsal, tibial posterior, tem-
poral superficial (en los nifios), arteria humeral o femoral; siendo la arteria humeral
en la fosa antecubital, inmediatamente por dentro del tend6n bicipital, la segunda
alternativa. La arteria femoral sélo se utilizard en casos excepcionales (por debajo del
ligamento inguinal no existe circulacién colateral que actie adecuadamente).

Prueba de Allen (circulacién colateral)

La puncion arterial (y sobretodo la colocacién de un catéter arterial) puede pro-
vocar isquemia distal a causa de la aparicién de espasmo, formacién de un trombo
intramural o aparicién de un hematoma parietal.
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Es recomendable, entonces, verificar la viabilidad de la circulacion colateral. La
prueba de Allen constituye un método sencillo y fiable para comprobarla en la arte-
ria radial. Para ello se dice al paciente que cierre fuertemente la mano en la que se va
a realizar la puncién. Se oprimen las arterias radial y cubital del tinel carpiano hasta
que la palma de la mano y los dedos del paciente estén pélidos. En ese momento se
descomprime la arteria cubital y se comprueba el tiempo que tarda la palma de la
mano y los dedos en adquirir su coloracién normal. La prueba se considera normal
cuando este tiempo no es superior a 15 segundos; si es mayor (colaterales no perme-
ables) es aconsejable no realizar la puncién de esa arteria radial.

Técnica de puncion arterial simple

Deben seguirse los siguientes pasos:

- Lavado y desinfeccién de manos.

- Escoger la zona de puncién y buscar la postura cémoda frente al paciente.

- Limpiar la piel con una solucién antiséptica.

- Preguntar al paciente si tiene hipersensibilidad a la anestesia (en el caso de que
la vayamos a utilizar) y si estd recibiendo tratamiento anticoagulante.

- Si la prueba de Allen es normal, con la palma del paciente hacia arriba se hipe-
rextiende la mufieca y se palpa la arteria radial. La hiperextensién severa puede
producir una obliteracién al flujo.

- Con guantes estériles para realizar el procedimiento, podemos inyectar subcuta-
neamente sobre el lugar de puncién, una pequefia cantidad (0.3 mL) de anestési-
co local que no contenga adrenalina (lidocaina o mepivacaina, 1-2 %), utilizan-
do una jeringuilla de administracién de insulina con aguja fina (calibre inferior a
25@G). Debe evitarse que la formacién del habén suponga la pérdida de la onda
de pulso. El empleo de anestesia local evita el dolor, disminuyendo la ansiedad
y la hiperventilacién, que pueden influir en los valores sanguineos. Por ello es
recomendable insistir en el empleo de anestesia local en la puncién arterial.

- Se localiza nuevamente el pulso radial en el tinel del carpo, fijandolo entre los
dedos medio e indice.

- Con la otra mano se introduce la aguja (calibre inferior a 20G) conectada a la
jeringa de gasometria, con un 4ngulo de 30-45° en direccién proximal hasta
penetrar en la arteria (figura 1).

- En condiciones ideales, debe obtenerse un reflujo de sangre pulsitil, capaz de
elevar el émbolo de la jeringuilla de forma pasiva. Con 2 mL de sangre suele ser
suficiente. Es aconsejable utilizar jeringuillas de vidrio o mejor jeringuillas espe-
cialmente disefiadas para la practica de la gasometria (desechables) (figura 2).

- Realizada la extraccién, comprimir vigorosamente la zona de puncién durante
3-5 minutos para prevenir la formacién de hematoma. En pacientes con didtesis
hemorragica puede ser necesaria una compresiéon mas prologada.

- Asegurar que la jeringa sea hermética colocando un tapén de goma en la punta
de la aguja.

Catéter arterial

Siguiendo las mismas consideraciones técnicas para la puncién arterial simple,
podemos colocar un catéter arterial en caso de que sea necesaria la extraccién de
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muestras de sangre arterial de forma repetida o en caso de que, dentro del contexto
clinico, sea necesario disponer de la medicion de la presion arterial invasiva (podre-
mos obtener también repetidas muestras de sangre arterial). La canulacion arterial
propiamente dicha se realiza siguiendo la técnica propuesta por Seldinger, mediante
el empleo de una guia metdlica que facilita la introduccién posterior de un catéter de
teflén. Una vez colocado el catéter arterial, se recomienda perfundir intermitente-
mente una pequefia cantidad de suero fisioldgico heparinizado. Si se prevé que la
canulacién serd prolongada (1-2 horas), esta maniobra puede sustituirse por un siste-
ma de perfusién continua con manguito de presion.

Complicaciones

Usando la técnica convencional de la arteria radial, descrita anteriormente, las
complicaciones son raras. Estas incluyen: dolor local, episodios vasovagales, hema-
tomas limitados, lesiones y espasmos arteriales; mas infrecuentes todavia son la apa-
ricién de isquemia distal, lesién de estructuras nerviosas anexas, aneurisma expansi-
vo de la arteria radial y la distrofia simpéticorrefleja.

Contraindicaciones de la técnica

En pacientes con alteracién de la hemostasia, la puncién percutidnea de cualquier
arteria que no sea superficial no estd indicada, debido al mayor riesgo tedrico de
complicaciones. Asimismo, se evitard en aquellas situaciones en las que esté indica-
da la realizacién de fibrinolisis.

Manipulacion de la muestra

La correcta manipulacién de la muestra sanguinea reviste tanta importancia como
el adecuado mantenimiento técnico de los aparatos de medicién, aun cuando se uti-
licen maquinas automatizadas (de estos dos aspectos dependerd la exactitud y preci-
sién de cualquier medida). Debe efectuarse por tanto un estricto control de calidad,
entendiéndose por tal la verificacién de la exactitud del aparato de medicién median-
te la “comparacién” de muestras-patrén de valor conocido con los resultados real-
mente obtenidos, comparar resultados entre diferentes aparatos y realizar un mante-
nimiento regular del utillaje. Debe diferenciarse del concepto de “calibracién” que
consiste en ajustar el resultado de un instrumento determinado con un estdndar cono-
cido, al objeto de su exactitud. En cuanto a la manipulacién de las muestras, deben
resaltarse los siguientes aspectos:

Condiciones de la extraccion

- La anticoagulacién de las muestras con heparina sédica es imprescindible. Sin
embargo, una cantidad excesiva de heparina puede artefactar los resultados. Se reco-
mienda un preparado de heparina poco concentrado (1000 UI - mL-1), humidificar
cuidadosamente el émbolo y la jeringa de extraccién y evitar que quede heparina
libre en el interior de la jeringuilla. Emplearemos heparina de bajo peso molecular si
la gasometria se emplea también para la medicién simultdnea de iones (K+, Na+,
Ca2+, Cl-), dado que la heparina sédica habitual interfiere en los resultados i6nicos.

- Si se emplea una aguja, es necesario asegurar el hermetismo, para lo cual debe-

remos utilizar un tapén adecuado.
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- Si se observa la existencia de burbujas de aire en el interior de la muestra san-
guinea, debe procederse a su extracciéon inmediata.

- Si no existen burbujas en el interior, o tras haberlas eliminado por completo,
debe agitarse la jeringa para asegurar que el efecto anticoagulante de la hepari-
na sea maximo.

Transporte y deposito

- En condiciones habituales, no deben pasar mas de 10-15 minutos, entre la
extraccion de la muestra sanguinea y su andlisis. Es imprescindible mantener un
hermetismo absoluto en todo momento.

- Si se prevé que el lapso de tiempo serd superior, la muestra arterial debe guar-
darse en hielo triturado (se enlentece el metabolismo eritrocitario y se evita la
disminucién de PO2 y el aumento de la PCOz2, que se produce con el paso del
tiempo en condiciones de temperatura ambiental, ya que los leucocitos, plaque-
tas y eritrocitos consumen el oxigeno).

Precauciones previas a la lectura de la muestra

- La velocidad de sedimentacién globular varia de forma notable de paciente a
paciente en funcién de la enfermedad de base y del hematdcrito. Para evitar
dicha sedimentacién es importante agitar la muestra sanguinea (al menos 30 s)
inmediatamente antes de su introduccién en el aparato lector. Debe evitarse la
formacién de espuma.

- Se recomienda desechar el volumen de sangre contenido en el extremo distal de
la jeringa antes de proceder a su lectura, ya que puede haberse contaminado
facilmente con el aire ambiental.

- Los cambios de temperatura afectan directamente las mediciones de PO2, PCO2
y pH. La mayoria de aparatos actuales estdn provistos de un sistema de correc-
cién automdtica en funcién de la temperatura corporal del paciente. Si éste no
fuese el caso, debe disponerse de los factores de correccién apropiados, ya que
la hipertermia tiende a elevar los valores de PO2 y PCO2 y a disminuir el pH,
mientras que la hipotermia ejerce un efecto opuesto. Sin embargo, si se tiene en
cuenta que la temperatura de los instrumentos de medicién suele ser de 37 °C,
cuando el paciente tiene una temperatura que oscila entre 35 y 39 °C, la correc-
cién no es necesaria por su escasa transcendencia clinica, aunque existen con-
troversias a este respecto.

Datos que debe aportar la solicitud de gasometria

La solicitud de gasometria arterial debe aportar todos aquellos datos de posible
interés tanto para la identificacién del paciente, y posterior interpretacién clinica del
resultado (diagnédstico, condiciones de extraccion, posicidn del paciente y tratamien-
to recibido), como para el célculo de los diversos pardmetros derivados. Son absolu-
tamente imprescindibles los valores de fraccién inspiratoria de O2 (FiO2) y tempera-
tura del paciente.

Fuentes de error
Existe toda una serie de factores que pueden dar lugar a una medicién errénea y,
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en consecuencia, a una interpretacién incorrecta de los valores gasométricos (tabla
v).

Medidas higiénicas y profilacticas

La manipulacién de muestras sanguineas siempre entrafla un cierto riesgo de
infeccién accidental. Las medidas higiénicas y profildcticas deben extremarse al
maximo, especialmente si la persona que manipula las muestras presenta heridas o
escoriaciones cutdneas, debido al riesgo de adquirir hepatitis.

Todo el personal que realiza la puncién arterial debe desinfectarse las manos
antes y después de cada procedimiento y usar guantes desechables. Todo el material
utilizado en la obtencién de muestras debe ser depositado en recipientes especiales
para material contaminado, especialmente las agujas.

Las solicitudes de andlisis y las muestras de pacientes con posibilidad de padecer
enfermedades transmisibles de alto riesgo bioldgico deben identificarse adecuada-
mente (en este tipo de pacientes es imperativo el uso de jeringas desechables).

También es recomendable extremar las medidas higiénicas y profilacticas duran-
te las operaciones de mantenimiento de los aparatos, especialmente de aquellas zonas
en contacto directo habitual con la muestra sanguinea.

GASOMETRIA VENOSA

Como hemos dicho anteriormente, podemos realizar el andlisis gasométrico de
muestras de sangre venosa periférica, siempre que se reconozcan sus limitaciones.

La tensién de oxigeno en la sangre venosa (normalmente de 40 mmHg) refleja la
extraccién de los tejidos, no la funcién pulmonar. La PCO2 venosa suele ser 4 a 6
mmHg superior a la PaCOz2. En consecuencia, el pH de sangre venosa suele ser 0.05
de unidad menor que el pH sanguineo arterial. A pesar de estas limitaciones, la san-
gre venosa es a veces Util para establever un estado dcido-basico.

Analisis de la sangre venosa mixta

Podemos realizar el andlisis gasométrico de la sangre venosa mixta, obtenida a
través de la luz distal de un catéter colocado en la arteria pulmonar (catéter de Swan-
Ganz). Su particular utilidad radica en que, mediante la saturacién de oxigeno veno-
so mixto (de la arteria pulmonar), podemos aproximarnos meramente al gasto car-
diaco.

Si el gasto cardiaco aumenta, la presién parcial de O2 venoso mixto también
aumentard, ya que los tejidos periféricos necesitan menos O2 por unidad de sangre.
Contrariamente, si el gasto cardiaco disminuye, la extraccion periférica de cada uni-
dad se incrementard, para cubrir las necesidades de los tejidos metabolizantes. Existe
una relacion directamente proporcional; asi pues, las determinaciones seriadas de la
saturacién de O2 venoso mixto pueden conllevar a variaciones del gasto cardiaco.

La saturacion de O2 venoso mixto es, en condiciones normales, del 70 - 75%;
valores inferiores al 60% se asocian a fracaso cardiaco; por debajo del 40%, con
shock. Son fuentes de error potenciales en esta determinacion, los estados de un flujo
extremadamente bajo, donde existe una mezcla escasa y una contaminacién de la
sangre venosa mixta insaturada con sangre pulmonar capilar saturada cuando se toma
la muestra demasiado deprisa a través del catéter.

100



GASOMETRIA DE SANGRE CAPILAR

La sangre capilar representa una mezcla de sangre arterial y venosa, y los valores
obtenidos asi lo reflejan. En determinas condiciones, la puncién capilar constituye
una forma alternativa de obtener una muestra sanguinea susceptible de ser interpre-
tada como si se tratase de una muestra arterial. Suele emplearse en lactantes y nifios
en los que la puncién arterial directa es muy dificil. No debe utilizarse en el pacien-
te adulto. Se utilizan lancetas en una zona (I6bulo de la oreja, yema de los dedos o
talon del pie) cuya circulacién se ha estimulado previamente con algin rubefaciente
o0 agua caliente.

BIBLIOGRAFIA
. Pyles S.T., Scher K.S., Vega E.T., Harrah J.D., Rubis L.J. Cannulation of the dorsal radial artery: a new
technique. Anesth Analg 1982; 61:876-879.
2. Agusti A, Roca J, Rodriguez-Roisin R, Agusti-Vidal A. Canulacién radial percutdnea en pacientes
ambulatorios. Tolerancia y complicaciones. Arch Bronconeumol 1987; 23:39-41.
. Grupo de Trabajo de la SEPAR. Practica de la gasometria arterial. Arch Bronconeumol 1998; 34:142-
153.
4. Morgan E. G, Mikhail M. S. Equilibrio acidobdsico. Anestesiologia clinica 2002; 91-130.
5. Calder6n de la Barca J. M, Jiménez L, Durdn M. Gasometria arterial y pulsioximetria. Medicina de
Urgencias y Emergencias de L. Jiménez Murillo 2004; 58-63.
6. Irwin R. S. Puncién arterial para el andlisis de gases en sangre (gasometria arterial). Procedimientos y
técnicas en la UCI 2001; 343-349.
7. Hess D, Hurford W. E. Monitorizacion respiratoria. MGH Cuidados Intensivos 2001; 23-44.

—

(98]

101



Figura 1. Técnica de puncion arterial simple.
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Figura 2. Jeringas de gasometria.
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Tabla 1. Clasificacion de alteraciones dcido-base.
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Tabla 1V. Principales fuentes de error.
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Capitulo 8

Monitorizacién de los gases anestésicos
Soliveres J, Solaz C, Onrubia X, Santacruz A, Miralles E






INTRODUCCION

La monitorizacién de los gases anestésicos ha pasado de ser una técnica utiliza-
da en los laboratorios a considerarse una técnica de mdxima utilidad en los quir6fa-
nos. Hoy en dia, practicamente todos los respiradores de los que se dispone en el drea
quirurgica disponen de algin tipo de monitorizacién de gases anestésicos.

Pero todavia mds revolucionaria ha sido la introduccién de la monitorizacién del
oxigeno y fundamentalmente la del anhidrido carbénico espiratorio, puesto que hasta
un 34 % de los accidentes anestésicos estan relacionados con el sistema respiratorio,
fundamentalmente con el manejo de la via aérea (ventilacion inadecuada, intubacién
esofdgica y dificultad a la intubacién) y hasta el 93% son previsibles con una ade-
cuada monitorizacion. Asi pues, la monitorizacién de la pulsioximetria y de la cap-
nografia son fundamentales en la nuestra practica anestésica diaria.

Debemos recordar que los agentes halogenados que utilizamos en realidad no son
“gases anestésicos”, sino “vapores anestésicos”, pues se trata de vapores transporta-
dos por un gas (mezclas de oxigeno y aire o de oxigeno y protéxido de nitr6geno),
mientras que el propio protéxido de nitrégeno si que es un gas anestésico propia-
mente dicho.

Los monitores de gases son aquellos dispositivos que permiten el andlisis en
tiempo real de determinados gases o agentes anestésicos administrados mediante
cualquier método. Existen monitores de distintos tipos y que utilizan métodos de ané-
lisis distintos dependiendo del tipo de vapor anestésico o gas analizado. Los monito-
res de gases mds frecuentemente utilizados son los analizadores de oxigeno, anhidri-
do carbodnico y protéxido de nitrégeno. Los monitores de agente anestésico mas uti-
lizados son los de sevoflurano y desflurano.

Asi pues, en el Libro Blanco de nuestra especialidad, se definen unos minimos
de monitorizacién (tabla I).

INDICACIONES DE LA MONITORIZACION
Funcionamiento correcto de los vaporizadores

En vaporizadores antiguos, la cantidad de vapor anestésico suministrado puede
depender de diversos factores distintos de la posicion del dial en el propio vaporiza-
dor, como el flujo de entrada de gas fresco, temperatura del vaporizador, presién
retrograda intermitente (ventilacidon mecdnica controlada). Aunque en los vaporiza-
dores modernos con compensaciéon de temperatura e independientes del flujo, al
seleccionar un porcentaje de vapor anestésico a administrar éste es administrado
correctamente, puede haber un malfuncionamiento del vaporizador por diversos
motivos.

También se pueden detectar fugas en los sistemas de vaporizacién, fundamental-
mente en maquinas que monten mas de un vaporizador en serie. Si bien es verdad el
hecho de que disponemos de sistemas de seguridad muy fiables para evitar la adminis-
tracién simultidnea de dos vapores anestésicos, en caso de fuga en el vaporizador se
pueden estar administrando gases anestésicos distintos al mismo paciente, en cuyo caso
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la monitorizacién de los mismos permitird su deteccién. Asi pues, disponer de un sis-
tema de monitorizacién del funcionamiento del propio vaporizador parece adecuado.

Bajos flujos y circuitos circulares

En el circuito circular, la monitorizacién de los agentes anestésicos es obligato-
ria, pues permite comprobar con seguridad que la concentracién fijada en el vapori-
zador es la efectivamente suministrada al paciente. Asimismo, la monitorizacién de
la capnografia es fundamental con el fin de evaluar un posible agotamiento de la cal
sodada.

Polucion en los quiréfanos

La polucién en el drea quirdrgica siempre es un asunto que preocupa al personal
de quiréfano. Con los modernos sistemas de administracién de gases y de evaluacién
de los mismos, se asegura un polucién minima. Se puede medir el nivel de polucién
en el quir6fano de forma continua por espectrometria de infrarrojos o espectrometria
de masas obteniendo unas concentraciones expresadas en partes por millén (ppm).
Aunque en la préctica no es una rutina, seria deseable que esporddicamente se midie-
sen estos niveles de contaminacién ambiental. Un nivel de polucién aceptable es
aquella que tiene unos niveles de protéxido de nitrégeno inferiores a 25 ppm y de
agentes halogenados inferior a 0.5 ppm.

Seguridad anestésica

La seguridad durante el acto anestésico es fundamental. Todo sistema que permi-
ta aumentar la seguridad para los pacientes durante el acto anestésico siempre es
bienvenido y con el tiempo acaba convirtiéndose en un estdndar mas del propio pro-
ceso anestésico-quirirgico.

Asi pues, hay una serie de eventos adversos potencialmente fatales que se pueden
diagnosticar con una correcta monitorizacién de gases y vapores anestésicos y de
gases respiratorios, con mds antelacién o que de otra manera no se podrian diagnos-
ticar, como son errores en el suministro de gas, malfuncionamiento de la maquina de
anestesia, errores en la calibracién del vaporizador, errores en el contenido del vapo-
rizador, fugas en el circuito anestésico, desconexién del paciente, intubacién esofé-
gica, fractura de bal6n del neumotaponamiento del tubo endotraqueal, fuga a través
de un mascarilla laringea, hipoventilacién, obstruccién de la via aérea, embolismo
aéreo o embolismo graso, agotamiento de la cal sodada, etc.

Docencia e investigacion

Utilizar sistemas de andlisis de vapores anestésicos y gases reaspiratorios es muy
importante para demostrar la fisiologia normal y la patoldgica en el curso anestési-
co. La introduccién del oxigrama permite comprobar clinicamente la desnitrogena-
cion del paciente, viendo como progresivamente el oxigeno inspirado y espirado de
acercan al 100% en cada respiracién del paciente, con lo que se puede saber en qué
momento se ha producido la “desnitrogenacién”.

La comprensién de los principios farmacocinéticos de los vapores anestésicos y
la fisiologia de los gases respiratorios son mds sencillos si se ve en una pantalla la
evolucion de sus cifras, especialmente si se hace de forma gréfica.
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TECNICAS DE MUESTREO DE GAS
Monitores de flujo lateral (side stream)

Son monitores utilizados para la medicién de gases anestésicos y respiratorios. Se
aspira un flujo constante de gas del circuito respiratorio y se transporta al detector de
gases propiamente dicho. Dicho transporte se realiza mediante un sencillo tubo fle-
xible de PVC conectado habitualmente antes del filtro hidréfobo. El flujo de aspira-
ci6n oscila entre 50 y 200 mL/min (figura 1).

Dependiendo del tamafio y la longitud del tubo para la toma de muestra se intro-
duce un cierto retraso en la deteccién de los gases. El andlisis de los gases puede afec-
tarse por la condensacién del vapor de agua, siempre presente en el gas espirado y por
la presencia de secreciones en la via aérea. Se han disefiado filtros y contenedores para
la recogida del agua de condensacién y asi proteger la celdilla de medicién.

Ventajas

Son faciles de conectar al paciente, pues se trata de un simple tubo flexible de
PVC, se pueden utilizar en pacientes despiertos. También son faciles de utilizar cuan-
do el paciente se encuentra en posiciones menos frecuentes (dectubito prono). El tubo
de muestreo puede llevar todos los gases a un analizador, analizdndolos todos al
mismo tiempo.

Inconvenientes

Hay un retraso en la medicién debido a la longitud que debe recorrer el gas hasta
el analizador propiamente dicho. El tubo de muestreo puede obstruirse, la presencia
de agua es un problema, pues la presién parcial de vapor de agua altera las medicio-
nes. Si no se restituye el gas extraido del circuito del paciente al mismo circuito
(situacién mas frecuente), puede producir disminucién en el volumen minuto, situa-
cioén que hay que tener en cuenta en circuitos cerrados y en pediatria. Para obviar éste
problema se han disefiado trampas de agua especificas (figura 2).

Monitores de flujo principal (main steam)

Estos monitores son los utilizados inicamente para la medicién de gases respira-
torios, el sensor estd colocado junto al tubo endotraqueal por tanto el tiempo de res-
puesta es menor y los cambios en la pantalla ocurren simultdneamente con aquellos
del gas inspirado y espirado. Son aparatos muy voluminosos, pesados y afiaden cier-
ta resistencia importante. Son analizadores infrarrojos. El cabezal de medida necesi-
ta calentarse hasta aproximadamente 40 °C para prevenir la condensacién del vapor
de agua y se deben mantener alejados de la piel del paciente (figura 3).

Ventajas

No tiene tubo de muestreo, por lo que no se puede obstruir. No se afecta por cai-
das de presién ni por el vapor de agua (estd calentado activamente a 40 °C), no polu-
ciona, no incorpora retraso en la medicién y es adecuado para nifios y neonatos.

Inconvenientes

El sensor es pesado, pudiendo traccionar el TET, tiene un cable eléctrico largo,
puede producir quemaduras faciales, el sensor es caro, es dificil de utilizar en posi-
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ciones poco usuales del paciente, presenta dificultad en la esterilizacién y no puede
analizar todos los gases.

METODOS DE ANALISIS DE GASES
Hay distintos métodos de andlisis de gas, dependiendo de qué gas queramos ana-
lizar y de cuantos gases pueda analizar el monitor (tabla II).

Analisis polarografico

Son los méas comunes en los aparatos de anestesia. Se basan en el principio de
Clark: el oxigeno difunde a través de una membrana que recubre un electrodo y reac-
ciona con éste generando una corriente que es proporcional al nimero de moléculas
de oxigeno presentes.

El sensor de O2 se halla tipicamente colocado en la rama inspiratoria del circui-
to cerca de la valvula inspiratoria. Su principal inconveniente es un tiempo de res-
puesta lento frente a los cambios de concentracién de oxigeno. Este sistema consta
de 2 electrodos (catodo de platino y d4nodo de plata) sumergidos en una sustancia
electrolitica dentro de una membrana permeable al oxigeno pero no a la sustancia
electrolitica. La aplicacién de una corriente eléctrica va a determinar un voltaje que
esta en funcion de la concentracién de oxigeno que atraviese la membrana, asi pode-
mos cuantificar el tanto por ciento de O2 que hay en la muestra en contacto con la
membrana. Tienen una vida media corta (1 afio), pues se agota la célula electroliti-
ca.

Unicamente sirve para medir el Oz, por lo tanto se puede conocer tinicamente el
porcentaje de O2 en la mezcla inspirada, no detectan la desconexién del circuito,
excepto que se colocase en la rama espiratoria. Se utilizan fundamentalmente para
comprobar que no damos una FiO2 inferior al 21%.

Analisis paramagnético

Se basa en que el O2 es un gas fuertemente paramagnético (atraido por un campo
magnético) mientras que la gran mayoria de los gases son diamagnéticos (repelidos
por un campo magnético). Son muy seguros, con un tiempo de respuesta rapida y
ofrecen una medida de la concentracién inspirada y espirada de O2 en cada movi-
miento respiratorio.

Necesariamente la sonda es de tipo sides tream. No tiene mantenimiento. La vida
media es similar a la vida media del monitor.

Espectrometria de masas

Con este método se pueden detectar todos los gases respiratorios y anestésicos
(figura 4). La muestra gaseosa es ionizada en una cdmara de vacio y sometida a un
campo electromagnético donde los iones sufren un proceso de aceleracion. La tra-
yectoria curvilinea de estos iones es predecible en funcién de su relacion carga/masa.
A la salida del campo electromagnético se colocan unos detectores donde chocan los
iones y miden las concentraciones de los gases individuales proporcionalmente a los
recuentos por minuto. El total de impactos es considerado como el 100% de la mues-
tra y el nimero de impactos de un gas dividido por el total y multiplicado por 100
representa el porcentaje de concentracidn de ese gas concreto.
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Absorcion de infrarrojos

En este método se proyecta un haz de luz infrarroja a través de la muestra gase-
osa y se mide luego la intensidad de la luz transmitida. Las moléculas polares como
CO2, N20 y los anestésicos volatiles absorben la energia infrarroja a diferentes lon-
gitudes de onda. Es la técnica mads utilizada para el andlisis de gases.

Los picos de absorcién de infrarrojos son relativamente especificos para cada gas.
La cantidad de energia infrarroja absorbida por el gas es proporcional a la cantidad
de gas presente en la muestra. Es el método mds comun de anélisis de CO2, la mayo-
ria de los capnégrafos disponibles son espectroscopios de infrarrojos y tienen incor-
porado un sensor paramagnético para O2. Los sensores de tipo side stream son de
infrarrojos y solamente miden CO2.

Un espectrémetro de infrarrojos se compone de una fuente de infrarrojos, un
selector de longitud de onda, una cdmara de muestreo, un detector de radiacién (foto-
tubo, fotomultiplicador, fotoconductor y sistemas electrénicos Opticos de tratamien-
to y presentacion de datos.

Cuando la captacion de la muestra se realiza por un tubo de aspiracidn, el tiem-
po de transito del flujo aspirado hace que el tiempo de respuesta dependa del propio
tiempo de transito (1.5 - 3 segundos) y del de transferencia del gas a la celda de ana-
lisis. El tiempo de respuesta depende del tipo de monitor pero estan entre 50 y 600
ms. Son necesarios los analizadores mas rapidos cuando se trabaja con frecuencias
respiratorias altas.

Tipos de analizadores de absorcién de infrarrojos: analizadores monocromaticos

En la cdmara de muestreo o célula tnicamente incide un haz de luz monocro-
matico (con una longitud de onda determinada, habitualmente de 3.3 mm). No es
capaz de identificar diferentes gases anestésicos halogenados (tenemos de indicarle
que gas se estd midiendo), por lo tanto si se administraran varios gases anestésicos
darfa un valor aditivo y erréneo en funcién del gas seleccionado para la medicién.
Por ejemplo, si se selecciona en el monitor halotano y en vaporizador administramos
isofluorano los niveles de medicién son 6 veces superior a lo administrado.

Estos analizadores son bastante precisos en sus mediciones siempre que selec-
cione el agente halogenado correcto y no se administren mas de un halogenado, el
error de medicién de halogenados suele ser inferior al 0.2%.

La interferencia que pueda tener el N20, COz2 o el vapor de agua en las medicio-
nes de los vapores halogenados en estos monitores es minima dado que, Ginicamente
el vapor de agua tiene un pico el espectro de absorcién similar a los vapores anesté-
sicos, las trampas de agua disminuyen mucho su saturacién en la muestra.

La seleccién del agente anestésico errénea en el monitor de gases anestésicos
puede, en el caso de los monitores monocromaticos, valorar inadecuadamente la con-
centracién del gas anestésico.

Tipos de analizados de absorcién de infrarrojos: analizadores policromadticos

En la cdmara de muestreo inciden en diferentes momentos varios haces con lon-
gitudes de onda diferentes y por el diferente nivel de absorbancia se miden los dife-
rentes gases anestésicos. En relacién al anterior identifica los diferentes vapores
anestésicos y si administramos 2 gases diferentes no nos da valores aditivos y erré-
neos. La sensibilidad cruzada con N20, COz2 y vapor de agua es nula.
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Dispersion de Raman

Se basa en la interaccion de la luz con el gas. Cuando la luz colisiona con una
molécula del gas puede ocurrir que se absorba cierta energia cinética con lo que la
luz dispersada tendrd un nivel energético menor y por tanto una menor longitud de
onda. El grado en que el gas absorbe energia depende de su estructura y de su peso
molecular. Asi, el andlisis espectral de la luz dispersada mide simultdneamente las
concentraciones individuales de la mezcla gaseosa.

Un aparato de efecto Raman tiene habitualmente una fuente de luz muy potente
para producir mayor energia de dispersioén y por lo tanto la fuente de luz suele ser un
Laser (genera una luz ultravioleta de 488 nM). Las radiaciones son recogidas por un
sistema de lentes y filtros. Un fotomultiplicador contabiliza los fotones. Con este sis-
tema se detectan tanto gases anestésicos como respiratorios y los diferencia.

Es un aparato muy preciso para la medicién de agentes halogenados, con un error
inferior al 0.04%, el tiempo de respuesta es de unos 250 mseg, la linea o tubo de toma
de muestras tiene un flujo de aspiracién de unos 150 mL/min. El tiempo de respuesta
depende del flujo, de la longitud de la linea (habitualmente inferior a 366 cm de
largo), del proceso fisico y del volumen de la celda de medida. Estos aparatos preci-
san unas calibraciones frecuentes pero gracias a la tecnologia actual se autocalibran
cada 20 min. No tiene interferencias cruzadas con los gases respiratorios ni con el
vapor de agua.

Espectroscopia fotoacistica

Es una variedad de la absorcién de infrarrojos. Estos aparatos pueden medir
simultdneamente la concentracién inspirada y espirada de O2, CO2, N2O y halogena-
dos.

Se basan en que si un gas absorbe intermitentemente luz infrarroja tendrda una
correspondiente expansion y aumento de presién. Si la luz infrarroja es emitida a una
adecuada frecuencia, la sefial de presién puede ser detectada por un micréfono. Estos
aparatos son desarrollados y patentados por la Sociedad Briel et Kjaer, estd equipa-
da de un filtro que permite medir la absorcién de los infrarrojos por los halogenados
en la banda de longitud de onda de 10.3 y 13 mm. En esta banda, las caracteristicas
de los diferentes agentes son comparables y la precisién de medida es mayor.

Analizador quimico

De menor aplicacién clinica (figura 5). Se trata de un filtro de papel tratado qui-
micamente contenido en un recipiente de plastico que se coloca junto al tubo endo-
traqueal. Cuando hay CO2 en el gas que pasa a través de él se produce una reaccién
quimica que se traduce en un cambio de coloracién de dicho filtro.
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Figura 1. Monitores de flujo lateral. Conexion al paciente.

Figura 2. Trampa de agua en la entrada de la sonda al monitor a un analiza-
dor de gases side stream.

= -

Fawms

Figura 3. Monitores de flujo central. Detalle de colocacion al paciente de la
sonda calentada.
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Tabla 1. Recomendaciones para Tabla II. Métodos de andlisis de gases.

la vigilancia anestésica.
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Capitulo 9

Monitorizacién de los parametros ventilatorios
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RECUERDO ANATOMICO

La funcién principal del aparato respiratorio es el intercambio gaseoso, propor-
cionando oxigeno a la sangre arterial y eliminando el anhidrido carbdnico de la san-
gre venosa. Para ello son necesarias unas estructuras anatémicas capaces de poner en
contacto la sangre y el aire, haciendo posible la difusion de los gases.

El aparato respiratorio se divide a nivel del cartilago cricoides en dos porciones:
tracto respiratorio superior e inferior. El tracto respiratorio superior comprende las
fosas nasales, la faringe y la laringe. El tracto respiratorio inferior comienza en la tr4-
quea y acaba en los sacos alveolares y podemos distinguir tres zonas. Estas zonas
son:

Zona de conduccion: incluye la trdquea, que a nivel de la carina se divide en los
bronquios principales izquierdo y derecho, los bronquios lobares, segmentarios, los
bronquiolos, los bronquiolos lobulillares y bronquiolos terminales. Todas estas divi-
siones constituyen las 16 primeras generaciones. Esta zona también se denomina
espacio muerto anatdmico y tiene un volumen aproximado de 150 mL.

Zona de transicion: la forman los bronquiolos respiratorios (generaciones 17, 18
y 19). En cuyas paredes ya aparecen algunos alveolos.

Zona respiratoria propiamente dicha: 1a forman los conductos y sacos alveolares
y los alveolos (generacién 20 a 23).

Definimos acino como la unidad anatémica situada distal al bronquiolo terminal.
El lobulillo primario lo forman todos los sacos alveolares dependientes de un con-
ducto alveolar. El lobulillo secundario es la minima porcién de parénquima pulmo-
nar rodeada de tabiques de tejido conjuntivo e independiente de los lobulillos veci-
nos.

Toda la mucosa estd revestida de un epitelio pseudoestratificado y consta de célu-
las ciliadas y células caliciformes mucosas y serosas (producen moco y también estan
presentes en la submucosa). A partir de los bronquiolos respiratorios el epitelio es
cuboideo, no poseen ni células caliciformes ni cartilago y contienen las células de
Clara que producen moco y surfactante. Los alveolos tienen un epitelio escamoso y
contienen neumocitos tipo I (95%) y neumocitos tipo II (estos tltimos producen sur-
factante). El surfactante es una sustancia de alto contenido en fosfolipidos que forma
una fina pelicula por todo el alvéolo e impide el colapso de los alvéolos en la espi-
racién ya que disminuye la tensién superficial del alveolo.

El pulmon recibe sangre no oxigenada de las arterias pulmonares y sangre oxige-
nada de las arterias bronquiales (que proceden de la aorta y de las intercostales). La
sangre oxigenada es recogida por las venas pulmonares, dos derechas y dos izquier-
das, que desembocan en la auricula derecha. Las venas bronquiales drenan en la vena
dcigos, en la auricula derecha y en las venas pulmonares.

Durante la respiracion espontdnea la circulacion del aire en las vias respiratorias
se establece por la diferencia de presidn que se genera entre el exterior y los alvéo-
los durante los movimientos respiratorios. La inspiracién es un proceso activo (con-
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traccién muscular) y la espiracién es pasiva (retroceso eldstico). La presion pleural
es negativa (inferior a la presién atmosférica) durante todo el ciclo respiratorio y la
presion alveolar es negativa durante la inspiracién y positiva durante la espiracion.

FISIOLOGIA RESPIRATORIA

La respiracién integra varios procesos de cuya coordinacién depende una correc-
ta funcién pulmonar. Estos procesos son: la ventilacion, la perfusion, el intercambio
gaseoso, el transporte de gases y la regulacién de la respiracion.

La ventilacién (V): consiste en el transporte de aire desde la atmdsfera al pulmén.
La mecadnica respiratoria garantiza una adecuada ventilacién alveolar.

La perfusion (Q): es el flujo de sangre venosa a través de la circulacién pulmo-
nar hasta los capilares, con retorno de la sangre arterializada a la auricula izquierda.

El intercambio gaseoso: es la transferencia de gases por difusién en la membra-
na alvéolo-capilar con una relaciéon V/Q adecuada.

El transporte de gases: se transporta el oxigeno desde los pulmones a las células
y el anhidrido carbénico que es producido por las células desde estas a los pulmones.

La regulacién de la respiracion: existen en el organismo mecanismos de ajuste
para mantener el equilibrio de los gases sanguineos segun las necesidades de cada
momento (p.e.: en situacién de fiebre, ejercicio fisico etc.).

VENTILACION PULMONAR

Es el proceso que lleva el aire inspirado al alvéolo. Esto es posible por la activi-
dad muscular. Los pulmones son estructuras eldsticas que en situacion de reposo (al
término de una espiracién normal) tienden a retraerse mientras que la caja toricica,
que también es eldstica, tiende a expandirse. Ambas fuerzas eldsticas se equilibran,
quedando al final de una espiracién normal una presién pleural negativa de 5
cmH20, que impide el colapso pulmonar.

En circunstancias normales los pulmones se ajustan a la pared tordcica. Existe un
nivel de volumen pulmonar en el que la tendencia de los pulmones a retraerse y de
la pared tordcica a expandirse son iguales, se denomina capacidad residual funcional
(CRF) y es el volumen del pulmén en reposo. Para conseguir modificar este volumen
del reposo hay que modificar las presiones de los pulmones y de la caja toricica
mediante la contraccién de los musculos inspiratorios y/o espiratorios.

Durante la inspiracién la fuerza muscular (principalmente del diafragma) expan-
de la caja tordcica se ensancha, la presion pleural se hace mas negativa, el alvéolo se
distiende y la presion alveolar baja. Como esta presion es mas baja que la de la boca
(la cual coincide con la presién atmosférica) se produce un flujo de aire desde el exte-
rior a los pulmones. Llega un momento en que la caja tordcica no puede extenderse
mds debido a la fuerza elastica de retroceso pulmonar, siendo el volumen que con-
tiene el pulmén en este punto la llamada capacidad pulmonar total (CPT).

En la espiracién se pasa desde la CPT al VRF mediante un proceso pasivo en el
que los pulmones tienden por su fuerza eldstica a su posicién de reposo. Para seguir
expulsando aire hasta un volumen inferior al CRF es necesaria la contraccién de los
musculos espiratorios. Llega un momento en que no puede vaciarse mds por la fuer-
za elastica de los pulmones y de la caja tordcica, en este punto el pulmén contiene el
Ilamado volumen residual.
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El desplazamiento del aire desde la atmésfera a los alvéolos tiene que vencer una
resistencia doble:

Resistencia aérea (Rw): se rige por las leyes de la fluidodindmica. Segin la ley
de Poiseuille la principal resistencia al flujo del aire es el didmetro de las vias aére-
as, por la friccién de las moléculas del aire con las paredes de la via aérea.

Rw =8n/pur

Donde m es la viscosidad del gas, 1 es la longitud del tubo y r es el radio de tubo.

El 50% de la resistencia al flujo del aire se localiza en las vias aéreas superiores,
el otro 50% se reparten entre las vias aéreas inferiores (80% a la tridquea y al sistema
bronquial hasta la 5%- 8% generacién, y 20% a los bronquios més finos de calibre infe-
rior a 2mm). La Rw se mide en cm/l/s de H20, ya que es una relacién entre presio-
nes y flujo:

R=pl-p2/v

Donde pl1 es la presion inicial, p2 es la presién final y v es el flujo.

El flujo laminar genera menos resistencia que el flujo turbulento. Los pulmones
pequeios tienen mayores resistencias que los pulmones grandes.

La resistencia eléstica: se debe a la oposicién a la deformacién inspiratoria que
ofrecen las estructuras eldsticas del pulmén y de la caja tordcica. Se expresa como el
incremento de volumen por unidad de presidn. Este cociente volumen/presién se
denomina compliance o distensibilidad, es decir, que a menor distensibilidad mayor
resistencia a la entrada de aire.

C=0v/dp

Donde v es el incremento de volumen y dp es el incremento de presion.

La curva de p-v del aparato respiratorio (pulmén mads caja tordcica) es plana al
inicio y al final, es decir, el alvéolo necesita una presién de apertura y que cuando la
expansion alcanza un limite una mayor presion s6lo conseguiria una sobredistensién
y ruptura del alvéolo.

La compliance disminuye en procesos donde aparece formacién de tejido fibro-
so, rigidez de la caja tordcica u ocupacién alveolar (neumonia, cifoescoliosis) y
aumenta en los que aparece destruccién del tejido eldstico (enfisema).

La regulacion de la respiracion incluye los mecanismos que ajustan la respiracién
para mantener la buena funcién de los gases sanguineos adaptando la respiracién
para responder a la demanda periférica. Los miisculos respiratorios se contraen en
funcién de estimulos que envia el centro respiratorio, que es un conjunto de neuro-
nas situadas en el tronco del encéfalo. La respiracion se controla a tres niveles:

Control cortical.

Control quimico: con dos tipos de quimiorreceptores, centrales y periféricos.

Control reflejo.

El centro respiratorio es estimulado de dos modos:

Directamente por el nivel de CO2 de la sangre. El aumento de la PaCO2 estimu-
la la respiracién mientras que un descenso brusco de la misma puede producir apnea.
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Indirectamente, a través de los quimiorreceptores adrticos y carotideos, siendo en
este caso el estimulo la hipoxia.

Parametros que evalian la funcion respiratoria

El movimiento de entrada y salida de aire en los pulmones genera una serie de
volimenes (cantidad de aire que se mueve) y flujos (cantidad de aire que se mueve
por unida de tiempo). En funcién de las alteraciones de estos volimenes y flujos cla-
sificaremos las alteraciones ventilatorias en obstructivas y restrictivas.

Estudiamos dos tipos de volimenes pulmonares: dindmicos y estaticos (figura 1).

Voliimenes pulmonares estdticos

Miden el volumen de gas que contiene el pulmén en las diferentes posiciones de
la caja tordcica. Se habla de cuatro volimenes y cuatro capacidades.

Volumen residual (VR): es el volumen de gas que permanece en los pulmones al
final de una espiracién maxima (1.200 mL).

Volumen de reserva espiratorio (VRE): es el volumen que se puede espirar des-
pués de una espiracién normal (1.100 mL).

Volumen de reserva inspiratorio (VRI): es el volumen que se puede inspirar des-
pués de una inspiracién normal (3.000 mL).

Volumen corriente o tidal (VC o VT): es el volumen que moviliza el individuo en
reposo, es el gas inspirado o espirado en un ciclo respiratorio normal (500 mL).

Capacidad vital (CV): es el volumen maximo de gas que puede expulsarse de los
pulmones después de una inspiraciéon maxima (4.600 mL).

Capacidad pulmonar total (CPT): es la cantidad de gas que se encuentra en el pul-
mén al final de una inspiracién maxima (5.800 mL).

Capacidad inspiratoria (CI): es el volumen maximo inspirado (3500 mL).

Capacidad funcional residual (CFR): es el volumen de gas que contienen los pul-
mones después de una espiracién normal (2.300 mL).

Las capacidades son suma de volimenes:
CPT = VRI + VRE + VC + VR
CV =VRI + VRE + VC
CI=VRI+ VC
CFR = VRE + VR

Los volimenes pulmonares se calculan mediante la espirometria, excepto el volu-
men residual que se calcula mediante pletismografia o con la técnica de dilucién del
helio.

No todo el aire inspirado llega a los alvéolos porque parte se queda en la via aérea
que no participa del intercambio gaseoso (desde la nariz a los bronquiolos termina-
les). Este es el llamado espacio muerto anatémico, es de unos 2 mL/Kg peso (150
mL). Ademds hay alvéolos no perfundidos que tampoco participan en el intercambio
gaseoso, este es el espacio muerto alveolar y es despreciable en personas sanas pero
aumenta en enfermedades como en la tromboembolia pulmonar y en enfermedades
intersticiales. Llamamos espacio muerto fisiolégico (Vd, d = dead) a la suma de los
dos anteriores.
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La ventilacién alveolar (VA) es el volumen que participa en el intercambio gase-
0s0, en por unidad de tiempo.

VA = (VC - Vd) - Fr

Siendo Fr la frecuencia respiratoria.
El volumen minuto (VM) es el aire movilizado por el pulmén en un minuto (la
Fr serd la frecuencia respiratoria en un minuto).

VM =VC - Fr

En los pacientes con ventilacién mecdnica e intubacién traqueal el espacio muer-
to se reduce a la mitad pero se afiade el espacio muerto del respirador y del circuito.

Voliimenes pulmonares dindmicos

Introducen el factor dindmico tiempo, se habla de flujos. Para medirlos se usa el
espirémetro. El individuo llena de aire sus pulmones hasta la CPT y luego realiza una
espiracion forzada, en condiciones ideales en 6 segundos. Existen los siguientes
volimenes pulmonares dindmicos:

Capacidad vital forzada (CVF): volumen total que el paciente espira mediante
una espiracion forzada maxima.

El volumen de gas espirado durante el primer segundo de la espiracion forzada es
el FEV1 o VEFI.

El flujo espiratorio de aire en la parte media de la espiracidn, es decir, entre el
25% y 75% de la CVF, es el FEF 25%-75% o VMFM (velocidad madxima de flujo
mesoespiratorio). Es la medida mds sensible de obstruccién de las vias respiratorias,
sobre todo de las mds pequefias que son las primeras que se afectan en los fumado-
res.

La relaciéon FEV1 / CVF se llama indice de Tiffeneau, es normalmente de 0.8.

Los valores normales de los volimenes pulmonares dindmicos y estaticos se ajus-
tan segun edad, sexo y talla. Se consideran normales si son entre el 80% y 120% de
lo esperado segun los datos antropométricos.

El flujo de aire espirado se puede representar en relacion al volumen pulmonar,
obteniéndose la curva flujo-volumen (figura 2).

Otros pardmetros de interés son la presion inspiratoria maxima (PIM) y la presién
espiratoria maxima (PEM), que valoran la fuerza muscular desarrollada en una ins-
piracion o espiracion forzada contra una via aérea ocluida.

Patrones ventilatorios de funcion anormal

Segtin las alteraciones de volimenes estudiados clasificaremos las alteraciones
ventilatorias en obstructivas y restrictivas (figura 3).

Las alteraciones ventilatorias obstructivas se caracterizan por una dificultad al
vaciamiento pulmonar aunque la entrada de aire sea normal. Esto produce una dis-
minucion de la velocidad de flujo espiratorio para cualquier volumen pulmonar y un
aumento del volumen residual. El indice de Tiffeneau y el FEV1 disminuyen (tablal).

Las alteraciones ventilatorias restrictivas se caracterizan por la dificultad para el
llenado pulmonar que origina una disminucién de los volimenes, principalmente de
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la CV y CPT (tabla I). Estas alteraciones pueden dividirse en dos grupos segtin donde
se localice la restriccién: parenquimatosas donde la restriccién se encuentra en los
pulmones (sarcoidosis, neumoconiosis etc.) y las extraparenquimatosas donde res-
triccién se encuentra en la caja tordcica o en el sistema neuromuscular (Miastenia
gravis, cifoescoliosis). Estas ultimas se dividen a su vez en dos grupos, aquellas en
las que la restriccién predomina durante la inspiracion (cifoescoliosis) y aquellas en
que se afectan tanto el tiempo inspiratorio como el espiratorio (Miastenia gravis).

VENTILACION MECANICA

La ventilacién mecéanica (VM) es un medio de sustitucién temporal de la funcién
del aparato respiratorio cuando éste no es suficiente para cumplir sus objetivos. Es
un procedimiento de respiracion artificial, sus objetivos principales son obtener el
intercambio gaseoso (de oxigeno y anhidrido de carbono) y reducir el trabajo respi-
ratorio de los pacientes. Para ello utilizamos un aparato mecanico llamado ventilador
o respirador.

VENTILADORES

Hace relativamente poco tiempo desde que se estd usando la ventilacién mecéni-
ca como sustitutiva de la ventilacién fisiol6gica en el hombre. Asi en 1543 Vesalio
conecta la trdquea de un perro a un sistema de fuelles que suplen su ventilacién fisio-
16gica y lo mantiene con vida. En 1864 Alfred F. Jones utiliza un pulmén de acero
rudimentario. En 1876 Woillez (Paris) construye su pulmén de acero, donde el
paciente permanece dentro de un habitaculo excepto la cabeza, al cuello va ajustado
un manguito de goma para hacer este habitdculo estanco y mediante un gran fuelle
proporciona una presién negativa al interior del compartimiento (lo que provoca la
expansion de la caja tordcica). Algo semejante hace Philip Dinker (EEUU) en 1929.
En 1895 Kirstein (Berlin) disefia el primer laringoscopio de vision directa. A partir
de 1938 las técnicas de ventilacion con presion positiva intermitente sustituyen al
pulmén de acero.

En 1952 se produjo en Copenhague una epidemia de poliomielitis y se observé
que los pacientes traqueotomizados y sometidos a ventilacién mecanica con presién
positiva intermitente (que tenia un funcionamiento manual) presentaron una menor
mortalidad que los ventilados con el pulmén de acero (25% de mortalidad versus
87%). Ya en los afos 60 empiezan a usarse los respiradores ciclados por presion que
una década después son sustituidos por los respiradores ciclados por volumen-tiem-

po.

Podemos clasificar los tipos de respiradores en tres grupos:

Ventiladores por presion negativa extratordcica: usada en el pasado, en donde el
respirador genera una presion negativa extratordcica y por tanto produce una presién
negativa intratordcica. Reproduce la ventilacién espontdnea fisioldgica. Son los lla-
mados pulmones de acero.

Ventiladores por presion positiva intermitente o convencional: son los respirado-
res actuales. El principio de su funcionamiento es generar de forma intermitente un
flujo de gas que genera un gradiente de presién entre la maquina y los alvéolos.
Distinguimos los ventiladores ciclados por presién o manométricos cuando la fase
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inspiratoria viene determinada por un determinado valor de presién y los ventilado-
res ciclados por volumen-tiempo cuando la fase inspiratoria viene determinada por
un determinado volumen (figuras 4 y 5).

Ventiladores especificos: dedicados a determinadas modalidades de ventilacion
mecénica (respiradores de alta frecuencia, respiradores domiciliarios, respiradores de
transporte, etc.).

Un respirador convencional es un generador de presion positiva en la via aérea
durante la inspiracién. La estructura fisica de lo que llamamos mesa, maquina, equi-
po o aparato de anestesia incluye el conjunto de elementos que sirven para adminis-
trar los gases (oxigeno, aire, sevorane...) al paciente. Actualmente hablamos de esta-
cion de trabajo de anestesia que incluye ademds la monitorizacién asociada con los
sistemas de alarma y proteccion.

Podemos dividir los aparatos de anestesia en dos tipos, los usados en
Reanimacién cuyo circuito no permite la reinhalacion de los gases espirados (Temel
Ergo, Siemens Servoventilator 900C y D) y los ventiladores usados en quir6fano con
absorbedor de CO2 que si permiten la reinhalacién de los gases espirados (Drager
SA2, Ohmeda Excell, Angstrom EAS).

Todos los respiradores convencionales constan de:

- Un sistema de aporte de gases.

- Un circuito anestésico.

- Un sistema de control (un generador de presién positiva).

El sistema de aporte de gases recibe el gas de las conducciones y genera una mez-
cla de gas que es introducida en el circuito anestésico a un flujo seleccionable. A tra-
vés del circuito anestésico el gas es entregado al paciente por medio de una presién
que ciclicamente genera el respirador. No obstante los circuitos anestésicos de los
aparatos permitan la respiracién espontdnea y la manual.

El aparato de anestesia recibe un flujo de gas comprimido desde una fuente de
suministro y por medio de caudalimetros crea una mezcla de gas de volumen y com-
posicién conocida. Esta pasa por un vaporizador que le incorpora un porcentaje exac-
to de agente voldtil (p.e.: sevorane) y finalmente este gas penetra en el circuito anes-
tésico por un sistema de insuflacién, que es el encargado de comprimirlos para crear
la presién positiva. Los gases se mezclan en una proporcién, determinada por la
FiO2, que se programa.

Todos los hospitales tienen un sistema centralizado de aporte de gases medicina-
les (oxigeno, aire y 6xido nitroso) al quiréfano.

El circuito anestésico lleva la mezcla de aire y oxigeno al paciente a través del
tubo inspiratorio y después de la insuflacién, el gas proveniente del enfermo es lle-
vado al exterior por el tubo espiratorio. Los tubos inspiratorio y espiratorio se sepa-
ran al final de una pieza en Y que conecta ambos al tubo o canula traqueal. El cir-
cuito separador contiene un sistema de valvulas, que impide que el gas inspiratorio
pase a la rama espiratoria durante la insuflacién y que el gas espirado entre en el
brazo inspiratorio durante la exhalacién (reventilacién).

El sistema de control es el elemento esencial del respirador. Regula las caracte-
risticas del ciclo respiratorio: duracién del mismo, tiempos inspiratorio y espiratorio,
porcentaje de pausa inspiratoria, flujo inspiratorio, volumen de gas insuflado, moda-
lidad de ventilacion, etc.
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Ademads para completar la dotacidn bésica los ventiladores deben tener:

Sistema de humidificacion: el gas insuflado se debe saturar de vapor de agua y
alcanzar una temperatura de 30°C. Los dispositivos més empleados son humidifica-
dores tipo cascada o condensadores higroscopicos (nariz artificial), que retienen el
calor y la humedad del gas espirado del paciente, acondicionando asi el gas inspira-
do. Algunos sistemas actuales incluyen filtros antibacterianos.

Sistema de monitorizacion: la vigilancia de ciertos pardmetros respiratorios es
fundamental para la seguridad del paciente. Al menos hay que monitorizar la presién
de via aérea (manémetro de presién) y el volumen espirado (sensor de flujo). Estas
variables se correlacionan con las alarmas de alta y baja presién y de bajo volumen
espirado, para avisarnos de la excesiva presion en via aérea o de la desconexion.

Los ventiladores portétiles se han disefiado para asegurar en cualquier lugar una
adecuada ventilacién de los pacientes, por lo que su disefio debe de ser sencillo y
manejable. Se usan para mantener la ventilacién del paciente en los traslados entre
centros o unidades y son actualmente también ttiles para la ayuda respiratoria en
pacientes con insuficiencia respiratoria crénica. Sus mandos son: el botén de on-off,
ajuste de la FiO2 (permite mezclar aire con oxigeno), el volumen minuto o volumen
corriente y la frecuencia respiratoria. Puede también regularse el flujo, que es la velo-
cidad a la que se entrega el volumen del gas al paciente. Tiene ademds alarmas de
presién y alarma del nivel de bateria (figura 6).

La Ventilacién Mecdnica No Invasiva (VMNI) permite aumentar la ventilacién
alveolar sin tener que colocar una via aérea artificial. Mediante un ventilador meca-
nico de presion controlada y una interfase (pe. una mascarilla facial) se puede corre-
gir el intercambio de gases y conseguir el descanso de la musculatura respiratoria. La
VMNI es una modalidad de tratamiento respiratorio que no implica intubacién. Se
usa en caso de insuficiencia respiratoria grave aguda o crénica reagudizada, en insu-
ficiencia respiratoria hipoxémica en paciente con fracaso post-extubacion.

MODOS DE VENTILACION MECANICA

Los ventiladores mecanicos utilizados en las Unidades de Cuidados Criticos se
programan con una serie de parametros, variables segin sea la situacién clinica del
paciente. Al iniciar la ventilacién mecédnica han de quedar establecidos los siguien-
tes pardmetros: modo, FiO2, frecuencia respiratoria (f), volumen corriente (Vt) o
minuto (Vm), presién positiva al final de la espiracién (PEEP), relacién inspira-
cion/espiracioén (I:E). Suele fijarse en una relacién 1:2, esto significa que si dividi-
mos el tiempo que dura un ciclo respiratorio, dos partes la ocuparia la espiracién y
una la inspiracion.

La PEEP aumenta la capacidad residual funcional y por consiguiente aumenta el
volumen pulmonar, al distender los alvéolos, lo que produce una mejoria de la pre-
sion arterial de oxigeno.

La frecuencia respiratoria: suele ser al inicio fijada entre 8 y 12 rpm. El Vt (volu-
men tidal o corriente) se inicia con un volumen en cada respiracién de 8 4 12 mL/kg.

Podemos dividir la ventilacién mecénica en dos grupos:

Técnicas de soporte ventilatorio total: el respirador realiza todo el trabajo para
mantener una ventilacion alveolar efectiva. Las variables son fijadas por el médico y
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ejecutadas por la maquina. Incluye los siguientes modos: la ventilacién mecdanica
controlada (o IPPV), la ventilacién mecdanica asistida-controlada, la ventilacion
mecénica con relacion I:E invertida (IRV) y la ventilacién mecdnica diferencial o
pulmonar independiente.

Técnicas de soporte ventilatorio parcial: en donde el paciente y el respirador cola-
boran para contribuir a la ventilacién alveolar efectiva. Las ventajas que indican su
utilizacién son: sincroniza los esfuerzos del paciente con la accién del respirador,
reduce la necesidad de sedacidn, previene la atrofia por desuso de los musculos res-
piratorios, mejora la tolerancia hemodindmica y facilita la desconexién de la ventila-
ci6n mecénica. Incluye las modalidades:

Presioén asistida o de soporte (ASB).

Ventilacién sincronizada mandatoria intermitente o (SIMV).

Ventilacién con dos niveles de presién (BIPAP).

Presion continua en la via aérea (CPAP).

Volumen minuto mandatario (MMYV).

Como modalidad aparte consideramos la ventilacién mecédnica no invasiva
(VMNI) que permite aumentar la ventilacién alveolar sin tener que colocar una via
aérea artificial.

INCIDENCIAS DURANTE LA VENTILACION MECANICA

Existen numerosas clasificaciones de los problemas que puede provocar la venti-
lacién mecdnica pero cabe destacar:

Psicologicas: 1os problemas de comunicacién, las alteraciones del ritmo bioldgi-
co, la dependencia del paciente con el respirador.

Ventilatorias: desadaptacién con el respirador, el paciente se encuentra agitado,
respira espontdneamente y desincronizado del respirador. Existencia de un barotrau-
ma que consiste en las lesiones pulmonares causadas por una alta presién en las vias
respiratorias (p.e.: neumotdrax, enfisema subcutdneo). Aparicién de broncoespasmo,
atelectasias, obstruccién del tubo endotraqueal (por tapén de moco, por mordedura).
Extubacién accidental y posible desconexion entre el paciente y el ventilador.

Hemodindmicas: 1a ventilacién a presion positiva disminuye el retorno venoso de
sangre al corazén derecho y por tanto disminuye el gasto cardiaco.

Sepsis o infeccion.

Otras: complicaciones gastrointestinales y de la nutricién, hematoldgicas y endo-
crinoldgicas.

CUIDADOS DE ENFERMERIA DURANTE LA VENTILACION MECANICA
Cuidados generales

Se trata de ajustar y verificar las alarmas de los monitores. Para ello se realizaran
las siguientes tareas:

Colocar la monitorizacién cardiaca y pulsioximetria.

Registrar en la gréfica los valores mas significativos del estado del paciente y al
final de cada turno firmar las incidencias.

Reflejar en las graficas las técnicas realizadas, analiticas extraidas o exploraciones.

Realizar un registro grafico de las alteraciones detectadas, ya sean del monitor,
ECG, u otras.
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Cuidados especificos

Incluyen: asegurar una correcta oxigenacion y controlar la eliminacién de
nutrientes y agua. La correcta oxigenacién depende de dos sistemas: el circulatorio y
el respiratorio.

Las actuaciones que se deben de realizar sobre el conjunto paciente-respirador
son:

Comenzar el turno revisando el ventilador, las alarmas, los pardmetros y las cone-
xiones. Verificar que estdn a mano el Ambu®, caudalimetro y alargaderas, y que todo
el equipo funciona. Registrar los pardmetros del respirador en la hoja de control.

Observar la tolerancia del paciente al tubo endotraqueal y al tratamiento ventila-
torio.

Comprobar la colocacién de la sonda nasogdstrica y del tubo endotraqueal.
Aspirar el contenido de la cavidad oral evitando la acumulacién de secreciones, apli-
car un antiséptico bucal y vaselina en los labios. Cambiar la cinta que sujeta el TET,
evitando los puntos de presién continuos. Verificar la presién del neumotaponamien-
to (maximo 25 cmH20).

Mantener, si es posible, al paciente semincorporado en la cama a 30 - 45°.

Realizar la higiene de los ojos con suero salino isoténico, manteniéndolos hiime-
dos.

Con respecto a la monitorizacién cardiaca: se registra graficamente la frecuencia
cardiaca y se anotan las alteraciones observadas. Los electrodos seran colocados ade-
cuadamente y se rotardn periddicamente.

En cuanto a la monitorizacién hemodindmica: se registran graficamente la pre-
sion arterial, la presién venosa central, la diuresis y se anotan los posibles signos de
mala perfusién periférica (cianosis y frialdad).

Para la monitorizacién respiratoria: se registra la saturacién arterial de oxigeno
por pulsioximetria (SpO2) y la fraccién inspiratoria de oxigeno (FiO2). Se Colocara
el sensor correctamente, se cambiard de zona cada cierto tiempo y se ajustard la alar-
ma de limite inferior. También se puede registrar el valor de CO2 espirado por cap-
nometria.

Se debe garantizar una adecuada hidratacién y nutricién. Se controlaran y anota-
ran los aportes y pérdidas del paciente. Se realizaran los balances hidricos diarios y
se controlard la tolerancia a la nutricién enteral.
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Figura 4. Esquema general de un ventilador convencional.

Figura 5. Ventilador convencional (Drdger Julian).
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Figura 6. Pardmetros que se ajustan en un ventilador portdtil, Oxilog de Drdger.

RS TRUCTIVO RESTRICTIVIY MIXTO
Fye Marmal o pumentnda I )
FEV, _ _ _
FEV, / FvC _ sormal @ disminuida _

Tabla 1. Patrones de alteracion de la funcion pulmonar.
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Capitulo 10

Monitorizacién de los nervios periféricos
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INTRODUCCION

Los bloqueantes neuromusculares son firmacos que actuan produciendo parélisis
de la musculatura voluntaria. Su principal uso clinico es para facilitar la intubacién
y como coadyuvante en el mantenimiento de la anestesia asi como para facilitar la
ventilacién mecdnica en pacientes criticos. El mecanismo de accién de estos farma-
cos es muy especifico a nivel de la unién neuromuscular.

Es importante saber el grado de bloqueo que presenta el paciente para no inten-
tar revertir la hipnosis antes que haya revertido el bloqueo. Actualmente somos capa-
ces de saber en todo momento qué grado de bloqueo neuromuscular presenta un
paciente e incluso predecir el tiempo que tardard en recuperarse. El uso apropiado de
monitorizacién neuromuscular permite dosificar adecuadamente las necesidades del
paciente asi como calcular los tiempos necesarios para una recuperacién con garan-
tias.

El principio fundamental de la monitorizacién de la conduccién neuromuscular
consiste en la estimulacién de un nervio motor y el registro del efecto que el estim-
lo produce sobre el musculo al que inerva. La transmisién neuromuscular es la trans-
ferencia de un impulso entre el nervio y el misculo en la unién neuromuscular. Los
farmacos bloqueantes neuromusculares son capaces de interrumpir esta transmision
del nervio al musculo, cauasando pardlisis muscular de manera que el paciente es
incapaz de moverse y por tanto de respirar. Los bloqueantes neuromusculares actiian
sobre la musculatura esquelética y por eso el musculo cardiaco o el peristaltismo no
se paralizan.

FISIOLOGIA DE LA UNION NEUROMUSCULAR

La unién neuromuscular presenta dos estructuras fundamentales, la terminacién
axonal del nervio motor y la paca terminal en la fibra muscular. Estos dos elementos
estan separados por un pequefio espacio denominado hendidura sindptica. La trans-
misién neuromuscular, es decir, el impulso que hace que la orden de movilizar un
miusculo produzca una contraccidn, se realiza a través de una sustancia denominada
acetilcolina. Esta acetilcolina se encuentra almacenada en vesiculas en la parte ter-
minal del axén; las vesiculas conteniendo acetilcolina esta cerca de la membrana
celular. Cuando se produce un estimulo nervioso las vesiculas se unen a la membra-
na y se abren al exterior con lo que se libera acetilcolina a la hendidura sindptica y
se une a un receptor que estd ubicado en la membrana celular del musculo (figura 1).
El receptor muscular para la acetilcolina estd formado por cinco subunidades protei-
cas unidas formando un pentdmero. Para que se active el receptor y se produzca la
despolarizacion de la membrana y la contraccion de la fibra muscular la acetilcoli-
na debe ocupar unos sitios concretos del receptor. El receptor muscular estd configu-
rado para que cuando se colocan dos moléculas de acetilcolina en unos lugares espe-
cificos que se encuentran en la estructura del receptor, se produce una activacion del
mismo que conlleva unos cambios de polaridad en la membrana muscular por tra-
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siego i6nico de sodio y potasio que se conocen como despolarizacion de la membra-
na. Este cambio de polaridad activa una serie de mecanismos en el interior del mio-
cito que acabaran produciendo un acoplamiento entre la actina y la miosina y en defi-
nitiva una contraccién de la fibra muscular.

PRINCIPIOS FUNDAMENTALES DE LA NEUROESTIMULACION

Fisiol6gicamente, un impulso nervioso creado en el cerebro es capaz de generar
una contraccién muscular. Pero nosotros somos capaces de producir una contraccién
muscular aplicando una corriente eléctrica sobre un nervio motor; esta corriente
actia como impulso y genera una contraccién de todos los misculos que inerva el
nervio estimulado. Para producir una estimulacién nerviosa mediante una corriente
eléctrica necesitamos conocer una serie de factores que deben controlarse para que el
estimulo aplicado sea medible y adecuado a la fibra que queramos valorar como se
contrae

Corriente

La contraccién muscular depende de la cantidad de corriente con que se estimu-
le el nervio. Cuando se utilizan electrodos de superficie como minimo se emplean
corrientes de 15 miliamperios (mA). Para la monitorizacién neuromuscular la
corriente de neuroestimulacién que se utiliza debe ser capaz de producir una con-
traccién de todas las fibras musculares que forman el misculo que queremos moni-
torizar. Para ello se va incrementando el miliamperage de la corriente de estimula-
cion hasta que se produzca una contraccién méaxima; la corriente que es capaz de pro-
ducir una contraccién de todas las fibras de un musculo se denomina maximal. Sin
embargo, para asegurarnos que realmente se contraen todas las fibras, una vez alcan-
zada la corriente maximal se debe incrementar el miliamperage un 20% y compro-
bar que la contraccién no aumenta. Con ese incremento conseguimos asegurarnos
una contraccién plena; esa corriente algo mayor que la maximal se denomina supra-
maximal y es la que debe utilizarse para la neuroestimulacién en la monitorizacién
del bloqueo neuromuscular. Normalmente, la corriente supramaximal con electrodos
de superficie suele encontrarse entre 40 y 60mA.

Resistencia

Es la fuerza que se opone al flujo de corriente entre el electrodo y el nervio.
Aumentan la resistencia una piel gruesa, la grasa, etc. Es importante pues lavar la piel
donde vamos a colocar los electrodos con alcohol e incluso retirar el exceso de vello
para que la corriente se transmita adecuadamente.

Duracion y forma del estimulo

La duracién de cada impulso debe ser de 0.2 a 0.3 milisegundos, y en todo caso
no mayor de 0.5 mseg. La forma de la onda de estimulo es cuadrada, es decir, una
corriente constante mientras dure el estimulo.

Frecuencia de estimulacion

Es el ritmo con que se envian los impulsos por el neuroestimulador. Se mide en
ciclos por segundo o Hertz (Hz)
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Colocacion de los electrodos

Los neuroestimuladores que se utilizan para el bloqueo neuromuscular suelen lle-
var dos cables para conectar a los electrodos. Uno es positivo y el otro negativo. El
electrodo negativo suele colocarse sobre el nervio para conseguir un estimulo Opti-
mo. El electrodo positivo generalmente se coloca proximal al negativo.

LUGAR DE NEUROESTIMULA CION

El lugar elegido para la neuroestimulacién depende de varios factores. Lo ideal
seria poder objetivar el efecto de los bloqueantes neuromusculares sobre la muscula-
tura laringea (para ver si estd en condiciones de intubar) y la musculatura respirato-
ria (para valorar si el paciente es capaz de ventilar espontdneamente) pero la valora-
cioén de estos grupos musculares es complicada. En la prictica, lo mds importante
quiza sea la accesibilidad y visibilidad de la zona estimulada, al menos intraoperato-
riamente. Por esta razén se suele utilizar la monitorizacién sobre otros musculos.
Los més comunmente valorados son:

Aductor corto del pulgar de la mano (adductor pollicis): Inervado por el n. cubi-
tal. Es el mas frecuentemente utilizado tanto para uso clinico como en investigacién
porque el efecto de la contraccidn es facil de cuantificar objetivamente. La evolucién
del bloqueo sobre este musculo difiere un poco de la de la musculatura laringea y dia-
fragmadtica pero es un buen indicador de la persistencia de bloqueo residual cuando
el paciente estd recuperandose de la anestesia. Tambien es muy adecuado para la
valoracién visual o tactil (figura 2-A).

Orbicular de los ojos (orbicularis oculi): Inervado por el n. facial. Generalmente
se usa para valorar visualmente (figura 2-B).

Corrugator supraciliar (corrugator supercilii). El efecto de la estimulacién del
nervio facial sobre la ceja se puede valorar adecuadamente con este musculo. La evo-
lucién del bloqueo sobre este musculo es muy paralela a la musculatura laringea
(figura 2-C).

Flexor corto del pulgar del pie (flexor hallucis brevis): Mide el efecto de la esti-
mulacién sobre el nervio tibial posterior. Las caracteristicas de la evolucion del blo-
queo son similares al adductor pollicis (figura 2-D).
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A 2

Figura 1. Receptor de acetilcolina. Las 5 subunidades del pentomero forman
un canal interior que comunica el espacio extracelular con el citoplasma. Este
canal permanece cerrado; cuando dos moléculas de acetilcolina se unen a las
subunidades correspondientes se abre el canal y se produce la despolarizacion
por salida de iones potasio.

Figura 2. Ubicacion de los electrodos para monitorizacion del bloqueo neuro-
muscular. A) Sobre el nervio cubital para observar el movimiento del miisculo
adductor pollicis. B) Sobre el n. facial para observar el movimiento del m. orbi-
cular de los ojos. C) Sobre el n. facial con monitorizacion sobre el miisculo
corrugator supraciliar. D) Sobre el n. tibial posterior para valorar el m. flexor
corto del 1° dedo
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PATRONES DE ESTIMULACION

Para la valoracion del grado de bloqueo neuromuscular y su evolucién se han des-
crito varios patrones de estimulacion seguln las caracteristicas del estimulo que se
produzca (tabla I).

Descarga unica (single twitch)

Se tata de un estimulo tnico de 0.1-0.3 ms de duracién. En la clinica no suele
emplearse para valorar la evolucién del bloqueo, aunque si se utiliza para la obten-
cién del estimulo supramaximal en investigacion y para la cuenta postetdnica (figu-
ra 1-A).

Tren de cuatro “TOF” (train of four)

Es el patrén mds ampliamente utilizado tanto en clinica como en investigacion.
Se aplican cuatro estimulos supramaximales en un intervalo de 2 segundos. La res-
puesta observada se puede cuantificar como niimero de contracciones y/o como ratio
de TOF. La cuenta del nimero de contraciones puede ser de 0 a 4. Durante el esta-
blecimiento del bloqueo con farmacos no despolarizantes se obtiene un debilita-
miento progresivo de las respuestas, de modo que la primera siempre es mds intensa
que la segunda, la segunda que la tercera y la tercera que la cuarta. A medida que el
bloqueo se establece, desaparecen las respuestas: primero la 4%, despues la 3% y asi
hasta que no se obtiene ninguna respuesta a los cuatro estimulos, lo que significa que
el bloqueo es completo. Cuando comienza la recuperacién, primero aparece la res-
puesta del primer estimulo y asi hasta que reaparecen las cuatro respuestas; sin
embargo, hasta que no se obtiene una respuesta casi idéntica en los cuatro estimulos
el bloqueo no se considera estd recuperado completamente. Por esta razén se utiliza
el ratio del TOF que sélo se puede medir con aparatos especiales. Lo que cuantifica
es la relacion entre la cuarta respuesta y la primera. Si esta relacion es mayor de 0.7-
0.8 se puede considerar una recuperacién completa para que el paciente pueda respi-
rar espontdneamente. El estimulo TOF se puede repetir cada 10-12 segundos. Este
patrén es til tanto para valorar la instauracion del bloqueo como para la recupera-
cién (figura 1-B).

Estimulo tetanico

Se considera estimulo tetdnico el que se realiza con una frecuencia de 30 a
100Hz; en clinica suelen utilizarse SO0Hz durante 5 segundos. Este estimulo que pro-
duce una contraccion sostenida del musculo, resulta muy doloroso por lo que no debe
utilizarse con el paciente despierto. Cuando se realiza un estimulo tetdnico sin pre-
sencia de bloqueo, la contractura se mantiene estable; cuando se administran blo-
queantes no despolarizantes, se observa un decaimiento de la contractura al aplicar
un estimulo tetdnico. Si despues de un estimulo tetdnico se aplica un single twitch o
un TOF, la respuesta estd exagerada respecto a la que se obtiene antes de aplicar el
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estimulo tetdnico; este fenémeno se denomina “facilitacion post-tetanica”. Si se quie-
ren aplicar varios estimulos tetdnicos se deberian espaciar 5-6 minutos porque la res-
puesta muscular puede estar alterada si el tiempo es menor (figura 1-C).

Cuenta postetanica

Este patrén es una combinacién de estimulo tetdnico y de estimulo tnico. Su uti-
lidad es para evaluar el grado de profundidad del bloqueo cuando se estd en bloqueo
completo y no hay ninguna respuesta al TOF. Se aplica un estimulo tetdnico y a los
3 segundos se dan descargas unicas cada segundo y se cuantifica el nimero de esti-
mulos tinicos necesarios para obtener una respuesta muscular. Segtn el formaco y el
nimero de estimulos necesarios para obtener una contracién muscular se puede pre-
decir el tiempo que tardard en recuperarse de un bloqueo completo (figura 1-D).

Doble rafaga o DBS (double burst stimulation)

Consiste en dos rafagas cortas de estimulacién a SOHz separadas por 750 milise-
gundos. Es un patrén de estimulo para facilitar la valoracién visual o tactil durante la
recuperacién del bloqueo (figura 1-E).

VALORACION DE LAS RESPUESTAS EVOCADAS

La valoracién del efecto del bloqueo neuromuscular se puede hacer con diferen-
tes métodos. Se puede hacer una valoracién con pruebas clinicas. Sin embargo las
pruebas clinicas no son dtiles si el paciente no tiene capacidad de responder. Para
valorar el bloqueo neuromuscular en pacientes anestesiados hay que aplicar unos
métodos que se basan en la respuesta evocada a la estimulacién nerviosa. Estos méto-
dos permiten no sélo una valoracién visual y/o tactil del estado del bloqueo sino que
ademads se puede cuantificar de una manera objetiva el grado exacto de bloqueo neu-
romuscular.

Mecanomiografia

Este método permite registrar la fuerza de contraccién evocada de un determina-
do musculo tras realizar un estimulo supramaximal sobre un nervio. Es el gold stan-
dard de la monitorizacién neuromuscular. Requiere una fijacion rigida del musculo
evaluado y una colocacién especial respecto al transductor por lo que resulta poco
préctico para su uso rutinario. Es el método que se suele emplear en investigacion.

Acelerometria

Es derivado del anterior y estd basado en la férmula Fuerza = Masa x
Aceleracion. Si consideramos que la masa no varia, la aceleracién debe ser propor-
cinal a la fuerza. Utiliza una cépsula de cerdmica o cristal piezoeléctrico para medir
la aceleracion del musculo. En el mercado existen aparatos capaces de evaluar el blo-
queo mediante este método que son mds baratos y faciles de utilizar que los de meca-
nomiografia. Se ha comparado con otros métodos y ofrece una buena fiabilidad.

Electromiografia

Es el primer método de monitorizacién neuromuscular que se utiliz6. Con este
método se registra el componente del potencial de accién de un determinado muscu-
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lo en respuesta a un estimulo supramaximal del nervio que lo inerva. Por tanto mide
la actividad eléctrica generada en el misculo tras un estimulo nervioso. Su corres-
pondencia con la mecanomiografia es bastante buena. Su principal ventaja es la de
poder medir el bloqueo en musculos donde resulta complicado medir la fuerza, como
en la musculatura de la laringe.

Miografia acustica

Cuando se produce una contraccién muscular, se emiten sonidos de baja frecuen-
cia. Basado en esto, la colocacién de un micréfono sobre el musculo que se contrae
tras la estimulacién podria cuantificar el grado de bloqueo. Existe algin estudio
sobre este método de reciente descripcion (1999), pero todavia falta demostrar
ampliamente su fiabilidad comparado con la mecanomiografia y la electromiografia.

Los aparatos empleados en la monitorizacién y valoracién de las respuestas evo-
cadas pueden ser de complejo montaje como los que se suelen utilizar en estudios cli-
nicos y en investigacién. Sin embargo para uso rutinario en quiréfano se emplean
neuroestimuladores manuales de facil uso y manejo. Algunos de estos como el TOF-
Watch* y el TOF-Guard® son capaces de proporcionar lael TOF ratio (figura 2).

VALORACION CLINICA DEL LA RECUPERACION DEL BLOQUEO

Para valorar si existe algtin grado de bloqueo neuromuscular residual al final de
una intervencion hay una serie de tests tradicionales que no requieren aparataje, pero
si la colaboracién del paciente para poder hacer una valoracion:

a) Mantener la cabeza levantada de la cama durante 5 segundos.

b) Mantener una pierna levantada durante 5 segundos

¢) Mantener la mano apretada durante 5 segundos

d) Sujetar un depresor de lengua entre los incisivos y que resista que se le quiera

retirar

e) Presidn inspiratoria maxima < -50cm H20

Otros tests como sacar la lengua, abrir los ojos, alcanzar una capacidad vital nor-
mal, no son lo suficientemente fiables como para afirmar que no existe bloqueo resi-
dual.

VALORACION VISUAL O TACTIL DE LA RESPUESTA EVOCADA

Es frecuente la valoracion del bloqueo mediante la visualizacién o palpacién de
la contraccién muscular tras un estimulo nervioso. No ofrece una gran fiabilidad y
menos ain en manos inexpertas. No permite cuantificar el TOF ratio pero si contar
las contraciones e incluso valorar el decaimiento en la respuesta. E1 DBS se propuso
para mejor evaluar la recuperacién de forma visual y tactil. Los musculos donde mas
habitualmente se monitorizan las respuestas visuales son el adductor pollicis y el
corrugator supercilii.
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01-1.0 Hz.

Figura 1. Representacion grdfica de los diferentes patrones de estimulo. A)
Estimulo simple, tinico o twitch. B) Tren de cuatro “TOF”. C) Estimulo tetd-
nico. D) Cuenta postetdnica. E) Doble Rdfaga “DBS”. (Modificado de Viby-
Mogensen J. En:Miller, RD. ed. Anesthesia 4° edicion, 2000).
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Figura 2. Monitores de bloqueo de uso clinico. En el Innervator™ se seleccio-
nan el miliamperaje y el patron de estimulo que se quiere realizar; la valora-
cion de las respuestas se hace de forma visual o tdctil. El TOF GUARD™ no
solo reproduce los distintos patrones de estimulo sino que muestra el niimero
de respuestas, la amplitud de las mismas y el TOF ratio

Mo il para valorar reversica

Mo valorable en blogueo méenso

Do

Hdlo il para blogoes indenso

Tiedoenian
Poco dul cuands TOF rato <07

Tabla 1. Utilidad de los distintos patrones de estimulacion para bloqueo neuromuscular.
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INTRODUCCION

Los pacientes ingresados en las unidades de Cuidados Criticos generalmente
requieren sedacion y analgesia para tratar su dolor y evitar la experiencia desagrada-
ble que muchas veces se asocia con la enfermedad, la estancia en estas Unidades, asi
como por los cuidados tanto médicos como de enfermeria a que son sometidos.

Es importante alcanzar el nivel de sedacion adecuada porque tanto la sobreseda-
cién como la sedacion demasiado superficial no estdn exentas de riesgo.

Una sedacioén demasiado superficial, en relacién al dolor fisico o psiquico, se aso-
cia con un estado de stress que implica un hipermetabolismo con movilizacién de las
reservas energéticas y lipdlisis, catabolismo persistente; sintomas cardiovasculares
como taquicardia, hipertension, incremento el consumo de oxigeno, taquipnea, alte-
racion de la motilidad intestinal y un estado de hipercoagulabilidad e inmunodepre-
sién.

Por el contrario, la sedacién demasiado profunda se relaciona con la trombosis
venosa profunda, descenso de la presidn arterial, una mayor estancia tanto en la
Unidad como en el hospital, lo cual conlleva un incremento del coste econémico.
Ademds, puede provocar un sindrome de abstinencia.

Podemos apreciar claramente la importancia de ajustar el régimen de sedacién
para alcanzar el nivel de sedacién idéneo a lo largo del tiempo y aplicar protocolos
en funcion de las escalas de valoracion.

El objetivo de la sedacion también ha cambiado en los dltimos afios. Mientras
hace dos décadas se intentaba “desconectar” a los pacientes del ambiente que supo-
ne la Unidad de Cuidados Criticos, en la actualidad la sedoanalgesia aplicada debe
conducir a un estado del paciente confortable y facilmente despertable. Existen gran-
des diferencias en tipo, duracién y nivel de sedacidon en los diferentes paises de nues-
tro entorno.

Disponemos de diversos fairmacos para alcanzar la sedacidn deseada y también la
analgesia. Las benzodiacepinas, los mérficos y el propofol son los fairmacos univer-
salmente empleados.

La sedacién debe profundizarse en algunos pacientes que deben ser ventilados
mecdnicamente, € incluso deben recibir relajantes musculares.

Debe ser consensuado entre el equipo de atencidn de los pacientes el nivel de
sedacion para cada situacion especifica (por ejemplo: canulaciones vasculares, aspi-
rado traqueal, curas de heridas, proceso del destete del respirador, etc.).

En 2002 el Colegio Americano de Medicina de Cuidados Criticos (ACCM) y la
Sociedad de Medicina de Cuidados Criticos (SCCM) publicaron las nuevas gufas de
préctica clinica de sedacién y analgesia de los pacientes criticos.

En estas guias queda asentado que todo enfermo tiene derecho a una analgesia
adecuada y control de su dolor.
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MONITORIZACION DEL DOLOR

En la actualidad los métodos de valoracién subjetiva del dolor por parte del
paciente son los mds ampliamente empleados. Entre ellos caben resaltar la escala
verbal del dolor, la escala numérica 0-10 y la escala analégica visual.

Escala verbal del dolor
Consiste en solicitar al paciente que asigne una puntuacién a su dolor segin la
escala de la tabla I. Es una escala simple, repetible y los pacientes prefieren esta esca-
la a la escala visual analégica y ademds es mds sensible en los pacientes ancianos.
Como principales limitaciones cabe destacar que para la mayoria de los pacien-
tes es menos sensible que la escala visual analégica, que hay tendencia a no utilizar
los dos extremos de la escala y que es facilmente influenciable por el evaluador.

La escala numérica de dolor de Downie

Consiste en una escala de 11 puntos, en la cual se solicita al paciente que elija una
cifra de 0 a 10, donde O representa la ausencia de dolor y 10 el peor dolor imagina-
ble. Es una escala validada y fécil de realizar. No precisa la colaboraciéon motora del
paciente y se puede repetir siempre que sea necesario (figura 1).

La Escala Visual Analégica (EVA)

Es un abordaje valido para medir el dolor y conceptualmente es muy similar a la
escala numérica. Consiste en una regleta (figura 2), donde esté representada una linea
de 10 cm en el anverso y una graduacién en barras verticales de distintas tonalidades
de menor a mayor graduacion (la més oscura representa mas dolor) en el reverso, un
extremo representa “sin dolor” y el otro extremo indica “muy doloroso”.

Se presenta el anverso al paciente que, con la ayuda de un cursor, indica la inten-
sidad de dolor que siente. El reverso permite al observador cuantificar el dato. La
ventaja de la EVA es que no se limita a describir 10 unidades de intensidad, permi-
tiendo un mayor detalle en la calificacién del dolor.

La EVA es una escala validada, facil y rapida, que no requiere de entrenamiento
especial del observador; ademads se observan resultados similares si la escala la rea-
liza el observador o los propios pacientes. La EVA se correlaciona muy bien con las
escalas verbales y numéricas del dolor.

Presenta varias limitaciones: la dificultad para utilizarla en pacientes con proble-
mas motores, algunos pacientes no comprenden las instrucciones y s6lo mide la
intensidad del dolor como una experiencia unidimensional. Las mediciones indivi-
duales presentan imprecisiones de + 20 mm.

Los estudios realizados demuestran que los valores de la escala reflejan de forma
fiable la intensidad del dolor y su evolucién. Como el dolor es siempre subjetivo, la
escala nos sirve para evaluar cémo evoluciona en una persona la intensidad del dolor
a lo largo del tiempo, pero no sirve para comparar la intensidad del dolor entre dis-
tintas personas.

En la Unidad de Cuidados Criticos la necesidad de sedacién de los pacientes hace
que estos métodos no sean practicos para todos los pacientes y se hace necesario
obtener informacién derivada de pardmetros fisioldgicos y de comportamiento que
se asocian al dolor.
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Las guias clinicas de la ACCM y SCCM establecen que para los pacientes que no
puedan comunicarnos el nivel de dolor debemos emplear indicadores fisioldgicos
(frecuencia cardiaca, presion arterial, frecuencia respiratoria) y de comportamiento
(movimiento, expresion facial y postura).

MONITORIZACION DE LA SEDACION

En una encuesta reciente en paises europeos, se aprecian diferencias importantes
referentes a la utilizacion de sistemas de valoracién de sedacién. En el Reino Unido
e Irlanda estos sistemas de valoracién son empleados por mas del 70% de los espe-
cialistas, mientras que en Austria o Noruega solamente alcanza alrededor del 20%.

La valoracién de la sedacién de los pacientes criticos se realiza principalmente
mediante escalas. Existen muchas y la escala de Ramsay (tabla II) es la mas emple-
ada en la practica clinica.

La escala de Ramsay es muy sencilla y puede ser utilizada por personal no entre-
nado. Presenta una gran correlacién con los potenciales evocados, cuando se utilizan
éstos para monitorizar al paciente sedado y también se correlaciona con la escala de
agitacién-sedacién para valorar la sedacién, pero no la agitacién.

La escala de Ramsay a pesar de ser muy utilizada no esté validada, sus seis nive-
les no son excluyentes entre si, es necesario estimular y molestar al paciente y no
valora adecuadamente la agitacion.

Escala de Sedacién-Agitacion

Es una escala sencilla para valorar la sedacién de los pacientes criticos, que inclu-
ye desde la sedacién profunda hasta la agitaciéon mds extrema, disefiada por Riker
(tabla IIT). Mantiene la simplicidad de la escala de Ramsay y puede ser utilizada por
personal de enfermeria sin experiencia previa. Estd validad frente a la escala de
Ramsay, asi como a la escala visual analégica y frente a la monitorizacién del Indi-
ce Biespectral (BIS).

Mais recientemente y siguiendo el concepto de agrupar en una sola escala los esta-
dos de agitacién y sedacién se ha publicado con una amplia aceptacidn, la escala de
Richmond (tabla IV).

El procedimiento para aplicar la escala de Richmond es el siguiente:

1. Observe al paciente

- Estd calmado y alerta (Richmond 0).
- Estd agitado (punttde de +1 a +4 segun los criterios anteriores).
2. Si no estd alerta, llamele (en voz alta) por su nombre y digale que abra los ojos.
Repitalo si es necesario. ;Puede seguirle con la mirada?
- Tiene los ojos abiertos y le dirige la mirada mas de 10 segundos
(Richmond -1).
- Tiene los ojos abiertos y le dirige la mirada menos de 10 segundos
(Richmond -2).
- Tiene algiin movimiento en respuesta a la orden verbal, pero sin dirigirle
la mirada (Richmond -3).
3. Si no responde a la voz, ;Responde ante el estimulo fisico?
- Tiene algiin movimiento (Richmond -4).
- Sin movimiento alguno (Richmond -5).
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Ademais de las escalas clinicas, la monitorizacién de la profundidad de sedacién
puede ser valorada mediante el EEG procesado.

Indice Biespectral (BIS)

El indice biespectral es un pardmetro desarrollado por Aspect Medical Systems,
y forma parte de la nueva generacién de tecnologia de monitorizacion de la concien-
cia, que detecta y filtra entre otros EMG (figura 3).

La informacién de EEG se obtiene a través de un sensor (figura 4), que consta de
cuatro electrodos numerados del 1 al 4 y colocados segtin la figura 5.

El sistema BIS procesa la informacién de EEG y calcula un nimero entre 0 y 100
que proporciona una medicién directa del nivel de conciencia del paciente: un valor
BIS cercano a 100 indica que el paciente estd despierto, mientras que un valor BIS
de cero indica la ausencia de actividad cerebral (figura 6).

Los sedantes y la anestesia se pueden dosificar de acuerdo con los diversos valo-
res de BIS, en funcidn de cudles sean los objetivos para cada paciente, para satisfa-
cer sus necesidades individuales y evaluar el nivel de conciencia y sedacién inde-
pendientemente de la reactividad cardiovascular.

La medicién del BIS, permite reducir la dosis de farmacos hipnéticos, evaluar el
riesgo de despertar, lograr un despertar y una extubacién entre un 35% y un 55% mas
rapido.

Los opioides no afectan el valor del BIS y por tanto los estados de inconsciencia
ocurren con valores de BIS mas elevados; asf se consigue una sedacién profunda con
BIS de 75 cuando se emplea propofol junto con fentanilo y el BIS debe alcanzar
valores de 66 cuando sélo se emplea propofol.

Si existe discrepancia entre el valor del BIS y los métodos de valoracién clinica,
deben prevalecer estos tltimos, especialmente con niveles superficiales de sedacién.

La actividad electromiogrifica de los musculos craneales puede incrementar fal-
samente el valor del BIS, por ello es importante observar en el monitor la presencia
o ausencia de actividad electromiografica. Otras fuentes de error mucho menos fre-
cuentes que incrementan el valor del BIS proceden de aparatos eléctricos como los
calentadores de superficie corporal, los calentadores de liquidos y también los mar-
capasos cardiacos.

Por el contrario, en raras ocasiones el valor del BIS puede estar falsamente dis-
minuido; los movimientos de los ojos, de la cabeza y las pulsaciones de la arteria
temporal pueden generar ondas que pueden ser interpretadas como ondas delta del
EEG.
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Figura 1. Escala numérica de dolor de Downie
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Figura 2. La Escala Visual Analégica (EVA

Figura 3. Monitor BIS
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Figura 4. Sensor BIS
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Figura 5. Colocacion del sensor BIS. 1) Limpiar la piel con alcohol y secar. 2) Aplicar el sen-
sor en la frente de forma inclinada (El electrodo 1 se coloca en el centro de la frente aproxi-
madamente a 5 cm de la nariz, el electrodo 4 encima de la ceja y el electrodo 3 en el drea tem-
poral entre el dngulo del ojo y la linea del pelo). 3) Presionar alrededor de los electrodos para

asegurar una buena adhesion del sensor. (Presionar alrededor de los cuatro electrodos). 4)
Presionar firmemente cada electrodo durante cinco segundos.
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Figura 6. Rangos de sedacion del BIS
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] AuRencia de dolor

1 Dolor leve
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3 Dialor inlenso

Tabla 1. Escala verbal del dolor
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Tabla II. Escala de Ramsay
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Tabla 1V. Escala de Richmond
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Capitulo 13

Monitorizacién neurolégica instrumental
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INTRODUCCION

En el mundo occidental, en los paises desarrollados, las lesiones cerebrales cons-
tituyen uno de los principales problemas de salud. Es por todos conocidos que la pri-
mera causa de muerte en la poblacién menor de 45 afios sigue siendo el traumatismo
craneoencefdlico severo' y en lo que respecta a los accidentes cerebrovasculares su
importancia aumenta dia a dia. Todo ello magnifica la problemadtica a dreas distintas
de la salud, con repercusiones a nivel social, sentimental, econdmico, etc.

No obstante, a pesar de que seguimos encontrdndonos con una incidencia alta de
lesiones traumaticas cerebrales, los dltimos afios se han caracterizado por una dismi-
nucién de la mortalidad sin aumento (incluso descenso) de la morbilidad asociada®.
Esto es atribuible a diferentes factores entre los que destaca una asistencia extrahos-
pitalaria mejorada, una atencion intrahospitalaria especializada, la disponibilidad de
unos recursos optimizados para la asistencia de estos pacientes, y como no, un diag-
néstico precoz de las lesiones secundarias, con la consiguiente posibilidad de instau-
rar un tratamiento temprano y efectivo.

Desde los afios 80, tras los estudios de Graham®, se conoce que los pacientes que
fallecen afectos de un Traumatismo Craneoencefdlico Severo (TCES), presentan en
estudios necrdpsicos dreas de isquemia cerebral. Es por ello, que uno de los princi-
pales caballos de batalla en el tratamiento de estos pacientes, ha sido y sigue siendo
la deteccién y posterior tratamiento de zonas de isquemia tisular cerebral. Todos
nuestros esfuerzos van a ir encaminados a diagnosticar y tratar la lesién secundaria.

Para la deteccién de la hipoxia y/o isquemia tisular contamos con un importante
arsenal diagndstico-terapettico’. Por un lado nos encontramos las variables que nos
aportan informacién indirecta sobre el flujo sanguineo cerebral global (presién de
perfusion cerebral, técnicas de oximetria yugular, doppler transcraneal), por otro lado
contamos con pardmetros metabdlicos, sanguineos, (contenido de hemoglobina,
saturacion arterial de oxigeno, presion parcial de oxigeno, etc) asi como las variables
hemodindmicas cada vez mds implicadas en la supervivencia de estos pacientes®. El
andlisis conjunto de todas estas variables nos afiade informacién muy valiosa acerca
de la disponibilidad de oxigeno en los tejidos.

Asi pues, en este capitulo nos vamos a centrar en la monitorizacién avanzada neu-
rocritica, en sus diferentes vertientes, para ahondar en la hidrodindmica cerebral,
hemodindmica vascular cerebral, el hemometabolismo cerebral, la valoracién del
grado de hipnosis y por tltimo la neurobioquimica del sistema nervioso.

MONITORIZACION DE LA HIDRODINAMICA CEREBRAL
Determinacion de la presion intracraneal

El edema cerebral y las lesiones ocupantes de espacio cerebral son frecuentes en
los pacientes con patologia neuroldgica. Debido a las caracteristicas de la cavidad
craneal, de ser rigida e inextensible, cualquier incremento de volumen lleva consigo
una elevacién de la presion, que al ser recogida de manera preferente en el encéfalo,

163



la denominamos Presion Intracraneal (PIC). La PIC tiene un valor prondstico exce-
lente’ y es ampliamente conocido que su monitorizacién (figura 1) en el paciente
neurocritico grave, disminuye la morbi-mortalidad®.

Cualquier paciente que sospechemos por variables clinicas que puede desarrollar
PIC elevada, es conveniente monitorizarla. Las patologias que mas frecuentemente
necesitan de monitorizacién de la PIC son los traumatismos craneoencefalicos gra-
ves, los accidentes cerebrovasculares, infecciones severas encefélicas asi como algin
tipo de cirugia intracraneal. El catéter (figura 2) se puede situar a diferentes niveles,
como intraventricular, parenquimatoso, subaracnoideo, epidural o extradural.

En nuestro centro utilizamos de forma preferente la monitorizacién a nivel intra-
parenquimatoso en el hemisferio mas lesionado en caso de lesiones focales y en el
hemisferio derecho si la lesion es difusa.

En cuanto a los valores, Lundberg, en el adulto, defini6 el valor limite de la PIC
en 15 mmHg, equivalente a 20 cmH20. As{ pues a partir de 20 mmHg considerare-
mos que los pacientes tienen hipertension intracraneal y habra que tratarlo para redu-
cir la PIC, a ser posible por debajo de 15 mmHg. La monitorizacién de la PIC y su
variable asociada, la presién de perfusién cerebral, son insuficientes para el manejo
del paciente neurocritico grave.

MONITORIZACION HEMODINAMICA CEREBRAL
Presion de Perfusion Cerebral (PPC)

La PPC regula en gran medida el flujo sanguineo cerebral (FSC), estimdndolo de
manera correcta. Su manera de calcularlo es sencilla, asi pues:

PPC = Presion arteria media (PAM) - PIC

Cabe destacar, que los transductores de presion intracraneal y arterial deben
situarse a la altura del poligono de Willis, para una medicién correcta. De esta ecua-
cién deducimos que cuando la PIC es igual o mayor a la PAM, el FSC desaparece.
En este caso la PPC es cero y se habla de presién de flujo cero. Esta situacion ha de
intentar resolverse de manera inmediata, de no ser asi, los pacientes evolucionan a
muerte encefélica.

En un adulto, los valores normales se sitdan entre 50 y 150 mmHg, si estd con-
servada la autorregulacién cerebral, que en pacientes con patologia neurocritica no
siempre estd conservada. En el traumatismo craneoencefélico grave, la Brain Trauma
Foundation aconseja mantener PPC entre 60-70 mmHg.

Monitorizacién del Flujo Sanguineo Cerebral: Doppler Transcraneal (DTC)

Enlazando con el punto anterior, se puede estimar la PPC mediante la sonografia
doppler transcraneal, a partir de la cifras de velocidad de flujo obtenidas por el DTC.
El DTC es una técnica incruenta y relativamente facil. El objetivo del DTC es explo-
rar las principales arterias basales del craneo’. La ventana transtemporal parece ser la
mds adecuada para realizar una valoracién inicial, aunque también existen otras
como la orbitaria, oftdlmica o submandibular. El DTC nos determina siempre velo-
cidades de flujo. El DTC estima el FSC de manera cualitativa y por otro lado es una
técnica explorador dependiente. La figura 3 muestra un monitor de DTC.
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MONITORIZACION DEL HEMOMETABOLISMO CEREBRAL
Saturacion Venosa Cerebral

La saturacién de oxigeno de la sangre del bulbo de la yugular (SjO2) es un méto-
do que estima el balance entre el aporte y el consumo cerebral de oxigeno. La medi-
ci6én continua de la SjO2, las diferencias arterioyugulares de O2 y otros pardmetros
derivados de su célculo permiten reconocer los deterioros del equilibrio entre el con-
sumo y el aporte de oxigeno cerebral de forma global. En nuestro centro la realiza-
mos de forma continua insertando un catéter de fibra 6ptica de forma retrégrada en
el bulbo de la yugular interna, midiendo la saturacién de oxigeno de la hemoglobina
venosa en dicha localizacién. El rango normal es de 54-75%. En cuanto a las aplica-
ciones que nos aporta, serfan: valor prondstico importante', deteccién precoz de la
hipoxia cerebral global, optimizacién del grado de hiperventilacién", determinar el
valor critico de la PPC", diagndstico de muerte cerebral inminente" y valorar el efec-
to del tratamiento'.

Oximetria cerebral no invasiva. Niroscopia

El NIRS (Near Infrared Spectroscopy) permite estimar la oxigenacion cerebral de
forma no invasiva y continua. Se basa en un espectroscopio a tiempo real que detec-
ta longitudes de onda comprendidas entre 650 y 1100 nanémetros'. Los electrodos
se colocan en la regién frontal del paciente, previa limpieza y desengrasado de la
piel. La monitorizacién se realiza bilateralmente. Una vez colocada la placa adhesi-
va, el monitor comienza automdticamente a medir la saturometria cerebral (figura 4).

Presion tisular de oxigeno cerebral

La cuantificacién de la PtiO:2 en el cerebro se realiza a partir de la introduccién en
el parénquima encefélico de un catéter de pequefio calibre y sensible al oxigeno. Tras
los estudios de Kett-White'® se asume que el valor obtenido de PtiO> corresponde a la
presion parcial de oxigeno al final del circuito capilar, siendo éste un valor promedio
de los compartimentos vascular, intra y extracelular. En la actualidad disponemos
comercializados dos tipos de dispositivos invasivos cuya misién es la medicion de la
presion tisular de oxigeno: uno es el Neurotrend® (Multiparameter Intravascular
Sensor, Biomedical Sensors, Malvern, PA) y otro corresponde al Licox® (GMS, Kiel-
Milkendorf, Alemania). Se diferencian fundamentalmente en la forma de detectarla,
la profundidad donde se insertan y en el didmetro de la zona que captan.

El método utilizado en nuestro servicio, en cambio, es el Licox® (figura 5). Su
implantacion la realizamos en conjunto con el Servicio de Neurocirugia, tanto en la
Unidad de Reanimacién como en quiréfano. Se introduce a través de un tornillo ros-
cado que incorpora tres luces (una para la PtiO2, otra para la presién intracraneal PIC
y una tercera para mediciones de la temperatura en parénquima encefélico). El caté-
ter se introduce unos 25 mm por debajo de la duramadre y queda ubicado en la sus-
tancia blanca subcortical. La medicién de la presién tisular de oxigeno se realiza a
través de un electrodo polarogréfico tipo Clark en un catéter insertado en la sustan-
cia blanca subcortical. No determina la PtiCO: ni el pHti. Su 4rea de sensibilidad al
PO2, llamada revoxode, se localiza a Smm del extremo intracraneal del catéter.
Determinan una presién media de oxigeno tisular en un drea de 14 mm. Parece ser,
que el nuevo dispositivo comercializado aumenta el 4rea de determinacién a 22 mm.
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La minima lesién que provoca la insercion del sensor en el parénquima encefalico"’,
hace que las lecturas de los valores iniciales de PtiO2 no tengan una fiabilidad alta
hasta trascurridos 40-120 minutos segtin los estudios de van den Brink' y Dings".
En nuestra Unidad de Reanimacién en consonancia con Poca y cols®, en las lesiones
difusas colocamos el sensor en el hemisferio derecho, en conjuncién con la PIC y la
T?. La figura 6, muestra un monitor de PtiO.. Cuando nos encontramos ante una
lesion focal, intentamos localizar el sensor en el hemisferio mas lesionado cerca del
drea de penumbra. Ya por udltimo en lo que respecta a la implantacién del sensor,
debemos considerar el territorio éptimo a monitorizar. Nuestro centro sigue las pau-
tas establecidas por Poca y cols®, donde en las lesiones difusas, el catéter se implan-
ta en la regidn frontal, en el territorio frontera entre las arterias cerebral media y cere-
bral anterior (territorio frontera entre dos arterias, zona mas susceptible de sufrir
hipoxia tisular).

En cuanto a la aplicacién clinica, destacaremos en primer lugar el gran valor pro-
néstico que aportan, siendo esto comprobado en nuestra propia Unidad en el trabajo
de Badenes* y cols. Por otro lado, se han descrito reducciones de la mortalidad con
disminucién de la morbilidad orientando el tratamiento segin valores de PtiO2. Nos
permite valorar la repercusion de la hipertension intracraneal sobre la oxigenacién
cerebral, optimizar la presion de perfusién cerebral, cuantificar la reactividad cere-
bral al oxigeno, correlacionarlo con el flujo sanguineo cerebral, sugerir la indicacién
de una cranectomia descompresiva, asi como, determinar si estd preservada la auto-
rregulacién cerebral.

MONITORIZACION DEL GRADO DE HIPNOSIS Y/O SEDACION EN LOS
PACIENTES NEUROCRITICOS

Los monitores de profundidad anestésica fueron inicialmente disefiados con el
objetivo primordial de prevenir el despertar intraoperatorio. Posteriormente de su uso
rutinario en el &mbito perioperatorio se derivaron otras variables como el ajuste de la
dosis de fairmacos necesarios, reduccién del tiempo de despertar, etc. De los avances
en el campo de la anestesiologia perioperatoria se fundamentan muchos de los avan-
ces en cuidados criticos, asi pues, estos monitores se han ido incorporando a nuestro
quehacer diario en la Unidad de Reanimacion. Existen diferentes comercializados
como el Indice Biespectral o BIS (se basa en una sefial electroencefalografica de la
actividad cortical), los potenciales evocados auditivos o AEP, la entropia, etc. El pri-
mer hecho destacable es que se correlacionan con escalas de sedacién de valoracién
subjetiva**?. Las aplicaciones clinicas podrian resumirse en optimizar la sedacion,
evitar la sobredosificacién de farmacos, evitar estados de vigilia no deseados en
pacientes curarizados, deteccién precoz de empeoramiento neuroldgico incluso
muerte encefalica™?, permite realizare un diagndstico diferencial en el caso de retra-
so en el despertar, optimizacién de las dosis en el caso de induccién de un coma bar-
bitdrico e incluso predecir la capacidad de recuperacién de la conciencia tras haber
sufrido un traumatismo craneoencefélico grave.

Monitorizacion neurobioquimica: Microdialisis cerebral

La microdidlisis cerebral (MC) viene utilizdndose en varias unidades de cuidados
criticos europeas y norteamericanas como monitor bioquimico cerebral en pacientes
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afectos de un TCEG y hemorragia subaracnoidea. El objetivo fundamental de la
microdidlisis cerebral es la deteccion precoz de dreas de isquemia cerebral, orientan-
do las terapias para la prevencion de la lesién cerebral secundaria. La técnica de
implantar membranas tubulares de didlisis en el organismo, comtiinmente denomina-
da microdialisis, fue desarrollada hace 30 afios?*. Actualmente es una técnica ruti-
naria en investigaciéon animal, tanto fisiol6gica como farmacolégica, con mdas de
8.000 articulos publicados. La aplicabilidad de este procedimiento en el cerebro de
humanos ha sido aprovada (CE-Marked) de acuerdo con la European Medical
Device Directive en 1995, y por la Food and Drugs Administration, en Estados uni-
dos de Norteamérica en 2002.

Un fino catéter de microdidlis (didmetro de 0’6 mm) con una membrana de dia-
lisis es introducido en el tejido cerebral por un facultativo especialista en neurociru-
gia. Una bomba de infusién perfunde al interior del catéter un liquido cerebroespinal
artificial, el cual se equilibra con el tejido intersticial que rodea al catéter. El equili-
brio se lleva a cabo por difusién de los marcadores quimicos cerebrales a través de
la membrana de didlisis sin necesidad de extraer liquidos del organismo. Utilizando
una membrana de didlisis de 10 mm y una velocidad de infusién de 0“3 yuL/min, las
concentraciones de los marcadores bioquimicos cerebrales (glucosa, lactato, piruva-
to y glutamato) se aproximan en un 70% a la concentracién del liquido intersticial®.
Las muestras son continuamente recogidas en unos microviales que son analizados a
la cabecera del paciente por en analizador de microdidlisis, normalmente una vez
cada hora. El andlisis de los resultados son mostrados como curvas de tendencias en
la pantalla del analizador.

La isquemia cerebral es la principal causa de dafio cerebral secundario tras sufrir
un TCEG, con implicaciones en el estado funcional final del paciente. Ambas, tanto
duracién como intensidad de la isquemia vienen refrendadas como un importante
valor prondstico®. La pronta deteccién de los cambios acaecidos en los marcadores
bioquimicos de isquemia cerebral puede guiarnos en el manejo, orientando el trata-
miento de estos pacientes, y posiblemente, mejorando su estado funcional final. Con
la microdiélisis podemos detectar de forma temprana cambios en los marcadores bio-
quimicos cerebrales de isquemia. Estos cambios en los marcadores son bien conoci-
dos en estudios animales®'. De particular importancia es el indice lactato/piruvato. En
TCEG, un alto inidice lactato/piruvato se ha correlacionado con desenlaces fatales.
La isquemia también comporta descomposicién de las membranas celulares, produ-
ciendo dafio celular directo. La deteccién de un incremento de glicerol (componente
de la membrana lipidica) nos informaria acerca de una lesién tisular, de un dafio celu-
lar. El glutamato serfa otro marcador de dafio celular. Como técnica muy reciente en
el &mbito de la neurotraumatologia en humanos, todos los estudios son preliminares,
asi pues, el futuro decidird en que lugar situamos a ésta técnica*.

CONCLUSIONES

Los traumatismos craneoencefalicos contindan siendo muy a nuestro pesar la
causa de mortalidad y morbilidad més importante en la poblacién activa. Este hecho
condiciona que sea una problemdtica no solamente médica sino social, personal, eco-
némica y politica. Todos los esfuerzos encaminados a mejorar el conocimiento a
diferentes niveles de este mundo de la neurotraumatologia craneoencefélica deben
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ser bienvenidos. Se trata de un campo de actuacion apasionante pero tremendamen-
te complejo. La utilizacién de la tecnologia en el manejo de los pacientes afectos de
un traumatismo craneoencefalico severo ha experimentado un auge espectacular en
las dos ultimas décadas. La incorporacién de este arsenal diagnéstico-terapéutico
requiere de explicaciones detalladas y comprensivas que nos ayuden a todos los pro-
fesionales involucrados en el tratamiento de los pacientes neurocriticos. Bien es cier-
to que en este &mbito no contamos con una monitorizacién “gold standard”, enten-
diendo como gold Standard aquella monitorizacion ya establecida y asentada frente
a la cual los nuevos dispositivos deben comparar su eficacia. No obstante el conocer
y disponer de todos estos dispositivos siempre redunda en beneficio de los pacientes.
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Figura 1. Monitor de medicion de PIC
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Figura 2. Catéter de PIC
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Figura 3. Monitor de DTC
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Figura 4. Monitor NIRS

Figura 5. Sistema y componentes de acceso cerebral bilumen: 1) Introductor bilumen. 2)
Conector para catéter de PIC. 3) Conector para sonda combinada de oxigeno y temperatu-
ra. 4) Junta hermética. 5) Extremo del canal del catéter de PIC. 6) Tubo introductor para la
sonda combinada de oxigeno y temperatura. 7) Guia de alambre. 8) Tapa de compresion. 9)
Perno. 10) Broca. 11) Tope de broca graduable con tornillo fijador. 12) Llave hexagonal
para graduar el tope de broca. 13) Estilete. 14) Accesorio de compresion para el catéter de
PIC. 15) Obturador de PIC

Figura 6. Monitor de PtiO2

171






V. MONITORIZA CION
CARDIOVASCULAR







Capitulo 14
Monitorizacién electrocardiografica
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INTRODUCCION

La actividad bioeléctrica correspondiente al latido cardiaco fue descubierta por
Kolliker y Mueller en 1856. Pero no fue hasta 1911 cuando Willem Einthoven des-
cubri6 el galvanémetro de cuerda y asignd las letras P, Q, R, S y T a las diferentes
deflexiones, describiendo las caracteristicas electrocardiogrificas de gran nimero de
enfermedades cardiovasculares y su aplicacion clinica moderna. Le fue otorgado el
Premio Nébel de Fisiologia y Medicina en 1924 por su descubrimiento.

En los ultimos 40 afos el ECG se ha convertido en una monitorizacién funda-
mental para valorar la actividad fisioldgica normal del corazén asi como su patolo-
gia.

ACTIVIDAD ELECTRICA NORMAL

El nodo sinoauricular, localizado en la auricula derecha (a nivel de la desembo-
cadura de la vena cava superior), presenta la velocidad de despolarizacién esponté-
nea mds rdpida, constituyéndose en el marcapasos cardiaco dominante. Desde éste
nodo el impulso se distribuye a las dos auriculas, hasta alcanzar el nodo auriculo-
ventricular (figura 1).

Después de pasar el nodo AV, el impulso eléctrico es conducido a lo largo de las
vias de conduccién ventricular representadas por el haz comin de Hiss, las ramas
derecha e izquierda del haz, las ramas distales del haz y las fibras de Purkinje.

La repolarizacién de los ventriculos es un proceso prolongado que se produce de
forma independiente en todas las células y no necesita de vias de conduccidn esta-
blecidas.

En la figura 2, se muestra un ciclo ECG completo, sus intervalos y segmentos. La
onda P representa la despolarizacién de las auriculas, una vez alcanza el nodo AV, se
observa un retraso, que en el ECG esté representado por el intervalo PR; este retraso
permite la contraccién auricular y un llenado suplementario de los ventriculos. El
complejo QRS representa el progreso de la onda de despolarizacion a través del sis-
tema de conduccién ventricular. Después de la despolarizacion terminal, el ECG
vuelve a la linea basal.

La repolarizacién de los ventriculos comienza al final del QRS y consta del seg-
mento ST y la onda T. La unién del QRS con el segmento ST se denomina punto J.
Laonda T a veces va seguida de una pequefia onda U, cuyo origen no esté claro.

TIPOS DE DERIVACIONES

Un ECG normal estd compuesto por doce derivaciones diferentes. Estas se divi-
den en tres grupos:

1. Derivaciones bipolares de las extremidades o estdndar: registran la diferencia

de potencial eléctrico entre dos puntos:

— Derivacién I: entre brazo izquierdo (+) y brazo derecho (-).

— Derivacién II: entre pierna izquierda (+) y brazo derecho (-).

— Derivacién III: entre pierna izquierda (+) y brazo izquierdo (-).
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2. Derivaciones monopolares de los miembros: registran las variaciones de
potencial de un punto con respecto a otro que se considera con actividad eléc-
trica 0. Se denominan aVR, aVL y aVF:

— a: significa aumento y se obtiene al eliminar el electrodo negativo dentro del

propio aparato de registro.

— V: Vector.

— R (right), L (left) y F (foot): segin el lugar donde se coloque el electrodo posi-

tivo, brazo derecho, brazo izquierdo o pierna izquierda.

3. Derivaciones precordiales de Wilson (figura 3), el electrodo se coloca en:
— V1: 4° espacio intercostal derecho, linea paraesternal derecha.

— V2: 4° espacio intercostal izquierdo, linea paraesternal izquierda.

— V3: simétrico entre V2 'y V4.

— V4: 5° espacio intercostal izquierdo, linea medioclavicular.

— V5: 5° espacio intercostal izquierdo, linea anterior axilar.

— V6: 5° espacio intercostal izquierdo, linea axilar media.

Einthoven situ6 el corazén en el centro de un tridngulo imaginario que se cons-
truye con un vértice en el brazo derecho (aVR), otro en el brazo izquierdo (aVL), y
por dltimo el otro vértice en la pierna izquierda (aVF). El lado del tridngulo que une
aVR con aVL se le llama DI; al que une aVR con aVF, DII; y al que lo hace entre
aVL y aVF, DIII. Asi pues, un vector promedio de todos los vectores de despolariza-
cion tendrd una posicién dentro de este tridngulo, tanto en el plano frontal (eje lon-
gitudinal del corazén) como en el plano transversal (eje transversal). El eje mas uti-
lizado en electrocardiografia es el del QRS (ondas que reflejan la activacién o des-
polarizacion ventricular) que se determina sobre el plano frontal (figura 4). Se con-
sidera un eje a 0° aquel vector que se dirige al polo positivo de la derivacién 1. Se
consideran ejes negativos aquellos que se encuentran por encima de este eje y posi-
tivos los que se encuentran por debajo. Se establece la normalidad para un eje
(AQRS) comprendido entre -30° y +90°.

REGISTRO DEL ECG

El registro de las distintas derivaciones suele realizarse en papel milimetrado con
una calibracién estdndar cuya velocidad del papel es de 25 mm/seg y por consi-
guiente 1 cm horizontal corresponde a 5 cuadrados pequefios 0,20 seg (1 mm = 0,04
seg). Los desplazamientos verticales de 1 cm corresponden a 1 mV.

Electrocardiograma normal

La transmisién del impulso eléctrico a través de las células miocérdicas es lo que

va a dar lugar a las diferentes ondas que aparecen en el ECG:

— Onda P: En condiciones normales es la primera marca reconocible en el ECG.
Representa la despolarizacion de ambas auriculas. Duracién menor de 100ms y
su voltaje no excede los 2,5mV.

— Intervalo PR: Periodo de inactividad eléctrica correspondiente al retraso fisio-
16gico que sufre el estimulo en el nodo atrioventricular. Su duracién debe estar
comprendida entre 120 y 200 ms.
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— Complejo QRS: Representa la despolarizacién de ambos ventriculos. Su dura-
cion debe estar comprendida entre 80 y 100 ms.

— Segmento ST: Desde el final del QRS hasta el inicio de la onda T.

—Onda T: corresponde a la repolarizacién ventricular, apareciendo al final del
segmento ST.

— Intervalo QT: Comprende desde el inicio del QRS hasta el final de la onda T y
representa la despolarizacion y repolarizacién ventricular. Su duracién estara
comprendida entre 320 y 400 ms.

El sentido de la despolarizacién auricular es de arriba hacia abajo, hacia la
izquierda y hacia delante, en el ECG normal la onda P es positiva en I y II, negativa
en aVR y positiva en precordiales, excepto en V1 donde puede tomar cualquier direc-
cién.

La conduccion auriculoventricular se valora con la medicion del intervalo P-R,
que se mide desde el inicio de la onda P hasta el inicio del QRS. En condiciones nor-
males este intervalo mide entre 0,12 y 0,20 seg.

En el complejo QRS se denomina onda Q a la primera deflexiéon negativa que
aparece después de la despolarizacién de las auriculas; onda R a la primera deflexién
positiva y onda S a la primera deflexién negativa que aparece tras la onda R. La dura-
cion del QRS es normalmente de 0,04 y 0,10 seg, lo que refleja el tiempo de dura-
cion de la despolarizacién ventricular. La direccion del QRS estd compuesta por la
suma de tres vectores principales.

El primer vector se debe a la despolarizacién del tabique y se dirige de izquierda
a derecha, de arriba hacia abajo y ligeramente hacia delante y es responsable de la
onda Q de pequefio tamafio (q) que aparece en las derivaciones I, II, III, aVL, V5 y
V6, y de la onda r desde V1 4 V4. El segundo vector es debido a la suma de la des-
polarizaciéon de ambos ventriculos y su resultante toma una direccién hacia la
izquierda, abajo y hacia atrds, es responsable de la onda R en I, I, III, aVL, aVF, y
desde V3 4 V6, asi como las ondas S en aVR y de V1 4 V3. El tercer vector corres-
ponde a la activacion de las porciones posterobasales ventriculares y lleva una direc-
ci6n hacia arriba de izquierda a derecha y hacia atrds, lo que produce ondas S termi-
nales (s) en I, V5 y V6 (figura 5). De todo lo dicho se puede deducir que no todas las
ondas estaran representadas en una misma derivacién lo que puede ocurrir en la deri-
vacién del monitor que hemos seleccionado al azar.

Después del complejo QRS aparece una linea normalmente isoeléctrica, denomi-
nada segmento ST, seguido de una onda (repolarizacién o recuperacion ventricular)
denominada onda T. A veces aparece otra onda de pequefio tamafio (onda U). En la
figura 6 se muestra un trazado de un ECG normal de 12 derivaciones.

Calculo de la frecuencia cardiaca y del eje eléctrico

Si la velocidad del papel del electrocardidgrafo es de 25 mm/seg, cinco cuadros
grandes equivalen a un segundo de duracidn; por tanto para calcular rdpidamente la
frecuencia cardiaca basta con dividir 300 (cuadros grandes = 1 minuto) entre el
nimero de cuadros grandes que separen dos ondas R.

El eje del complejo QRS nos va a indicar la direccién del vector QRS medio den-
tro del corazén. Se refiere a la direccién promedio de la despolarizacién que se dise-
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mina a través de los ventriculos. El eje del QRS puede determinarse usando el siste-
ma de referencia hexaaxial (figura 4). Este sistema se construye colocando las seis
derivaciones del plano frontal de un ECG alrededor del corazén en sus posiciones
respectivas y en sus polos positivos.

El corazén queda dividido como si fuera un circulo en segmentos, cada uno sepa-
rado por 30°. El polo positivo de DI estd en 0° y procediendo en sentido horario cada
divisién se ubica con incrementos de 30° en una categoria positiva. En direccién anti-
horaria desde DI, cada division estd en incrementos de 30° en categoria negativa.

Para calcular el eje observamos las derivaciones DI, DII, DII, aVR, aVL y aVD:

— E1 QRS mias alto se halla en la derivacion que apunta directamente hacia el eje

del QRS.

— El QRS mads negativo se ve en la derivacién que apunta directamente en senti-

do contrario al eje del QRS.

— Se observa un QRS isodifésico (onda positiva y negativa de igual voltaje) en la

derivacion que estd en angulo recto con el eje del QRS.

SISTEMAS DE MONITORIZACION ECG

El registro estdndar del ECG es el obtenido de las 12 derivaciones mencionadas.

En la prictica clinica para la monitorizacién continua de ECG con un monitor se
emplean tres o cinco electrodos.

En el sistema de tres electrodos el ECG se observa en una derivacién bipolar
entre dos de los electrodos, mientras que el tercero se comporta como tierra. Un con-
mutador permite seleccionar las derivaciones sin variar la localizacién de los elec-
trodos.

El empleo de cinco electrodos permite el registro de las 6 derivaciones estandar
de los miembros (I, II, III, aVR, aVL, y aVF) asi como una derivacién precordial.

Se han desarrollado numerosas modificaciones sobre el sistema de derivaciones
estandar bipolares de los miembros intentando maximizar la altura de la onda P para
el diagnéstico de las arritmias auriculares o para elevar la sensibilidad del ECG para
la deteccién de la isquemia miocdardica anterior.

Los potenciales eléctricos del corazén pueden determinarse no sélo con un ECG
de superficie, sino también en cavidades corporales adyacentes al corazon (es6fago
o traquea) o desde el interior del propio corazén.

Debemos tener en consideracién los posibles artefactos en el registro. Los elec-
trodos deben colocarse en la piel (se limpia con alcohol y se aplica gel conductor en
cada electrodo). Si colocamos los electrodos sobre superficies dseas disminuiremos
las interferencias por la contractilidad muscular. La obesidad, la hiperinsuflacion pul-
monar, el derrame pleural y pericirdico disminuyen la amplitud de la sefial registra-
da. Son frecuentes las interferencias por los aparatos eléctricos (respirador, calenta-
dores de liquidos, electrobisturi y otro tipo de monitores).

Razones por las que se realiza el examen
El ECG tiene una amplia gama de usos:
— Determinar si el corazén funciona normalmente o sufre de anomalias (latidos
extra, arritmia cardiaca, etc.).
— Indicar patologia coronaria.
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— Detectar alteraciones electroliticas de potasio, calcio, magnesio u otras.

— Permitir la deteccién de anormalidades conductivas (bloqueo auriculo-ventri-
cular, bloqueo de rama, etc.).

— Mostrar la condicién fisica de un paciente durante un test de esfuerzo.

— Suministrar informacidén sobre las condiciones fisicas del corazén (p. ej.: hiper-
trofia ventricular izquierda).

— Se emplea como monitorizacién bésica del paciente critico.

¢ Coémo interpretar un ECG?

A la hora de interpretar un ECG debemos tratar de responder a una serie de pre-
guntas que nos guiardn a lo largo del andlisis de algo que a simple vista puede pare-
cer muy complejo. Estas preguntas que nos pueden servir de guia son:

1. ;Existe un complejo QRS de apariencia normal?

Es importante responder a esta pregunta primero ya que identificard la mayor
parte de las arritmias que amenazan la vida. Si no existe complejo QRS, el ritmo debe
de ser asistolia o fibrilacién ventricular (FV).

2. (Hay onda P?

Muchas arritmias se identifican por la ausencia de onda P o su aspecto anormal.
Cuando hay signos eléctricos muy rdpidos y desorganizados entre los complejos
QRS y la onda P no es identificable, el ritmo corresponde a fibrilacién auricular (FA).

3. (Cudl es la relacién entre la onda P y los complejos QRS?

En el ECG normal, cada complejo QRS es precedido por una onda Py el tiempo
entre ambos no debe ser mayor de 0,20 segundos. Los bloqueos cardiacos son ritmos
ocasionados por una alteracién en la conduccién en el n6dulo AV. Conforme la con-
duccién en el nédulo AV se hace mas lenta, el intervalo entre la onda Py el comple-
jo QRS se hace mds amplio. Si la lentitud en el nodo AV se vuelve pronunciada, algu-
nas ondas P se bloquearan en él. En el peor de los casos ninguna onda P pasa a tra-
vés del nodo para estimular los ventriculos. Contestando a estas tres preguntas pode-
mos diferenciar un ECG normal de uno que no lo es.

ECG NORMAL

Ritmo sinusal normal: cada onda P es seguida de QRS, la frecuencia de las ondas
P es de 60 a 100 lpm, con una variacién menor del 10%.

(Si frecuencia > 100 lpm = taquicardia sinusal; <60 lpm = bradicardia sinusal y
si la variacion > 10% = arritmia sinusal).

Intervalo PR normal de 0.12 - 0.2 s

Complejo QRS normal: < 0.12 s de duracién, sin evidencia de Q patolégicas.

Intervalo QT corregido = 0.42 s

Segmento ST en la linea isoeléctrica (ni elevacién ni depresion).

Morfologia normal de la onda T.

Arritmias Cardiacas

Tradicionalmente las arritmias son clasificadas en funcién de su origen en supra-
ventriculares y ventriculares.
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Las arritmias supraventriculares se caracterizan por alteracién de onda P e inter-
valo PR, manteniendo una morfologfa del complejo QRS normal. Entre las arritmias
supraventriculares comunes figuran las extrasistoles supraventriculares, la taquicar-
dia supraventricular, el fliter auricular y la fibrilacién auricular.

— La extrasistolia supraventricular es la aparicién prematura de una onda P ect6-
pica prematura en presencia de ritmo sinusal seguida de un complejo QRS
generalmente normal (excepto cuando la conduccion ventricular es aberrante).

— La taquicardia supraventricular (figura 7), es un ritmo regular originada de
cualquier zona de las auriculas, con frecuencia entre 160 y 250 lpm, con ondas
P ectdpicas y generalmente la conduccion ventricular es 1:1, aunque pueden ser
2:1. Los complejos QRS suelen ser normales.

— En fldter auricular (figura 8), el ritmo se caracteriza por una frecuencia auricu-
lar de entre 280-350 lat/min. La frecuencia ventricular varia segtn el grado de
bloqueo AV que suele ser 2:1 en pacientes no tratados. Las ondas caracteristi-
cas del fluter en forma de dientes de sierra se ven mejor en las derivaciones V1
IL, Il y aVE.

— En la fibrilacién auricular (figura 9), no se observa una actividad auricular clara
(impulsos desordenados) y la respuesta ventricular es generalmente muy irre-
gular (160-200 lat/min en ausencia de medicacién bloqueadora del nodo AV).

Las arritmias de la uni6én auriculoventricular pueden ser activas o pasivas. Las
activas hacen referencia a la extrasistolia y a la taquicardia de la unién; mientras que
la formacién pasiva de impulsos da lugar a latidos o ritmo de escape de la unién auri-
culoventricular. De todas formas las morfologias de los complejos de P, QRS y T son
idénticas sin importar su causa. Se observan ondas P prematuras retrégradas (negati-
vas en DII, DIII y aVF y positivas en aVR) que pueden estar precedidas o seguidas
del QRS en presencia de un ritmo sinusal de base. Los complejos QRS son norma-
les. La taquicardia nodal conlleva una frecuencia ventricular de 100-140 Ipm, la auto-
maticidad propia de la unién AV es superior a la del nodo sinusal. Puede ser debido
a intoxicacién digitélica, fiebre reumdtica o infarto de miocardio.

El ritmo de la unién auriculoventricular o ritmo nodal es un ritmo de fuga que se
produce en el fasciculo de Hiss cuando dejan de llegar impulsos procedentes del
nodo sinusal. La frecuencia ventricular es regular entre 40-60 Ipm. y complejos QRS
iguales que cuando existe ritmo sinusal.

La formacién activa de impulsos desde un foco ventricular puede producir extra-
sistoles ventriculares, taquicardia ventricular, fliter ventricular y fibrilacién ventri-
cular. Estas arritmias aparecen independientemente del ritmo cardiaco de base.

Cuando el ritmo generado es pasivo a nivel ventricular porque la unién auriculo-
ventricular es incapaz de producir un impulso pese a que los impulsos auriculares no
logran alcanzar los ventriculos (p.ej.; bloqueo nodal completo) se denomina escape
ventricular o ritmo idioventricular.

— La extrasistolia ventricular (figura 10) forma la arritmia cardiaca mas comiin y
puede observarse en todas las personas en algin momento de su vida. Puede ori-
ginarse desde un foco tinico o desde multiples focos. Son despolarizaciones pre-
maturas del ventriculo, por lo que se asocian a complejos QRS anchos, prematu-
ros y aberrados, con una duracién superior a 0,12 seg., que no va precedido de
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una P prematura. Se puede observar la onda P sinusal correspondiente a la activi-
dad auricular y también puede aparecer una onda P retrégrada detras del comple-
jo QRS, oculta en €l o invisible en el ECG. Es caracteristica la pausa compensa-
dora completa tras el complejo QRS ancho y mellado en casi todos los casos.

La extrasistolia ventricular multifocal se origina de dos o mas focos ventriculares
y producen dos o mds morfologias del QRS diferentes.

— La taquicardia ventricular (figura 11), se define como la presencia de 3 o mas
extrasistoles secuenciales, con QRS aberrado y ensanchado, a una frecuencia
que oscila entre 120-150 lpm. Es una arritmia peligrosa por su propensién a
degenerar en fibrilacién ventricular. Cuando la TV dura més de 30 seg o causa
un colapso hemodindmico que requiere su terminacién se denomina TV soste-
nida.

— La torsade de pointes (figura 12), es una forma especial de taquicardia ventri-
cular multiforme desencadenada por extrasistole ventricular. Se manifiesta por
un intervalo QT prolongado, complejos QRS polimorfos con intervalos RR
variables y ejes del QRS fluctuantes, con ondas T anchas. Aparece con maxima
frecuencia durante el tratamiento con quinidina, aunque también puede aconte-
cer con otros antiarritmicos, desequilibrios electroliticos y en la cardiopatia
isquémica.

— El fliter ventricular consiste en una ondulacién regular (en forma de onda) que
se origina en cualquier parte de los ventriculos. Esta ondulacién hace que los
complejos QRS, segmentos ST y ondas T originen un asa continua.

— La fibrilacién ventricular (figura 13), consiste en complejos electrocardiografi-
cos muy rapidos, irregulares y desorganizados, con amplitud diversa. No es dis-
cernible la actividad auricular y la actividad ventricular es imposible de deter-
minar, suele ser superior a 140-180 1pm.

Existe una disociacion auriculo-ventricular cuando las auriculas y los ventriculos
son controlados por dos marcapasos separados e independientes. Puede asociarse con
taquicardias supraventriculares, distintos grados de bloqueo AV y taquicardia ventri-
cular.

Alteraciones del sistema de conduccién normal provocan una interrupcién o
retraso en la despolarizacién ventricular. Nos referimos a los diferentes bloqueos
auriculoventriculares, donde distinguimos:

— Bloqueo A-V de 1° grado: Se caracteriza por una prolongacién del intervalo PR

(figura 14).

— Bloqueo A-V de 2° grado: Se caracteriza por el fallo intermitente de la llegada
del impulso al ventriculo, con lo que se produce una omisién de latidos ventri-
culares. Existen dos tipos: bloqueo de Mobitz tipo I o bloqueo de Wenckebach
(en este caso el intervalo PR aumenta progresivamente hasta que se bloquea un
impulso auricular y se produce la falta de un latido ventricular; se produce el
defecto de conduccién por encima del fasciculo de Hiss; la cantidad de con-
tracciones auriculares entre los fallos de contraccién ventricular pueden variar
considerablemente) (figura 15), y bloqueo de Mobitz tipo II (figura 16), se
caracteriza por un intervalo PR fijo produciéndose omisién de latidos, los lati-
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dos pueden faltar irregularmente o siguiendo un modelo regular 2:1, 3:1 6 4:1
(son los mas frecuentes); el origen de este bloqueo es un trastorno de conduc-
cion en el seno o por debajo del fasciculo de Hiss.

— Bloqueo A-V de 3° grado (figura 17), se caracteriza por despolarizaciones auri-
culares que nunca son transmitidas al ventriculo. Los ventriculos son despola-
rizados por un marcapasos independiente, en general nodal o infranodal. La fre-
cuencia ventricular es generalmente de 30-50 lat/min.

— Los bloqueos de rama fascicular reflejan trastornos de conduccién en regiones
especificas de las ramas fasciculares derecha o izquierda, la divisién posterior
o anterior del fasciculo izquierdo o ambos. El diagndstico se realiza por crite-
rios electrocardiogréficos de acuerdo con la prolongacién del complejo QRS y
el desplazamiento del eje. En ocasiones la alteracion de la conduccién es debi-
da a la presencia de vias andémalas que se caracterizan por la despolarizacién
prematura de una parte del musculo ventricular.

El sindrome de Wolf Parkinson White se caracteriza por la existencia de ondas P
normales, intervalo PR de 0,11 seg o menos, una mancha inicial de QRS (onda Delta)
y una prolongacién del QRS. Se ha comprobado la presencia de una conduccién an6-
mala que elude el nodo AV. Los pacientes suelen ser asintométicos o presentar pal-
pitaciones o episodios sincopales (figura 18).

Alteraciones electrocardiograficas por desequilibrios electroliticos: Los distur-
bios electroliticos (K+, Mg++, Ca++) pueden acompaiarse de alteraciones electro-
cardiograéficas, pero el electrolito que con mas frecuencia produce alteraciones en el
ECG es, sin lugar a dudas, el potasio (figural9).

El hallazgo mas precoz de la hiperpotasemia es la presencia de ondas T altas,
picudas en forma de tienda de campafia con base estrecha; estos cambios se visuali-
zan mejor en las derivaciones II, III y V2-5. Cuando la hiperpotasemia es mds acu-
sada (7.5-10 mEq/L) las ondas P se aplanan y ensanchan, el intervalo PR se alarga.
Cuando los niveles de potasio son superiores a 10 mEq/L el complejo QRS se ensan-
cha y va seguido de taquicardia o fibrilacién ventricular y finalmente asistolia.

La hipopotasemia se registra con mucha mayor frecuencia en la practica clinica
y sus alteraciones ECG no tienen buena correlacion con los niveles plasmadticos. Las
alteraciones suelen aparecer con niveles séricos inferiores a 3 mEq/L. El signo mas
comtn son las ondas U prominentes. También se suele observar ondas P pronuncia-
das. Es frecuente la aparicién de arritmias, principalmente los extrasistoles y taqui-
cardia supraventricular. En las hipopotasemias marcadas aparecen arritmias ventri-
culares, pero la taquicardia o fibrilacién ventricular son infrecuentes.

Monitorizacion de la patologia coronaria

Los cambios electrocardiograficos aparecen en funcién de la localizacién de la
isquemia-lesion-necrosis y de las derivaciones electrocardiograficas exploradas.

La isquemia se caracteriza por alteraciones en la repolarizacién, fundamental-
mente de la onda T, con inversion de la onda T siendo ésta de caracteristicas picuda
y simétrica.

La lesién viene representada por alteraciones del ST, principalmente sobreeleva-
cion de este. La necrosis se representa por aparicién de ondas Q significativas (mas
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de 0.04 seg. (1 mm) de anchura, o de profundidad mayor a _ del total del complejo
QRS).

Debemos tener en cuenta que estos hallazgos se refieren a localizacién subepi-
cérdica (superficie externa del corazén). Cuando estos hechos acontezcan en el
subendocardio, las T isquémicas se negativizardn y la onda de lesién aparecerd en
forma de infradesnivel del ST en las derivaciones exploradas. Del mismo modo, los
hallazgos presentes en la cara anterior se invertirdn en las derivaciones inferiores
(imagenes en espejo). En la figura 20-A se muestra una onda T elevada en deriva-
ciones V2 y V3 que indica isquemia posterior en un paciente con un IAM inferopos-
terior reciente. La figura 20-B muestra ondas T elevadas en la isquemia miocérdica.

Las derivaciones alejadas u opuestas a la zona necrosada muestran cambios elec-
trocardiograficos indirectos o en espejo (ondas R altas, depresion del segmento ST y
ondas T positiva. Mediante el ECG se puede localizar la zona afectada (tabla I).

Los cambios del segmento ST que indican isquemia miocardica incluye la eleva-
ci6n o depresion de al menos 1 mm, y la magnitud de dicho desnivel es indicativo de
la severidad de la isquemia.

Slogoff y Keats establecieron la relacion existente entre los cambios en el seg-
mento ST y el infarto de miocardio perioperatorio y Mangano demostrd que la detec-
cion visual solamente detecta el O al 50% de los cambios del segmento ST.

La tecnologia actual permite la monitorizacién continua de los cambios del seg-
mento ST del ECG. El monitor mediante un algoritmo establece la linea isoeléctrica
y el punto J y determina las diferencias entre la linea isoeléctrica y 60-80 ms después
del punto J.

Esta monitorizacién de la tendencia de los cambios del segmento ST tiene una
sensibilidad del 60-78% y especificidad 69-89% en la deteccion de la isquemia mio-
cérdica cuando se compara con el Holter ECG. En la figura 21 se muestran segmen-
tos ST.

Ademais de la patologia coronaria, los cambios del segmento ST pueden ser debi-
dos a alteraciones de la conduccién (bloqueo de rama izquierda, sindrome de Wolf
Parkinson White), fairmacos (p.e.: digital), hipertrofia ventricular izquierda, asi como
por artefactos eléctricos.

La combinacién de dos derivaciones: DIl y V5 detecta el 80% de los cambios sig-
nificativos del segmento ST, y la sensibilidad se incrementa al 96% cuando se afiade
la derivacién V4. Sin embargo la mayoria de los monitores no permite seleccionar
dos derivaciones precordiales a la vez.
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Figura 1. Esquema del sistema de conduccion intrinseca del corazon. NSA (nodo sinoa-
trial), NAV (nodo atrioventricular), AD (auricula derecha), VD (ventriculo derecho), VI
(ventriculo izquierdo), Al (auricula izquierda

Figura 2. Componentes del ECG con las denominaciones de las diferentes ondas e interva-
los (25 mm/seg
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Figura 4. Ejes electrocardiogrdficos en el plano frontal
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Figura 5. Esquema de los principales vectores de la activacion ventricular
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Figura 6. Trazado de un ECG normal de 12 derivaciones

Figura 7. Trazado de un ECG con taquicardia supraventricular paroxistica
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Figura 8. Trazado de un ECG con fliitter auricular

Figura 9. Trazado de un ECG con fibrilacion auricular

Figura 10. Trazado de un ECG con extrasistole ventricular
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Figura 11. Trazado de un ECG con taquicardia ventricular
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Figura 12. Trazado de un ECG con torsades de pointes
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Figura 13. Trazado de un ECG con fibrilacion ventricular
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Figura 14. Trazado de un ECG con bloqueo AV de primer grado grado
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Trazado de un ECG con bloqueo AV de segundo grado
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Figura 16. Trazado de un ECG con bloqueo AV de segundo grado, tipo Il (Mobitz II)
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Figura 19. Representacion grdfica de un ECG con efectos de desequilibrio electrolitico:

A) Hiperpotasemia. B) Hipopotasemia. C) Hipercalcemia. D) Hipocalcemia
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Figura 20. A) Onda T elevada en derivaciones V2 'y V3 en un paciente con un IAM infero-
posterior reciente. B) Onda T elevada en la isquemia miocdrdica

Figura 21. A) Monitorizacion del ECG, FC, PA, SpO2 y segmento ST. B) Detalle del seg-
mento ST
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Tabla 1. Localizacion de zonas afectadas
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Capitulo 15
Monitorizacién hemodindmica no invasiva
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INTRODUCCION

Las técnicas de monitorizacién no invasivas surgieron tanto para evitar las com-
plicaciones de la monitorizacion invasiva, como para superar las limitaciones en la
interpretacion de pardmetros obtenidos y para mejorar algunos problemas en el diag-
néstico y tratamiento en determinadas patologias. En la tabla I se resumen las prin-
cipales técnicas no invasivas de monitorizacion en el paciente critico. A pesar de que
determinados métodos no invasivos de monitorizacién son relativamente simples,
otros requieren personal e instrumental especializado, y en la mayoria de ellos con-
tinda sin demostrarse su utilidad en funcién de la indicacién para la que se emplean.

MONITORIZACION NO INVASIVA DE LA PRESION ARTERIAL

Los métodos invasivos para monitorizar la presién arterial se consideran mads
exactos que las técnicas no invasivas y contindian siendo los mds utilizados en las
Unidades de Cuidados Criticos. Sin embargo, situaciones en las que puede ser difi-
cultoso la insercién de un catéter arterial (ateromatosis, anticoagulacion), en el caso
de canulaciones prolongadas, o simplemente cuando los riesgos superen a los bene-
ficios, puede estar justificada la medida indirecta, intermitente o continua de la pre-
sién arterial.

Medida indirecta intermitente y automatica de la presion arterial

Se trata de un método basado en la técnica de la oscilometria (figura 1) y cada
vez mas usado en el paciente critico. Para la medicién de la presién arterial de forma
indirecta se requiere de un esfigmomanémetro y un estetoscopio. El primero com-
prende un manguito inflable y un mandmetro, que comunica con la porcién hueca del
manguito. El aparato se calibra de manera que los valores de presion en el manéme-
tro sean similares a la presiéon, en mmHg, que hay en la arteria humeral. El mangui-
to se usa para cubrir en forma circular y ajustada el brazo y se infla por medio de una
perilla. La presion en el manguito se aumenta hasta que desaparezca el pulso radial,
punto en que la presion ejercida con el manguito es mayor que la sistdlica y queda
ocluida la arteria humeral. Después se insufla aire hasta que se rebase en 20 a 30
mmHg la presion con que desaparece el pulso radial. En este momento, al dejar que
salga lentamente el aire con la perilla, se lee la presion por auscultacion o por palpa-
cién. La auscultacion permite una medicién mds precisa de ambas presiones.

Para la auscultacion de la presion sanguinea, se coloca el diafragma del estetos-
copio sobre la arteria humeral, debajo del pliegue del codo (espacio antecubital); en
este punto emerge la arteria humeral de las dos ramas del biceps. Se desinfla el man-
guito 2 4 3 mmHg por segundo, hasta que se escuchen los sonidos de latido, lo cual
indica la presion sistélica. Estos ruidos conocidos como sonidos de Korotkoff, coin-
ciden con el latido cardiaco y contintian hasta que la presién del manguito sea menor
que la presion diastdlica, momento en que dejan de escucharse. En la préctica, el
sonido por lo comin se amortigua o cambia de caracteristicas al llegar a la presion
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diastdlica, después desaparece cuando la presion del manguito es 10 mmHg menor
que la diast6lica normal.

La desaparicion del sonido estd mas cerca de la presion diastdlica real; si hay més
de 10 mmHg entre el sonido amortiguado y cuando desaparece, la presién sanguinea
se registra como presion tripartita, es decir, 120/80/60, esto implica que el sonido se
amortigué en 80 mmHg y desaparecié en 60 mmHg.

La palpacién de la presién sanguinea es similar al procedimiento anterior.
Cuando se desinfla el manguito, se palpa el pulso radial o humeral; la lectura del
pulso de retorno es la presién sistdlica. La palpacidn, se emplea cuando la presién
sanguinea es dificil de escuchar, pero la palpacién de la presién diastélica no se
puede determinar de manera precisa.

El registro exacto de la presién sanguinea depende del tamafio apropiado del
manguito para el paciente; si es demasiado grande para el brazo, la lectura de la pre-
sioén estard muy por debajo de la presion real. Si el manguito es demasiado pequefio,
la lectura de la presién serd mds alta que la presién real. En este caso, el paciente
parecera hipotenso cuando en realidad, la presién es normal. De todos modos en el
mercado actual disponemos de manguitos para diferentes circunferencias de brazos.

En la figura 2, se muestra la colocacién correcta del manguito de presién y del
estetoscopio.

En cuanto a los monitores autométicos de oscilometria, la estimacién de la presién
arterial que proporcionan es fiable y los sistemas de alarma incorporados permiten la
deteccion de cambios de forma inmediata, asi como la observacion de estos a través
del tiempo. Las complicaciones descritas son poco frecuentes (tromboflebitis, com-
presion nerviosa) y se deben a monitorizaciones prolongadas o por excesiva compre-
sion del sistema utilizado. En la figura 3, se muestra un monitor automatico tipo.

Medida indirecta y continua de la presion arterial

Meétodo que utiliza un manguito pletismografico colocado a la altura de la falange
media de un dedo de las manos. Esta sofisticada técnica pletismografica, basada en la
medida continua del didmetro de las arterias digitales, permite la medida de la presién
durante todo el ciclo cardiaco, lo que se representa en el monitor como una onda de
presion continua. Existe una buena correlacién entre este método y la presidn intraar-
terial; sin embargo, tiene dificultades técnicas importantes que han limitado su uso.

Espasmos vasculares o estados de vasoconstriccion periférica importante infrava-
loran la cifra de presién arterial, ademds de una tendencia a la disminucién de los valo-
res de presion en el curso del tiempo debido a que el manguito detecta cambios en el
tejido intersticial digital y secundariamente cambios en la sefial pletismografica.

MONITORIZACION NO INVASIVA DEL GASTO CARDIACO

Algunas de las técnicas de monitorizacién de gasto cardiaco no pueden ser con-
sideradas, por razones practicas, en el paciente critico, debido a la complejidad y difi-
cultad de monitorizacién continua (p.ej., las técnicas cineangiogréficas o la resonan-
cia magnética nuclear). Los principales métodos no invasivos aplicables al paciente
de Cuidados Criticos para el cdlculo del GC son las técnicas de bioimpedancia eléc-
trica, las técnicas basadas en el efecto doppler (transtoricico o transesofagico), la
toracocardiografia (TCG) y la utilizacion del contorno del pulso arterial.
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Bioimpedancia toracica eléctrica

La bioimpedancia toracica eléctrica (BTE) es un método simple, rdpido, no inva-
sivo y continuo de cuantificacién del flujo sanguineo. Esta técnica se basa en las pro-
piedades eléctricas de los tejidos bioldgicos y considera el térax como un cilindro
homogéneo (férmula de Kubicec) o como un cono truncado (férmula de Sramek),
donde la base es la circunferencia del térax a la altura del apéndice xifoides. La téc-
nica consiste en aplicar una corriente alterna de alta frecuencia y baja energia en elec-
trodos circulares colocados alrededor del cuello y del apéndice xifoides y permite la
medida de sefiales fisioldgicas, como la impedancia tisular (resistencia al flujo).

Puesto que la sangre es el elemento mas conductivo en los tejidos, la impedancia
eléctrica variard en funcién de los cambios volumétricos de sangre en el térax. Estos
cambios en la impedancia reflejan el flujo aértico y se utilizan para estimar el GC y
la fraccién de eyeccién del VI

Toracocardiografia

Es un sistema de monitorizacién no invasiva del GC basado en los principios de
la pletismografia inductiva, utilizada extensamente en el registro del patrén respira-
torio. La sefial pletismografica representa la suma de todos los cambios de volumen
que detectan los transductores. La TCG utiliza las oscilaciones cardiacas, una vez eli-
minados las sefiales respiratorias, transmitidas a la superficie tordcica mediante trans-
ductores pletismograficos colocados transversalmente alrededor del xifoides ester-
nal. El registro obtenido de esta forma corresponde a curvas de volumen ventricular,
en las que la amplitud representa el volumen de eyecciéon (VE) sistdlico. De esta
forma, el GC se obtiene como el producto del VE por la frecuencia cardiaca. Puesto
que la amplitud de la curva toracocardiografica no estima el VE en unidades absolu-
tas, la técnica requiere una calibracién inicial por un método independiente, lo que
constituye una limitacién importante. Ademas, puede presentar dificultades de inter-
pretacién en presencia de arritmias, discinesias ventriculares y valvulopatias.

Contorno de pulso

Este método utiliza el contorno de la curva de presion arterial obtenida de forma
no invasiva o invasiva para calcular la PA basdndose en complejas situaciones y com-
plicados modelos mateméticos que permiten asumir el flujo aértico que, junto con el
tiempo sistélico, permite obtener el volumen de eyeccién del ventriculo izquierdo
latido a latido y, por tanto, el GC.

Una de las desventajas de esta técnica incluye la necesidad de calibracién con un
método independiente en cada paciente. Sin embargo, estudios recientes no han obte-
nido resultados favorables al comparar los valores de GC obtenidos mediante el con-
torno del pulso arterial con los obtenidos por termodilucién en pacientes de Cuidados
Criticos, a pesar de que podrian ser de utilidad para observar cambios del GC en el
curso del tiempo.

Monitorizacion regional
Pulsioximetria

La monitorizacién no invasiva y continua de SaO2 se ha convertido en una prac-
tica habitual en los pacientes ventilados macdnicamente en las Unidades de Cuidados
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Criticos. La principal ventaja es la deteccion instantanea de la hipoxemia, variable de
importancia clinica, y que no puede ser detectada de forma directa por otros méto-
dos, lo que también permite una mayor amplitud de observacién de los cambios fisio-
16gicos del paciente y una actitud mas rapida que la que era posible antes de su apli-
cacion.

La espectrofotometria es la base de la pulsioximetria y la medida de la concen-
tracién de los componentes de una disolucién mediante su capacidad de absorcién de
luz a una longitud de onda determinada. Debido a las propiedades 6pticas del grupo
hemo de la molécula de la hemoglobina, el color de la sangre varia con la saturacién
de la hemoglobina.

Hay que tener en cuenta que las condiciones en el paciente critico no son 6pti-
mas, de forma que es primordial tener en cuenta la capacidad de cada instrumento
para neutralizar estas malas condiciones y obtener resultados fiables.

La pulsioximetria tiene limitaciones fisiol6gicas (forma de la curva de disocia-
cién de la hemoglobina), clinicas (baja perfusién, anemia, etc.) y metodolégicos
(inyeccién de tintes orgdnicos, alta iluminacién ambiental, pigmentacién de la piel,
etc.). Todo esto se verd mas detallado en el capitulo de pulsioximetria.

Monitorizacion transcutdnea de la presion arterial de oxigeno transcutdnea

La presién de oxigeno transcutdnea (PtcO2) refleja la PaO2 en caso de un GC
adecuado y de un flujo cutdneo; pero no en el caso de insuficiencia circulatoria

La PtcO2 se correlaciona pobremente durante el shock cardiogénico y vasocons-
triccién selectiva cutdnea con los indices globales de perfusién; mientras que duran-
te el shock séptico, en cambio, sus valores se correlacionan significativamente con la
presion arterial y el VEVL
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Tabla 1. Técnicas no invasivas de monitorizacion hemodindmica.

Figura 1. Aparato de oscilometria.

Figura 2. Colocacion del manguito de pre-
sion y del estetoscopio

Figura 3. Monitor de medicion automdtica
de PA, FCy SpO2.
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INTRODUCCION

La informacién ofrecida por los equipos de monitorizacién debe ser considerada
como complementaria de la observacion clinica. En realidad, no hay nada que susti-
tuya la observacién directa del paciente, que conjuntamente con la historia clinica,
sigue siendo la base de la interpretacion de los estados patolégicos'.

El equipamiento para la monitorizacién hemodindmica comprende los siguientes
elementos: catéteres, trasductores, amplificadores, acondicionamientos de sefal y
registradores.

Catéteres

Los catéteres son instrumentos destinados a trasmitir fielmente las presiones
intravasculares y sus cambios de sefial desde la cdmara exploradora al exterior.
Tienen diferentes caracteristicas segin su proposito.

Las caracteristicas fisicas de los catéteres pueden modificar las presiones trasmiti-
das. El material constitutivo de la pared no debe ser distensible. De otra manera, parte
de la energia recibida se consume en distender el catéter y no es trasmitida. De la
misma manera, la energfa se pierde a lo largo del catéter, por lo que su longitud no
debe exceder de los 100 cm. También el calibre es importante, ya que cuanto menor
sea el mismo, mayor serd la perdida por friccién. Se ha establecido que para la moni-
torizaciéon hemodindmica el didmetro interior minimo debe ser de 1,17 mm (18G
USA).

La resonancia del sistema puede modificar la transmision de los valores de pre-
sién. La resonancia se refiere al periodo de vibraciones propio del sistema. Un dia-
pason que es percutido vibra con su propia frecuencia, que es independiente de la
forma de percusién. De la misma manera, cada sistema de transmision de presiones
tiene una frecuencia propia de vibraciones. Si ésta se halla muy préxima a la fre-
cuencia del fenémeno a trasmitir, comienza a vibrar espontdneamente en resonancia,
aumentando falsamente la amplitud de las presiones trasmitidas. Los catéteres utili-
zados de tener la frecuencia propia elevada, unas diez veces la de los fendmenos a
trasmitir, para evitar la resonancia. La frecuencia natural de todo sistema (trasductor
a extremo del catéter) puede ser determinada registrando en papel y midiendo el
periodo de las oscilaciones de presion que siguen al cierre brusco de la valvula del
dispositivo de lavado y flujo continuo (intraflow R); estas representan la frecuencia
natural del mismo>.

Por dltimo, las burbujas contenidas en el sistema se dejan de comprimir durante
la fase positiva de la onda de presidn, recuperando su volumen durante la fase nega-
tiva. De esa manera, aun las burbujas pequefias pueden amortiguar considerable-
mente las presiones trasmitidas. Por esta razén, es imprescindible eliminar totalmen-
te las mismas.
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Eleccién del cero

La presion trasmitida tiene un componente dindmico y otro estatico. El compo-
nente dindmico es producido por la energfa cinética trasmitida por el corazén al flui-
do (sangre). Determina cambios de presién, trasmitidos por el catéter y desplaza-
miento del fluido. El componente estitico depende de la altura relativa de cada extre-
mo del catéter. La presion hidrostética es la presién ejercida por la columna liquida
contenida dentro del catéter, y depende exclusivamente de la diferencia de altura de
los dos extremos del mismo. Serd positiva si el extremo distal se halla mas bajo que
el proximal, y negativa en la situacién contraria. Si los extremos proximal y distal se
hallan a la misma altura, la presién hidrostatica es nula aunque las posiciones inter-
medias del catéter se hallen por encima o por debajo, pues se compensan mutua-
mente.

La posicién exacta del extremo distal del catéter tiene poca importancia, pues su
luz se halla en continuidad con el sistema vascular. Por el contrario, es de extrema
importancia establecer en la superficie del cuerpo el punto de referencia para la altu-
ra del extremo externo del mismo, al efecto de evitar el peso de la columna hidrica
antes mencionada. Se ha elegido la proyeccién del centro de la auricula derecha
como punto de referencia para nivelar el extremo del catéter, y se ha tomado como
tal la interseccién de la perpendicular desde el cuarto espacio intercostal a la linea
media axilar. Este punto es independiente de la posicién del cuerpo respecto al plano
horizontal (acostado o semisentado), pero el paciente debe estar en decubito supino
(no en dectbito prono o dectbito lateral)’.

Transductores

Son instrumentos que transforman los cambios de presidn en sefiales eléctricas
aptas para ser acondicionadas, trasmitidas, amplificadas, desplegadas en un oscilos-
copio o registradas. La presién de la sangre desplaza una membrana. Un cristal o un
conjunto de alambres que cambian su resistencia por efecto de la presién, son los ele-
mentos principales del instrumento. Este cambio de resistencia desequilibra el flujo
de corriente a través de un puente de Wheatstone, con lo cual varia la diferencia de
potencial a la salida del mismo. Estos cambios de voltaje son proporcionales a los
cambios de presion.

Amplificadores y monitores

Los amplificadores son instrumentos electrénicos complejos que reciben, acondi-
cionan, filtran y amplifican las sefiales recibidas de los transductores. La sefial proce-
sada es transformada en una curva que puede ser observada en un osciloscopio o
registrada en un papel o sistemas electrénicos. La escala de amplificacién puede ser
elegida de acuerdo a la magnitud de la presion original. Los transductores méas moder-
nos producen sélo aproximadamente 6 mV por encima de su nivel cero cuando repro-
ducen la presion arterial sist6lica, mientras que la pantalla de la mayoria de los moni-
tores requiere varios voltios de sefial para operar. En consecuencia, es necesario que
el amplificador eleve la sefial unas mil veces antes de mostrarla en pantalla.

Los amplificadores para medidas cardiovasculares se disefian al objeto de cubrir
necesidades especificas. Deben filtrar otras sefiales fisioldgicas, asi como ruidos
ambientales detectados por transductor. La capacidad del amplificador para incre-
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mentar la sefial, asi como la fidelidad en la reproduccién de las sefiales de entrada en
las de salida, no deben afiadir una distorsion significativa, lo que se denomina res-
puesta lineal.

Los monitores integran a partir de la sefial informacién digital, habitualmente
presién méaxima, minima y media. Estan dotados de alarma que se activa cada vez
que se sobrepasan unos valores determinados. Puesto que los monitores tienen un
limite de frecuencia mdxima y minima, es esencial para la fidelidad de la reproduc-
cion que el rango de frecuencia de respuesta de abarque el de la sefial de llegada®.

NORMAS GENERALES PARA EL MONTAJE DEL SISTEMA
La configuracién del sistema destinado a medir presiones varia de acuerdo a la pre-
si6n a medir y los materiales disponibles, pero se deben seguir ciertas normas generales.

Montaje

El transductor, llaves y tubos de conexién deben ser rellenadas cuidadosamente
de solucion salina, evitando que queden burbujas de aire. Se debe lograr un menisco
convexo en el extremo antes de conectarlo al catéter intravascular. Una vez conecta-
do se debe controlar la ausencia de burbujas.

Determinacion del cero

El transductor debe ser nivelado cuidadosamente respecto al punto de referencia
de la auricula derecha, para evitar el error de medida de la presién relacionado con
el peso de la columna liquida. A continuacién se debe cerrar la llave que conecta la
cupula con el catéter intravascular y abrir el transductor a la atmésfera. La presién
atmosférica es el cero automatico.

Calibracion

Una vez establecido el cero con la ctipula del transductor abierto a la atmésfera,
se debe proceder a la calibracién del monitor. El monitor debe ser objeto de dos cali-
braciones, externa e interna. La calibracién interna consiste en la inyeccién de una
sefial eléctrica mediante una tecla apropiada que simula la entrada de la sefial proce-
dente del transductor con una presién conocida. La lectura en el panel debe coincidir
con la magnitud de la sefial de presién inyectada. Se debe elegir un valor de calibra-
cién préximo a los valores de presién a medir. La calibracién interna permite esta-
blecer que el aparato mide correctamente la sefial inyectada, pero no asegura que una
presion real sea correctamente medida por el sistema. Para ello se debe controlar el
monitor mediante la calibracién externa, que consiste en conectar el transductor a
una columna de mercurio de altura conocida, que debe ser medida exactamente por
el instrumento. Esta calibracién debe ser realizada periédicamente como parte de
programa de mantenimiento del equipo.

Medida de presiones intravasculares

Una vez calibrado el sistema, se cierra la comunicacion del transductor con la
atmosfera y se abre al sistema vascular a medir. La medida de la presién intravascu-
lar estd referida al cero atmosférico, ya que el transductor ha sido equilibrado con la
presién atmosférica antes de efectuar la medida.
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Unidades de medida

Para las medidas de presién intravascular se utilizan tradicionalmente la altura de
una columna de mercurio para presiones arteriales y de agua para la presion venosa.
La precision de este sistema de unidades es suficiente para el uso clinico comtn. Sin
embargo, la presion ejercida por una columna de mercurio depende de la aceleracion
de la gravedad, que varia segin la zona y segun la densidad del mercurio, que a su
vez depende de la temperatura. Por ello, el mmHG ha sido sustituido por el Torricelli
(torr), que es 1/760 de una atmdsfera fisica regular (atm).

También pueden ser utilizadas unidades del sistema CGS, donde la unidad de pre-
sion es la dina (presién ejercida por 1 g/cm?). Las unidades en el Sistema
Internacional (SI) son frecuentemente utilizadas. La unidad de presién es el Pascal
(Pa), que es la presién de un Newton (N) por m> A su vez, un N es la fuerza necesa-
ria para dar a una masa de 1 Kg la aceleracién de un segundo en cada segundo en el
vacio. Como el Pa es excesivamente pequefio, en las medidas biolégicas se utiliza el
kilopascal (kPa) (tabla I).

MONITORIZACIONES DE LAS PRESIONES DEL CORAZON DERECHO

En la mayoria de los pacientes criticos se implanta alguna forma de monitoriza-
cion de las presiones del corazén derecho. La presién mas comtinmente monitoriza-
da es la de la auricula derecha. También se monitorizan la presién arterial pulmonar
y la presién capilar pulmonar (presién pulmonar enclavada o presién capilar pulmo-
nar en cuiia).

Presion de la auricula derecha

La presion de la auricula derecha (AD), considerada como sinénimo de presién
venosa central (PVC), se mide por medio de un catéter colocado en la AD o por el
orificio proximal de catéter de Swan-Ganz.

Colocacion del catéter

La presién de la AD puede ser medida por cualquier catéter de calibre suficiente
cuyo extremo se halle en AD. Sin embargo, se obtienen registros mas fieles cuando
se utilizan catéteres cortos introducidos por la vena subclavia o yugular interna. El
extremo del catéter debe ubicarse en la unién de vena cava superior con la AD, o en
la parte alta de la misma debiéndose efectuar control radioldgico en todos los casos.
A continuacién se describen los accesos venosos centrales mds caracteristicos.

Cateterizacion venosa central a través de las venas basilica y cefalica

Estas venas periféricas (figura 1), posibilitan un acceso periférico al sistema
venoso central. La primera se halla mds profunda y si se inserta el catéter desde la
fosa antecubital se consigue con mayor facilidad entrar en la vena cava superior. Por
el contrario, la vena cefélica se encuentra en posicién lateral formando una curva
cuando atraviesa la aponeurosis claviculopectoral, pasa por debajo de la clavicula
para unirse a la vena axilar. A través de la vena basilica se consigue un éxito cerca-
no al 65%, mientras que se estima en un 45% a través de la vena cefélica’.
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Material necesario

El propio catéter central (figura 2), sistema de perfusién con al menos una llave
de tres vias con o sin prolongador (se debe purgar todo el sistema), empapador, pafios
estériles, guantes, gasas y apdsitos estériles, solucién de yodo, torniquete, jeringuilla
de 10 mL y esparadrapo. El catéter consta de una aguja metalica del calibre 12G
(aunque los hay de mayor calibre), recubierta de un catéter de polivinilo (igual que
los catéteres periféricos), por el que se puede deslizar el catéter central propiamente
dicho que posee un fiador metélico en su interior para favorecer su deslizamiento por
el interior de la vena.

Técnica

Una vez explicado al paciente el procedimiento a realizar, se coloca un empapa-
dor debajo del brazo, con el fin de no manchar las sdbanas de la cama. Se coloca un
torniquete al menos 5 cm por encima del lugar elegido para la puncidn, se seleccio-
na la vena adecuada y se desinfecta la zona de puncién con solucién de povidona
yodada. Después de efectuar la puncién venosa 'y observar reflujo de sangre a través
de la aguja, sosteniendo ésta con firmeza, se suelta el torniquete y se extrae la aguja
dejando el catéter corto (introductor) dentro de vena y se conecta el catéter definiti-
vo, con su fiador correspondiente, introduciéndolo lentamente (en este momento
levantaremos el brazo del paciente hasta formar un dngulo de aproximadamente 90°
con respecto a su cuerpo) a continuacién, se puede corregir atin mas la posicién del
catéter girando la cabeza del paciente hacia el lado de la puncién, con lo que se com-
primiran las venas del cuello reduciendo las posibilidades de que el catéter entre en
ellas y favoreciendo asi que el catéter se dirija hacia el corazén. La posicién de la
punta del catéter puede estimarse midiendo la distancia desde el punto de insercién
hasta el mango protector. Tras retirar la funda protectora y extraer el fiador, se conec-
ta un sistema de perfusion (dando paso al liquido del gotero observando el flujo de
entrada), desinfectamos nuevamente la zona con solucién yodada, fijamos el catéter
a la piel y colocamos apdsito estéril. No olvidemos vigilar durante todo el proceso
las caracteristicas del trazado electrocardiografico con el fin de observar posibles
arritmias (aparecen cuando la punta del catéter entra en contacto con las paredes de
la auricula o ventriculo derechos).

Una vez insertado el catéter, es obligatoria la realizacién de una radiografia sim-
ple de térax con el fin de valorar la posicién del catéter, y corregirla si ha lugar.

Como ventaja destaca la ausencia de estructuras importantes, asi como la facili-
dad del control del sangrado. Los inconvenientes suelen ser la mayor dificultad para
acceder a la circulacién central, su duracién limitada (por flebitis y/o trombosis). Las
complicaciones mds importantes suelen ser puncién arterial, arritmias, trombosis,
perforacién venosa o arterial, rotura del catéter, infeccién y sepsis.

Cateterizacion de la vena yugular interna®

Es la via de acceso venoso central utilizada con preferencia, pues la cabeza y el
cuello del paciente suelen ser bastante accesibles; a ello debemos afadir otra venta-
ja como es su trayecto, bastante recto, hasta la vena cava superior, ademds de que su
localizacién, que en términos anatémicos es muy constante (especialmente la dere-
cha). Se encuentra detras del musculo esternocleidomastoideo y cerca del borde late-
ral de la arteria carétida. Su luz es de 9 mm en la parte superior y 12 mm en la infe-
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rior. Existen varias vias para abordarla, (aunque la situada debajo del cartilago cri-
coides ofrece mayor riesgo de neumotérax) es la que con mayor frecuencia se utili-
za’, por lo que su técnica la describimos a continuacién.

Una vez colocado el paciente en posicién supina e hiperextension del cuello
(colocacién de un rodillo entre los hombros) y en Trendelemburg (para aumentar la
presién venosa central y asi conseguir venas yugulares mds ingurgitadas), se gira la
cabeza del paciente hacia el lado contrario de la puncién. Quien vaya a realizar la
puncidn se coloca a la cabecera del paciente. Se localiza el punto medio que hay entre
la apdfisis mastoides y la unién esternal del musculo esternocleidomastoideo (apro-
ximadamente en el cartilago cricoides)®, donde se realizard la puncién. Se desinfecta
la piel con una solucién de povidona yodada y se colocan pafios estériles (dejando
expuestas la fosa supraesternal y clavicula), se infiltra la piel y el tejido subcutdneo
con un anestésico local (habitualmente lidocaina o mepivacaina al 1%), se palpa y se
sujeta con los dedos la arteria carétida y se realiza la puncién externa (con una aguja
montada sobre una jeringa con suero fisioldgico) aproximadamente a un cm de ésta
(antes se recomienda localizar la vena yugular interna con una aguja “exploradora”
intramuscular) avanzamos aspirando hacia la mamila ipsilateral con un dngulo entre
30-45°. Una vez localizada la vena (confirmdndose por el flujo de sangre hacia la
jeringa), se coloca el catéter mediante la técnica de Seldinger: Se retira la jeringa (no
debemos dejar expuesto el pabell6n de la aguja, pues de lo contrario entraria aire), se
conecta e introducimos la guia metdlica en “J” a través de la aguja’ (debemos tener
en cuenta no introducir mas de 25 cm aproximadamente para evitar producir arrit-
mias). Retiramos la aguja dejando la guia metdlica e introducimos el dilatador a tra-
vés de ella, retiramos el dilatador y colocamos el catéter introduciéndolo a través de
la guia metdlica hasta que veamos salir el extremo de la guia por la luz distal del caté-
ter. En este momento sujetamos la guia y deslizamos el catéter hasta quedar introdu-
cido alrededor de 20 cm. Extraemos la guia metélica y conectamos la via (o vias) del
catéter al sistema de perfusion (p.e., cloruro sédico al 0.9%). Fijamos el catéter a la
piel con puntos de sutura, aplicamos en la zona solucién yodada y colocamos apdsi-
tos estériles. Mediante una radiograffa de térax, comprobaremos su localizacién ade-
cuada. Normalmente la punta del catéter debe estar situado en la vena cava superior
(a 3 cm de la entrada en la auricula derecha)™.

Entre sus ventajas destaca la sencillez de la colocacion y la escasa incidencia de
neumotérax y entre sus inconvenientes la incomodidad para el paciente y la puncién
arterial accidental, entre otros.

Cateterizacion de la vena yugular externa

Estd situada en la parte lateral del cuello. Su direccién se representa en linea recta
desde el dngulo del maxilar al punto medio de la clavicula. La técnica de insercién
del catéter y sus indicaciones son las mismas que para cualquier via central. Entre sus
ventajas destacan que es una vena que se visualiza con facilidad, tiene poco riesgo
de realizar un neumotdérax o hemorragias. Su principal inconveniente radica en la
dificultad de acceso a la circulacién central (presencia de valvulas venosas y dngulo
de 90° que forma con la vena subclavia, impidiendo el avance del catéter).

Cateterizacion de la vena subclavia"
El comienzo de la vena subclavia estd situado en el borde lateral de la primera
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costilla, pasando por debajo de la clavicula y por encima de la primera costilla se une
a la vena yugular a la altura de la articulacion del esternén y la clavicula. El miscu-
lo escaleno anterior la separa de la arteria y del plexo braquial. Los abordajes pueden
ser tanto por via supraclavicular como infraclavicular; describiremos este tltimo por
ser el mas frecuentemente utilizado. La puncidn se realiza aproximadamente a 2 cm
por debajo de la clavicula (en su punto medio), la aguja (de 22-24G) montada sobre
una jeringuilla de 10 ml se dirigira (aspirando) hacia el borde superior del manubrio
esternal (en este momento es conveniente que el paciente esté en espiracion) hasta
llegar al hueso, se hace pasar por debajo del mismo hasta deslizarla por debajo de la
clavicula; el flujo de sangre hacia la jeringuilla indicar4 la localizacién de la vena. A
continuacién se efecttia la colocacién del catéter segtin la técnica de Seldinger. La
fijacién, comprobacién y cuidados son los mismos que para cualquier catéter veno-
so central. Su complicacién mas frecuente es la aparicién de neumotdrax (alrededor
de un 5%), aunque si ademads incluimos otras complicaciones como: hidrotérax, pun-
cion arterial, trombosis, embolia del catéter, sepsis, colocacion defectuosa del caté-
ter o hematoma de la arteria subclavia, dichas complicaciones pueden alcanzar hasta
un 35%". En la figura 3, se muestra un catéter venoso central (bilimen) con sus res-
pectivas partes.

MEDIDA DE LA PRESION

La presién puede ser medida directamente mediante un tubo vertical unido a la
via central mediante una llave de tres vias, o bien electronicamente. Para medir direc-
tamente se debe llenar el tubo vertical con fluido para luego permitir el equilibrio de
la columna con la PVC. El cero debe estar exactamente en el punto de referencia
(vertical del cuarto espacio intercostal con linea medio-clavicular) y el menisco debe
oscilar con los movimientos respiratorios. Se debe elegir el valor teleespiratorio.

Hoy en dia lo més frecuente es la medicién electrénica, mediante la conexién del
catéter de PVC a un transductor, se debe recordar que la unidad de medida serd
mmHg.

Forma de la onda y valores normales

Cuando la PVC se mide con monitor electrénico se puede apreciar la forma de la
onda en el osciloscopio, lo que ofrece informacién adicional.

La curva de presién auricular es la onda “a”, que ocupa el espacio PR del elec-
trocardiograma y corresponde a la sistole atrial. Esta onda estd ausente durante la
fibrilacién auricular. En la rama descendente de la onda “a” se inscribe una onda
positiva, la onda “c”, que se debe al aumento de presion auricular por protusién hacia
la auricula de las valvulas atrioventriculares durante la contraccién ventricular. El
valle “x”, primera onda negativa, traduce la disminucién de la presién intraauricular
que sigue a la relajacién de la misma. Las valvulas atrioventriculares se cierran y la
auricula se llena. El llenado auricular rdpido genera la tercera onda positiva, onda
“v”, cuyo pico marca el instante de la apertura atrioventricular. A partir de ese
momento, la presién de la auricula derecha desciende estrepitosamente. Mientras la
auricula y el ventriculo se llenan, la presiéon comienza a aumentar nuevamente, al
principio lentamente y luego de forma rapida al comenzar la contraccién auricular,
configurdndose la onda “a”. Durante la didstole, las presiones auriculares y ventricu-

lares son idénticas. La presion ventricular final diast6lica es la registrada al final de

211



la onda “a” inmediatamente antes del comienzo de la sistole ventricular. La presién
media de la auricula derecha es 1-8 mmHg, pero como existe una amplia superposi-
cion de valores normales y anormales, los valores de PVC deben ser interpretados en
el contexto clinico.

Interpretacion

La PVC se utiliza habitualmente como expresién del grado de replecién del sis-
tema venoso, de precarga del ventriculo derecho y de funcién ventricular. En gene-
ral, las circunstancias que suelen elevar la PVC son las sefialadas en la tabla II.

En cualquier caso, los siguientes factores influyen en las cifras de PVC:

Efecto del retorno venoso

La presién de la AD resulta de la interaccion entre el retorno venoso y el gasto
cardiaco, que en situaciones de equilibrio son iguales. El retorno venoso es a su vez
funcién de la presion circulatoria media dindmica, o sea, la presion en el reservorio
venoso sistémico originada por la circulacién activa®, la cual depende del grado de
replecién del sistema y de la capacidad del mismo. Esta relacién entre grado de reple-
cioén y presion autoriza a utilizar la PVC para valorar clinicamente el estado de la
volemia y guiar la reposiciéon de volumen.

Si bien es cierto que el hallazgo de una PVC claramente baja es un indice de hipo-
volemia, es mas dificil otorgarle valor a cifras intermedias, donde la gran compleji-
dad de los factores hace dificil la interpretaciéon. En este sentido, tiene gran valor
seguir con los cambios secuenciales y tendencias en relacién con la situacién clinica
y la ejecucion de pruebas de sobrecarga de volumen. También debe de tenerse en
cuenta los cambios de capacidad del sistema frecuentemente vinculados a agentes
farmacolégicos (morfina, nitritos, catecolaminas...).

Efecto de la funcién cardiaca

La PVC no depende sélo de la funcién sistélica del VD, sino también de sus pro-
piedades diastdlicas. El aumento de la presion de la AD, que representa la presion de
llenado ventricular, puede ser considerado como indicador del aumento del volumen
diastdlico final y de fallo ventricular. Pero si la compliance ventricular es baja, se
requiere alta presiéon de llenado para alcanzar un volumen telediastdlico o precarga
normal. Por lo tanto, la interpretacién de un valor elevado de PVC exige la estima-
cion de la compliance ventricular. Si el paciente tiene una patologia usualmente aso-
ciada a descenso de la compliance ventricular, como la hipertrofia ventricular dere-
cha o la hipertension pulmonar, una PVC elevada puede no ser indicadora de insufi-
ciencia cardiaca'. También debe tenerse en cuenta que, en el paciente critico, los
fenémenos de interdependencia ventricular son causas agudas y reversibles de cam-
bios de la relacién presion-volumen. En particular, el aumento del volumen diastéli-
co del ventriculo izquierdo afecta considerablemente la relacion presién-volumen del
ventriculo derecho durante la didstole, modificando la compliance del mismo.

Efecto de la presion endotoracica

El valor de la presién de la AD ofrecido por el monitor esta referido a la atmés-
fera, ya que el cero se establece con el transductor abierto a la misma. Sin embargo,
mientras el reservorio venoso sistémico estd sometido a la presién atmosférica, la
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presién de la AD esta relacionada con la presién endotoricica, que en condiciones
normales es negativa. La diferencia de presion dentro y fuera de la auricula es la pre-
sién trasmural, que se calcula sustrayendo de la presién auricular medida la presién
endotorécica, cada una con un signo referido a la presiéon atmosférica. Por ejemplo,
si un paciente tiene una PVC de 6 cmH20 y estimamos que la presién endotoracica
es de -3 cmH2O0, la presién trasmural serd de 6-(-3) = 9 cmH20.

La presidn intratordcica no es una medida habitual y debe ser estimada, lo cual
no es facil, al tener importantes variaciones en diferentes situaciones clinicas; ade-
mds, es discutible si los valores usualmente empleados, obtenidos en medidas de pre-
sién esofagica, representan realmente la presion de la zona que rodea al corazén®. En
condiciones de aumento de volumen pulmonar (PEEP u obstruccién respiratoria), la
presién endotoricica puede ser subestimada debido al efecto de compresion directa
sobre el corazén. Inclusive, el efecto de la PEEP sobre la presidn yuxtatoracica no es
uniforme, sino que adquiere valores diferentes para distintos puntos de las propieda-
des diastdlicas de ambos ventriculos. Por todo ello, la valoracién de la PVC debe
hacerse siempre en el contexto clinico del paciente y de forma evolutiva.

Efecto de la presion pericardica

Normalmente, la presién intrapericardica se aproxima a la presion intrapleural.
Cuando el pericardio contiene liquido, la presién intrapericardica aumenta, redu-
ciéndose la presion intramural. Si otras condiciones no cambian, se puede leer una
presion elevada en auricula derecha, a pesar de lo cual la presién efectiva de llenado
puede ser muy baja.

COMPLICACIONES DE LOS CATETERES DE MEDIDA DE PRESION
VENOSA CENTRAL
Las complicaciones relacionadas con la insercién del catéter son fundamental-
mente el dafio de estructuras vecinas (carétida y subclavia, pleura con neumotérax)
y embolias gaseosas, que en general tiene bastante relacién con la experiencia del
operador.
Una vez el catéter en posicién, la complicacién mds importante es la infeccion.
La infeccién del catéter, entendiendo por tal el desarrollo de mas de 15 colonias en
el cultivo del extremo; se produce en 4 a 34% de los catéteres. La sepsis por catéter
no tiene una incidencia mayor del 5%. Los principales factores favorecedores de la
infeccién por catéter, son:
- La trasgresion de las normas de asepsia para la colocacién o utilizacién del catéter.
- El tiempo de permanencia, habiéndose encontrado una incidencia de infeccién
del catéter (clinica o no) del 13% en catéteres de 1-3 dias de uso, y 28% en caté-
teres de mds de 6 dias. Algunos autores recomiendan por ello cambiar el catéter
en un maximo de 72 horas.
- La zona de entrada, con una incidencia de infeccidn en catéteres colocados en
vena femoral del 37% frente al 12-15% en catéteres en subclavia o femoral.

PRESION ARTERIAL SISTEMICA

La presion arterial sistémica se obtiene normalmente por métodos no invasivos.
Existen algunas circunstancias en las cuales el paciente critico requiere monitoriza-
cion invasiva de la presion arterial sistémica:
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- En situaciones de HTA severa durante crisis hipertensivas, donde es necesario
titular la infusion de farmacos vasoactivos, como el nitroprusiato sédico, contra
la tensién arterial.

- Cuando existe inestabilidad hemodindmica o shock, en algunos pacientes con
infarto de miocardio y sistemdticamente en el postoperatorio de cirugia cardia-
ca. La monitorizacién invasiva es necesaria porque las variaciones de presion
arterial son dificiles de apreciar cuando la presion sistdlica es inferior a 90
mmHg.

- En los pacientes con insuficiencia respiratoria severa, en asistencia respiratoria
mecénica, que requieren determinaciones frecuentes de gases en sangre arterial.

- Cada vez que se desee calcular valores hemodindmicos derivados, como resis-
tencia vascular periférica o trabajo cardiaco.

Método de monitorizacion

La arteria radial es el lugar de eleccion para instalar una via arterial permanente.
La arteria femoral, de fécil acceso en pacientes con bajo gasto cardiaco y pulso dis-
minuido puede ser utilizada, sin que aumente la incidencia de complicaciones.

Cateterizacion arterial

La cateterizacién arterial es, después de la venosa, uno de los procedimientos méas
empleados tanto en los pacientes hospitalizados en las Unidades de Cuidados
Criticos como en quir6fano. Las arterias periféricas que preferentemente se canali-
zan son la radial y cubital. La arteria central de eleccién es la femoral. A continua-
cion describiremos la cateterizacion de la arteria radial'®", por su fécil acceso, y uti-
lizada con mayor frecuencia, aunque la técnica y sus posibles complicaciones son
aplicables a otras arterias cateterizadas.

Test de Allen

Antes del abordaje debemos comprobar que la perfusién de la mano es doble:
desde la arteria radial como desde la cubital, con el fin de que no haya isquemia de
la mano en caso de que haya una falta de flujo radial debido al catéter o a una com-
plicacion de la insercién del mismo. Para ello realizaremos el test de Allen'®: se pide
al paciente que apriete fuertemente el pufio y que lo mantenga apretado, tras lo cual
presionamos fuertemente las arterias radial y cubital a la vez a nivel de la muiieca.
Se pide al paciente que abra la mano y dejamos de presionar sobre la arteria cubital,
debiendo observar un relleno capilar en la palma de la mano antes de 15 segundos
desde que hemos soltado la presién. Esto indica que la arteria cubital es suficiente
para perfundir la mano. A continuacion repetimos toda la maniobra, pero soltando la
presion ésta vez en la arteria radial. Si se vuelve a observar relleno capilar, constata-
mos que la arteria radial es suficiente para perfundir la mano.

Para cateterizar la arteria radial®, elegiremos primero la mano no dominante,
colocamos el antebrazo, la mufieca y la mano del paciente en una posiciéon comoda
(es conveniente colocar también una toalla enrollada debajo de la muiieca); limpia-
mos la piel con solucién yodada, localizamos (por palpacién) la arteria (el lugar mas
idéneo es el mas cercano posible a la mufieca, ya que en éste lugar, la arteria suele
estar mds superficial y es mds recta (figura 4), ademds, de que si fracasamos en el
intento, siempre podremos cateterizar mas proximalmente). Aplicamos anestesia
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local (hacemos una papula en la piel, con una aguja de insulina, con 0.5 mL de lido-
caina al 1%, infiltramos los tejidos mas profundos a ambos lados de la arteria). A
continuacién introducimos el catéter (de calibre adecuado y bajo medidas asépticas
ya mencionadas) en dngulo de 30°. El cateterismo se puede realizar de dos formas:
utilizando la técnica de Seldinger (la misma empleada en la colocacién de catéteres
venosos centrales) o la técnica de Barr, también denominada de transfixion: (catéter
montado en aguja), que consiste en pinchar y atravesar la arteria, retirar la aguja,
retroceder el catéter hasta que fluya sangre pulsatil y canalizar el catéter en la arte-
ria. En la figura 5, se muestra un catéter arterial periférico. Una vez cateterizada la
arteria, el catéter se conecta al transductor de presién (que debe colocarse a la altura
de la auricula derecha, para la obtencién del “cero real” y estar provisto de un siste-
ma de lavado heparinizado, para evitar la coagulacion del catéter). Aplicamos solu-
ci6n yodada en la zona de la piel de insercion del catéter, comprobamos que todas y
cada una de las conexiones esta cerrada, fijamos el catéter y alargadera conveniente-
mente a la piel y colocamos apésitos estériles y vendaje de proteccion.

Las indicaciones del cateterismo arterial incluyen: monitorizacién continua de la
presién arterial, frecuentes tomas de muestras sanguineas para el control de gasome-
trias, andlisis bioquimicos y hematolégicos. Las complicaciones mds frecuentes son:
obstruccién parcial o completa, con isquemia distal, hematoma, hemorragia, pérdida
transitoria del pulso, dafio de las estructuras nerviosas, desconexién del circuito,
inyeccién accidental de sustancias nocivas e infeccion.

El catéter arterial se conecta a un sistema que incluye un conector proximal, llave
para extraccion de muestras, conector largo hasta el dispositivo de lavado y trans-
ductor (figura 6). El lavado continuo se realiza con un dispositivo valvulado conec-
tado a un suero salino heparinizado que puede ser presurizado a 300 mmHg. El dis-
positivo tiene un capilar que a esa presién deja pasar a 3 mL/hora al sistema sin
modificar la presion monitorizada continuamente. Para el lavado del sistema se abre
una vélvula accionada por un cabo de goma que deja pasar fluido en cantidad nece-
saria.

Forma de la onda de presion arterial

Durante la sistole ventricular aumenta la presién en VI hasta que excede la pre-
sién en la aorta, ocasionando la apertura de la valvula. La sangre se eyecta brusca-
mente hacia la aorta, causando una elevacién rapida de la presién arterial. Esta ele-
vacidn rapida de la presién ocurre inmediatamente tras la despolarizacién ventricu-
lar y sigue al QRS del electrocardiograma. El punto mas alto de la curva de presién
se denomina presioén sistélica. Segun la presién en el ventriculo desciende por deba-
jo del nivel de presién adrtica, la vdlvula se cierra bruscamente, y origina una mues-
ca en la pendiente de descenso de la curva de presion arterial denominada incisura
dicrota. Esta se sitda detrds de la onda T del ECG. La diéstole se caracteriza por un
continuo descenso de la presién segtin la sangre corre hacia la periferia sin seguir el
aflujo del VI hasta la préxima sistole. El punto mas bajo de presién, antes de la
siguiente sistole, se denomina presién diastdlica.

Cuanto ma4s distal estd un catéter de la aorta, més alta serd la presion sist6lica por
el efecto amplificador del sistema arterial durante la sistole. Las presiones sistdlicas
maximas de la arteria femoral pueden ser hasta 15-20 mmHg més altas que las de la
aorta, mientras que la diastélica es mas baja y la media no cambia. Es decir, aunque
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la presion sistdlica en la aorta es igual a la diastélica del VI la de las arterias perifé-
ricas es mayor.

La forma de la onda de presién arterial puede decirnos bastantes cosas acerca de
ciertos estados patoldgicos. Por ejemplo, en la estenosis adrtica se observa un retra-
so del ascenso sistolico de la onda debido a la obstruccion del tracto de salida del VI,
pero debemos tener en cuenta que una onda amortiguada por codgulos en la punta del
catéter o por apoyo en la pared del vaso puede proporcionarnos una imagen similar.
Por otro lado, la fibrilacién auricular provoca marcadas variaciones de latido a lati-
do en la curva de presidn arterial lo cual no debe ser confundido con las variaciones
que pueden observarse en los casos de pulso alternante.

En cualquier caso, hay diversas circunstancias que provocan medidas de presién
inadecuadas, éstas quedan resumidas en la tabla III.

COMPLICACIONES DE LA MONITORIZACION DE LA PRESION ARTE-
RIAL
El cateterismo radial tiene una incidencia de complicaciones relativamente alta,

de aproximadamente 7 al 13%, aunque la mayoria de las veces son complicaciones
leves (tabla IV).
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Figura 1. Distintos puntos de abordaje de las venas del brazo.

Figura 2. Intracatéter (Cavafix®): 1) Adaptador. 2) Fiador. 3) Funda protectora. 4) Catéter.
5) Cuello. 6) Conector. 7) Aguja. 8) Fijador. (Cortesia de B. Braun Medical).
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Figura 3. Catéter venoso central (Certofix®): 1) Catéter. 2) Aletas de sujecion. 3) Canal
distal. 4) Canal proximal. 5) Pinzas-cierre. 6) Adaptadores. 7) Tapones. 8) Jeringa. 9)
Dilatador. 10y 11) Cdnulas de puncion. 12) Guia-fiador metdlico con punta en “J”. 13)
Bisturi. (Cortesia de B. Braun Medical).

v. cefalica

Figura 4. Detalle del lugar de acceso a la arteria radial.
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Figura 5. Catéter arterial (Arteriofix®). (Cortesia de B. Braun Medical).

Figura 6. Sistema de transductor electronico de medicion de presiones: 1) Camara del
transductor. 2) Sistema de lavado. 3) Aletas de sujecion. 4) Llave de tres pasos. 5)
Tubuladura rigida. 6) Conexion al catéter arterial. 7) Cable de conexion. 8) Conexion del
cable del transductor. 9) Sistema de purgado y lavado. (Cortesia de B. Braun Medical).
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Capitulo 17
Monitorizacién hemodindmica con el catéter

de arteria pulmonar
Guillén A, Buchén A, Aguilar G, Pla D, Inat J






INTRODUCCION

Este tipo de catéteres fue disefiado en 1970 por H. J. C. Swan y W. Ganz con la
finalidad de medir la presién capilar pulmonar. Originariamente eran catéteres de dos
vias, sufriendo desde entonces diversas modificaciones, aunque sus objetivos funda-
mentales siguen siendo los mismos: medir presiones capilares pulmonares y obtener
muestras de sangre venosa mixta.

El disefio de este tipo de catéteres surgié de la necesidad de disponer en las
Unidades de Cuidados Criticos de un sistema de monitorizacién que cumpliera una
serie de requisitos para la evaluacién de los pacientes gravemente enfermos: Que no
produjeran arritmias ventriculares, que el abordaje de la arteria pulmonar fuera facil
y rdpido y por ultimo, que no precisara control fluoroscépico en su colocacién. Sobre
estas premisas Swan y Ganz desarrollaron el primer catéter de este tipo.

La simplicidad de utilizacién y la gran efectividad de este tipo de catéteres ha
hecho que su utilizacién se haya extendido mas alld de las Unidades de Cuidados
Criticos que fue su lugar de origen.

INDICACIONES DE USO
- Cualquier paciente con alteracién cardiopulmonar grave.
- Pacientes con sepsis grave.
- Pacientes quirtrgicos que van a precisar o van a perder grandes cantidades de
liquidos.
- Pacientes con fallo de dos 6rganos con prioridades distintas respecto a la admi-
nistracion de liquidos.

DESCRIPCION

Los catéteres de Swan-Ganz estdn disponibles en varios tamafios. Su longitud es
de alrededor de 110 cm y con calibres de 4 a 8 French. Los volimenes de inflado del
balén oscilan entre 0.5 y 1.5 mL y el didmetro de 8 a 13 mm.

El material con el que estan hechos es de cloruro de polivinilo, siendo flexibles a
temperatura ambiente y corporal.

El catéter presenta marcas cada 10 cm, éstas consisten en bandas estrechas de
color negro de 1 a 4, es decir, de 10 a 40 cm, la marca de los 50 cm es una banda mas
gruesa que las anteriores y después de ésta se van afadiendo bandas finas nueva-
mente para los 60, 70, 80 y 90 cm (esto ayuda a determinar la ubicacién de la punta
del catéter una vez se inserta).

En la actualidad se disponen de catéteres de cuatro o cinco vias o limenes (figu-
ra 1), estos Ultimos tienen una via proximal adicional para la administracién de liqui-
dos y el catéter de fibra Optica que mide de forma continua la saturacién de sangre
venosa mixta.

También existe el catéter que tiene incorporados cinco electrodos que se pueden
utilizar para colocar marcapasos al paciente, el que tiene un lumen adicional para la
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introduccién de un catéter de marcapasos temporal y el que puede calcular la frac-
ci6n de eyeccion del ventriculo derecho por medicion de volimenes al final de la sis-
tole o de la didstole. Actualmente se dispone en el mercado de un catéter que mues-
tra continuamente el gasto cardiaco por termodilucién.

El de cuatro limenes, que es el mds utilizado, tiene un tamafio entre 5 y 7 French.
La via distal recorre la longitud del catéter y se abre en la punta del mismo. Esta via
mide las presiones de la arteria pulmonar y la de la capilar pulmonar enclavada.
También se pueden obtener muestras sanguineas venosas mixtas cuando la punta del
catéter se encuentra en la arteria pulmonar.

No se debe administrar ningtin tipo de soluciones hiperosmolares o firmacos por
ésta via, pues la perfusién de éste tipo de soluciones en la propia arteria pulmonar
puede causar reacciones severas.

La via para el inflado del balén estd conectada a un balén situado por detras del
orificio distal, que al ser inflado anula el flujo proximal permitiendo medir la presién
distal (presién en cuiia).

La via proximal se puede utilizar para medir las presiones en la auricula derecha,
administrar soluciones intravenosas y medicacién, toma de muestras de sangre e
inyectar las soluciones para determinar el gasto cardiaco por termodilucion.

La via del termistor estd conectada a un sensor, situado en el extremo distal del
catéter, capaz de medir modificaciones de temperatura y proximalmente a un moni-
tor de gasto cardiaco que se ocupa de integrar las modificaciones de temperatura
determinando asf el gasto cardiaco.

COLOCACION
La colocacién de este catéter se realiza a través de una via venosa central.
Técnica de insercién
Lo primero que haremos serd desinfectar la zona por la que vayamos a introducir
el catéter, con povidona yodada u otra solucién antiséptica; luego colocaremos un
campo estéril con pafios estériles. A continuacién prepararemos el material de pun-
cién y comprobaremos las vias del catéter:
- Comprobacién del balén.
- Comprobacién y purgado de la via distal que se conectard al monitor arterial y
se calibrara.
- Comprobacién de la via proximal, con heparina diluida, dejandola hepariniza-
da.

El siguiente paso es la canalizacién de la via venosa con el introductor (figura 2),
segin la técnica de Seldinger. Las vias utilizadas preferentemente son la yugular
interna o la subclavia (de eleccién la yugular derecha o subclavia izquierda).

Una vez colocado el introductor procederemos a pasar a través de éste el catéter
ya conectado al monitor de presion arterial. Se va avanzando vigilando las presiones
en el monitor, y en el momento que se aprecia la oscilacion respiratoria procedemos
a inflar el balén (1-1.5 mL de aire) y continuamos introduciendo el catéter hasta el
momento en que aparecen ondas de presién auricular en el monitor. Continuamos
muy lentamente la maniobra hasta ver ondas de presion ventricular y seguimos intro-
duciendo el catéter hacia la arteria pulmonar.
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Una vez comprobado el trazado de arteria pulmonar en el monitor continuamos
introduciendo hasta que aparezca un trazado de enclavamiento, momento en el cual
desinflamos el balén y procedemos a fijar el catéter. La figura 3, muestra la posicién
correcta del catéter con sus respectivas ondas de presion.

Consideraciones

- El paciente debe estar monitorizado en todo momento.

- Debemos tener el carro de PCR preparado.

- Siempre que se retire el catéter se hard con el balén desinflado.

- Si el paciente estuviera consciente, se le explicard detenidamente el proceso
para una mayor cooperacién por parte del mismo.

- Es conveniente recubrir la parte proximal del catéter situada por fuera del intro-
ductor con una camisa estéril que permita posteriores manipulaciones.

- El balén nunca quedara inflado. Solo se inflard durante las mediciones puntua-
les de presién en cufia.

Cuidados del catéter
- Control radiolégico de su localizacién tras su insercién, y cada 24 horas.
- Cambio de apésitos diario.
- Mantenimiento constante de la permeabilidad de las vias.
- Comprobacién periédica de que no aparecen ondas de enclavamiento en el
monitor.

MEDIDAS
Medida de la presion venosa central

Esta medida nos da una idea del estado de la volemia del paciente asi como del
funcionamiento del corazén derecho.

La medida debe realizarse con el paciente en dectubito supino, al final de la espi-
racién y tras comprobar que el transductor esta nivelado en "0". Los valores norma-
les oscilan entre 1 y 6 mmHg.

Medida de la presion en la arteria pulmonar

Esta medida nos da idea de la situacién de las resistencias a nivel del lecho vas-
cular pulmonar.

Al analizar la presién en la arteria pulmonar s6lo debemos considerar fiable la
presiéon media ya que las presiones sist6lica y diastdlica se ven modificadas por las
caracteristicas del sistema.

La presion media en la arteria pulmonar es de unos 15 mmHg, (calculada como
PA diastélica + 1/3 (PA sistdlica - PA diast6lica), tomada al final de la espiracion.

Medida de la presion en cuiia de la arteria pulmonar

Esta medida es un reflejo fiable de la presién en la auricula izquierda y por tanto,
en ausencia de lesiéon mitral significativa, de la presién diastdlica en ventriculo
izquierdo. El valor promedio de esta presion oscila entre de 6 y 12 mm Hg.

El andlisis de esta medida nos informa por tanto de la situacién en el corazén
izquierdo asi como de las resistencias sistémicas y de forma indirecta, nos da una
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idea aproximada de como se encuentra la presién a nivel capilar permitiéndonos as{
diferenciar entre los trastornos producidos por lesiones endoteliales (lesiones del
lecho capilar pulmonar o del parénquima) y los producidos por hiperpresién (fallo
del corazoén izquierdo).

Medida del gasto cardiaco

Se realiza mediante la técnica de termodilucién inyectando un volumen determi-
nado de una solucién a una temperatura menor que la corporal, por la via proximal y
registrando, mediante el termistor situado en la punta del catéter, los cambios de tem-
peratura en el tiempo con lo que se dibuja una curva que encierra un area, cuya inte-
gral representa el gasto cardiaco, aunque la sola observacion de la curva nos da una
idea cualitativa del gasto cardiaco.

Se deben realizar tres mediciones consecutivas ya que la ventilacién modifica el
gasto cardiaco, debido a las modificaciones en la precarga que se producen por las
modificaciones en la presién intratordcica en los distintos momentos del ciclo respi-
ratorio.

Actualmente, los modernos equipos de monitorizacién nos ofrecen la medicién
de un gasto cardiaco de forma continua. Son los més utilizados.

Medicion de gases en sangre venosa mixta

Es una medicién de poca importancia si la consideramos de forma aislada, pero
su utilizacién junto con la medida de gases en sangre arterial es de gran importancia
en la determinacién del consumo de oxigeno por parte del paciente, dato este de gran
importancia en los pacientes con shock, ya que en la actualidad se considera que el
consumo de oxigeno es uno de los principales indicadores prondsticos en el shock ya
que en una situacién determinada nos da una idea de como se estd empleando el oxi-
geno a nivel tisular.

Determinacion de las resistencias vasculares sistémicas y pulmonares

Esta determinacién se puede realizar de forma manual o de forma automatica (los
monitores de gasto cardiaco la realizan automaticamente), nos indica el estado de los
lechos vasculares pulmonares y sistémicos datos de gran interés a la hora de estable-
cer la terapéutica farmacoldgica mas adecuada en cada ocasion.

La tabla I muestra diversos valores normales de los pardmetros hemodindmicos.

En cualquier caso, hay diversas circunstancias que provocan medidas de presién
inadecuadas (tabla II).

COMPLICACIONES DEL CATETER DE SWAN-GANZ

El catéter de Swan-Ganz estd asociado a una extensa lista de complicaciones, con
una incidencia de 10-24%, aunque las complicaciones mayores no sobrepasan el 3-
4%. Una vez introducido el catéter, no hay diferencias en la incidencia cuando se uti-
lizan la yugular interna o la subclavia. Las complicaciones mds frecuentes quedan
resumidas en la tabla III.
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- TT%

4 -5 mLAL

Tabla 1. Valores normales de los pardmetros hemodindmicos
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Figura 1. Catéter Swan-Ganz de fibra optica de termodilucion y gasto cardiaco continuo,
para la arteria pulmonar, dirigido por flujo: 1) Conector de la bobina térmica. 2) Llave de
paso para hinchar el balon. 3) Canal proximal de inyectado (PVC). 4) Canal de la bobina
térmica (DTPP). 5) Canal distal (AP). 6) Conector optico. 7) Conector del termistor.
8) Salida proximal del inyectado. 9) Bobina térmica. 10) Salida de la bobina térmica.
11) Termistor. 12) Balon.
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Figura 2. Introductor percutdneo de catéter de Swan-Ganz: 1) Jeringa. 2) Aguja. 3) Cdnula.
4) Obturador. 5) Introductor-dilatador. 6) Bisturi. 7) Guia-fiador metdlico con punta en “J”.
8) Camisa protectora. 9) Vilvula de hemostasia con salida lateral y llave de tres pasos.

Figura 3. Morfologia de la
curva de presion segin
avanza el catéter de la arte-
ria pulmonar a través de la
auricula derecha, ventricu-
lo derecho, arteria pulmo-
S I | nar y presion de enclava-

nm n ain AN miento. (Tomado de
Bloomquist & Love. En
Urden & Stacy editores.
] \ B Priorities in Critical Care
- L T | I'J) Ill:, -.'-; Nursing. Mosby. San Diego,
L Il ! I California. EEUU. 2001).
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Capitulo 18
Monitorizacién hemodindmica

minimamente invasiva
Aguilar G, Badenes-Quiles R, Chisbert V, Gallego JM, Juste J






INTRODUCCION

La termodilucién a través del catéter de arteria pulmonar o termodilucién pul-
monar (TDP), constituye desde su introduccién en la clinica, el sistema de monitori-
zacion del gasto cardiaco (GC) mas ampliamente aceptado y utilizado . Friese RS et
al, en un estudio retrospectivo sobre 53.000 pacientes criticos trauméticos encuentran
que el uso del catéter de arteria pulmonar frente a la monitorizacién hemodindmica
convencional estd asociado a un descenso de la mortalidad. No obstante, la técnica
no estd exenta de complicaciones, siendo algunas de ellas potencialmente fatales.
Con todo, un reciente meta-andlisis sobre el impacto del catéter de arteria pulmonar
en pacientes criticos ofrece resultados concluyentes afirmdndose que si bien el uso
de este dispositivo no prolonga la estancia hospitalaria ni aumenta la mortalidad
(como se habia afirmado previamente ), tampoco reporta ningin beneficio clinico .
Igualmente, en un estudio prospectivo sobre 1.041 pacientes criticos de 65 unidades
britdnicas se llega a las mismas conclusiones que en éste meta-andlisis. Asimismo, se
ha demostrado en cirugia de revascularizacién coronaria sin circulacién extracorpd-
rea, que la monitorizacién con PVC frente al uso del catéter de arteria pulmonar no
presenta diferencias en las variables evaluadas (mortalidad hospitalaria, conversién
a cirugia con bomba, uso intraoperatorio de balén de contrapulsacién intra-adrtico,
bajo gasto postoperatorio, uso prolongado de intrépicos) .

Resulta evidente que por todo lo expuesto el catéter de arteria pulmonar estd
cayendo en desuso. De hecho, en un estudio observacional prospectivo realizado en
2006, se demuestra sobre una poblacion de 3.877 pacientes criticos en Alemania que
menos del 15% de enfermos con criterios de sepsis severa o shock séptico son moni-
torizados con este dispositivo .

Gran parte de las limitaciones en convertir la medida del GC en un elemento mas
de la monitorizacién hemodindmica convencional se resolverian mediante el uso de
monitorizacién con minima o nula invasividad. Dentro de lo que se ha denominado
“monitorizacién hemodindmica minimamente invasiva” encontramos: la reinhala-
cién parcial de CO2 basada en el principio de Fick, la bioimpedancia toricica, la
ultrasonografia doppler, la dilucién transpulmonar de litio, la termodilucién trans-
pulmonar (TDTP) y el andlisis del contorno de la onda de pulso. Respecto a la fiabi-
lidad de éstas técnicas, merece ser destacado un estudio sobre modelo animal en el
que se mide flujo periadrtico como referencia, evaluandose la reinhalacién parcial de
CO2, la termodilucién pulmonar, la TDTP y la ultrasonografia doppler. Se concluye
que de todos ellos, sélo la termodilucién pulmonar (r = 0.93) y la TDTP (r = 0.95)
pueden considerarse intercambiables con el método de referencia, incluso en situa-
ciones de inestabilidad hemodindmica .

METODO DE FICK INDIRECTO

Segun el principio de Fick, el GC seria,
GC=V'02/Ca02 - CvO2
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Donde V'O2 es el consumo de oxigeno (medido por carro metabdlico), CaOz2 es
el contenido arterial de oxigeno (gasometria arterial) y CvO2 es el contenido venoso
mixto de oxigeno (gasometria de arteria pulmonar).

El método de Fick indirecto se basa en la reinhalacién parcial de diéxido de car-
bono y permite un cdlculo mucho mas simplificado del GC,

GC = AV'CO2/ AV'ETCO2

Donde AV'CO2 y AV'ETCO2 representan respectivamente las variaciones en la
eliminacién de CO2 y en el CO2 telespiratorio tras un periodo de reinhalacién de 50
segundos. Los valores de reinhalacién se obtienen mediante la introduccién de un
espacio muerto de 150 mL en el circuito del respirador. Asumiendo que la concen-
tracién venosa mixta de CO2 no cambia durante la reinhalacién de forma significati-
va, el término asociado con la CvCO2 es eliminado de la ecuacién y no es necesario
para el célculo.

Existen limitaciones técnicas asociadas a este método. En primer lugar requiere
de un paciente intubado y en ventilacién mecédnica. En segundo lugar, la diferencia
entre la PvCO2 y la PaCO2 es normalmente de 6 mmHg; consecuentemente peque-
fios errores en la medida de estos pardmetros resulta en amplios cambios en el GC
calculado. En tercer lugar, las relaciones asumidas son sélo vélidas para PaCO2
mayores de 30 mmHg, cuando la curva disociacién de CO2 de la Hb es lineal. Si el
paciente hiperventila y la PaCO2 es inferior a 30 mmHg, la relacién dejard de ser
vélida. Por dltimo, el shunt intrapulmonar no es medido, sino estimado a partir de los
nomogramas de Nunn que tienen en cuenta la concentracién de la Hb combinada con
la FiO2 y la PaO2 obtenida a partir de los gases arteriales.

Existen varios trabajos en la literatura en los que se compara esta técnica con la
termodilucién por catéter de arteria pulmonar (TDAP). La conclusién que se extrae
de los mismos es que la técnica de reinhalacién parcial da una mejor aproximacién
del gasto cardiaco en pacientes menos criticos y que tengan un intercambio de gases
normal. En la actualidad, estd disponible un monitor comercial que utiliza este méto-
do: NICO (Respironics Inc®, EEUU) (figura 1).

MONITORIZACION CON DOPPLER ESOFAGICO

La monitorizacién con doppler esofagico se basa en el concepto de que el flujo a
través de un cilindro es igual al drea seccional del mismo (4rea del circulo = Tt X r2)
por la velocidad del fluido en dicho cilindro. En el caso de la aorta, el movimiento
de la sangre es pulsitil y la velocidad cambia con el tiempo. Asi, la velocidad puede
ser caracterizada por el drea bajo la curva velocidad-tiempo entre dos puntos en el
tiempo. El drea bajo la curva puede ser hallada matematicamente como la integral de
la derivada del volumen sobre el tiempo (JdV/dt) desde T1 hasta T2, donde T1 repre-
senta el inicio del flujo y T2 el final del mismo. Este valor es denominado como velo-
cidad integrada en el tiempo. El volumen sistélico (VS) es calculado multiplicando
el 4rea seccional por la velocidad integrada en el tiempo. Siendo el VS conocido el
gasto cardiaco se obtiene este pardmetro por la frecuencia cardiaca: GC = VS x FC.

Con la técnica doppler, la velocidad de flujo a través de la valvula adrtica o en la
aorta descendente puede ser medida. La sonda esofdgica se coloca a nivel la aorta
descendente, siendo del tamafio de una sonda nasogdstrica, pudiendo ser insertada de
igual forma que esta dltima.
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Entre las limitaciones técnicas de ésta monitorizacién se encuentra el hecho de
que se considera el flujo a través de la aorta descendente, que recibe sélo una por-
cion del gasto cardiaco, y por lo tanto al valor de GC calculado deber4 aplicarsele un
factor de correccién para su cdlculo. Otro factor importante es la colocacién de la
sonda que debe estar dentro de 20° sobre el eje axial del flujo. La precision en el cél-
culo del 4rea seccional es crucial ya que el error en el cdlculo del GC se eleva al cua-
drado, segtn la ecuacién descrita. Por otra parte el flujo en la aorta no siempre es
laminar, por lo que aquellas condiciones que generan flujo turbulento (taquicardia,
anemia, disfuncién valvular aértica) pueden alterar el cédlculo de la velocidad del
flujo. Finalmente sus contraindicaciones son: agitacién severa, perforacién o patolo-
gia esofdgica, didtesis hemorrdgica severa o diseccién adrtica.

Existe una buena correlacion al comparar esta técnica con la flujometria electro-
magnética y la TDP. No obstante, dicha correlacion es pobre al compararla con la
eco-cardiografia transesofdgica. Monitores como el USCOM (USCOM Ltd®,
Sydney, Australia) (figura 2), se basan en esta técnica.

BIOIMPEDANCIA ELECTRICA TORACICA (BET)

Constituye la resistencia eléctrica del térax a una corriente de alta frecuencia y de
muy baja magnitud. La medida es inversamente proporcional al contenido de los flui-
dos toricicos, de tal forma que si la cantidad de fluidos toracicos aumenta la BET
disminuye. En ésta técnica se colocan 6 electrodos en el térax del paciente: 2 en la
zona cérvico-toracica anterior y 4 en el térax posterior. Los electrodos no sélo detec-
tan cambios en la bioimpedancia, sino que también monitorizan la actividad eléctri-
ca cardiaca. Se obtienen una serie de pardmetros derivados a partir de los cuales se
calcula el VS y GC. Entre los trabajos que evalian la BET, destaca un meta-anélisis
de 1999 en el que se compara la BET con la TDP. La correlacién de las medidas por
ambos métodos tiene un valor de r2 = 67, siendo més baja si se evaldan Gnicamente
pacientes con disfuncién miocdardica (r2 = 59). Se llega a la conclusion de que puede
ser una técnica 1til para evaluar las tendencias, pero no con la suficiente precisién
para llegar a interpretaciones diagnésticas . El principal inconveniente de ésta técni-
ca es que pierde precisién cuando hay sobrecarga de fluidos en el térax (edema pul-
monar, derrame pleural, edema periférico importante). Este inconveniente limita
mucho su uso en los pacientes criticos.

TERMODILUCION TRANSPULMONAR (TDTP)

Esta técnica se basa en la misma ecuacién (Stewart-Hamilton) que la termodilu-
cién por catéter de arteria pulmonar:

GC = (Ta-Tb) x Vi x K / [dT/dt

Donde Ta es la temperatura antes de la inyeccion, Tb es la temperatura después
de la inyeccion, Vi es el volumen inyectado, K es una constante y dT/dt es el cambio
de temperatura en funcién del tiempo (drea bajo la curva).

Se inyecta suero frio a través de una via central y el cambio de temperatura se
detecta en el sistema arterial central (femoral o axilar), obteniéndose una curva de
termodilucidn.

Las principales ventajas frente a la termodilucién por catéter de arteria pulmonar
(TDP) son, en primer lugar, su menor invasividad ya que no requiere de la insercién
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de un catéter de arteria pulmonar. En segundo lugar, con la TDTP se mide el gasto
cardiaco izquierdo (que es lo que realmente queremos evaluar), mientras que con la
TDP se mide el gasto cardiaco derecho. Aunque en muchas situaciones existe una
buena correlacion, en determinadas situaciones, como la ventilacion mecdanica con
presioén positiva, pueden divergir GC derecho e izquierdo. Finalmente, el TDTP se
influye menos por la respiracién (inspiracién-espiracion), a diferencia de la TDP que
es una medicién intratordcica. La medida del GC por TDTP ha sido validada por
varios estudios clinicos al compararla con la TDP , y con el método de Fick.

En cuanto al inconveniente de ésta técnica frente a la TDP se encuentra la no dis-
ponibilidad de la saturacién venosa mixta (SvO2), obtenida en arteria pulmonar. Sin
embargo, se ha demostrado recientemente que la saturacién venosa central, obtenida
en cava superior (SvcOz2), puede ser una buena alternativa en el manejo hemodiné-
mico, sobre todo en el paciente séptico .

La monitorizacién transpulmonar se encuentra actualmente disponible en el
monitor PICCOplus (Pulsion Medical Systems®, Alemania) (figura 3).

DILUCION TRANSPULMONAR DE LITIO

En esta técnica, se inyecta cloruro de litio a través de una via venosa central o
periférica, midiéndose el cambio de concentracién de este indicador con un electro-
do especifico insertado en un sistema arterial central o periférico. El electrodo se
sitda fuera del sistema arterial y necesita de la extraccién de 3-4 mL de sangre en
cada medida. El cambio de voltaje a través de una membrana semipermeable es rela-
cionado con el cambio en la concentracion de litio. Se precisa una correccién con la
concentracién de sodio plasmatico debido a que la membrana no discrimina entre el
sodio y el litio. Se construye una curva de dilucién de litio y el gasto cardiaco es cal-
culado de acuerdo con la siguiente férmula:

GC =LiCl x 60 / Area x PCV

Donde LiCl es la dosis de cloruro de litio, Area es el drea bajo la curva de dilu-
cion del litio y PCV (packed cell volume) es un pardmetro derivado de la concentra-
cién de hemoglobina.

Las principales ventajas de esta técnica son su baja invasividad ya que solo pre-
cisa de una arteria radial y de una via venosa periférica. En cuanto a los inconve-
nientes destaca la extraccion de al menos 4 mL de sangre en cada calibracién.

Existe una buena correlacién entre ésta técnica y la TDP. Sin embargo, en un
reciente estudio se demuestra una correlacién baja con la TDP en situaciones de sin-
drome de bajo gasto cardiaco y shock cardiogénico.

El monitor LiDCOplus (LiDCO Ltd®, Londres) (figura 4), incorpora la dilucién
transpulmonar de litio.

ANALISIS DEL CONTORNO DE LA ONDA DE PULSO (ACOP)

Se basa en el concepto de que la onda de pulso es proporcional al VS, el cual
puede ser calculado por la integral del cambio de presién desde la teledidstole (t0) a
la telesistole (t1) en funcién del tiempo. La estimacién del volumen sistdlico esta

también influenciada por la impedancia de la aorta (Z), segun la siguiente férmula:
VS =fu dP/dt / Z
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Z es dependiente del gasto cardiaco y de las propiedades elasticas de la aorta en
cada individuo y en un momento dado (efecto bolus). Para determinar cudl es la
impedancia individual en un determinado momento, el gasto cardiaco debe ser medi-
do por un método (TDTP) que serd usado para calibrar el monitor de ACOP. Esta téc-
nica se incluye, junto a la termodilucién transpulmonar, en el monitor PiCCOplus
(Pulsion Medical Systems®, Alemania).

Entre las ventajas que ofrece el ACOP se encuentran algunos de sus pardmetros
derivados, como la variacién del volumen sistélico (VVS) considerado mejor indi-
cador de precarga y de respuesta al volumen que la PVC o PCP. Adicionalmente, se
ha demostrado una buena correlacién con la termodilucién pulmonar.

Existen otros monitores, ademds del PiCCOplus (Pulsion Medical Systems®,
Alemania) que también incorporan el andlisis del contorno de la onda de pulso:
LiDCOplus (LiDCO Ltd®, Londres), Vigileo (Edwards Lifesciencies™) (figura 5)
y el Irvine, CA, EEUU), con matices respecto al algoritmo de célculo descrito para
con anterioridad.

En resumen, frente a la invasividad del catéter de la arteria pulmonar aparecen en la
actualidad una serie de sistemas de monitorizacién minimamente invasivos. Teniendo en
cuenta las limitaciones inherentes a cada técnica, la interpretacion de los pardmetros
ofrecidos por estos monitores, unido al andlisis clinico de cada situacién, puede ser de
gran utilidad en el diagnéstico y manejo hemodinamico del paciente critico.
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Figura 1. Monitor NiCO (Respironics Inc®, EEUU).
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Figura 2. Monitor USCOM (USCOM Ltd®, Sydney, Australia).
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Figura 3. Monitor PiCCOplus (Pulsion Medical Systems®, Alemania).
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Figura 4. Monitor LiDCOplus (LiDCO Ltd®, Londres).
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Figura 5. Monitor Vigileo (Edwards Lifesciencies™, Irvine, CA, EEUU).
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VI. MONITORIZA CION
DEL APARATO DIGESTIVO







Capitulo 19
Monitorizacién del peristaltismo

y tolerancia gastrica
Torner |, Bartual B, Estruch M, Viroles J, Juan MC






INTRODUCCION

El peristaltismo impulsa el contenido del intestino delgado hacia el colon.
Ademds de sus contracciones peristélticas se producen también contracciones seg-
mentarias del musculo liso intestinal, las cuales no impulsan el contenido hacia el
colon, sino que lo agitan y lo baten proporcionando una digestién y absorcién mas
eficaz.

AUSENCIA DE PERISTALTISMO
Causas que favorecen la ausencia de peristaltismo
- Obstruccién intestinal aguda: Se produce cuando el contenido intestinal no
puede proseguir a lo largo del tubo digestivo.
a) Obstruccién funcional o fleo paralitico, se produce por ausencia de perisaltis-
mo.
b) Obstruccién mecdnica, se produce por la obstruccion de la via intestinal (fre-
cuentemente por neoplasia).
- Cirugia abdominal
- Patologia neurolégica.

Valoracién del peristaltismo

- Presencia de ruidos intestinales: Utilizando un fonendoscopio auscultando el
abdomen del paciente en busca de estos ruidos.

- Medicién del residuo géstrico: Conectando la sonda del paciente portador de la
misma a una bolsa y dejando que el residuo salga a través de la sonda por gra-
vedad.

- Expulsion de gases y presencia de deposiciones. En el caso de que el paciente
sea capaz de expulsar gases por via rectal y de realizar deposiciones, podremos
objetivar la presencia de peristaltismo.

INDICACIONES DE LA INTUBACION GASTROINTESTINAL
Consiste en la introduccién de un tubo (existen de diferentes calibres, longitudes
y materiales) en la luz intestinal.

En la préctica se utilizan para:

Alimentacién: En pacientes que no pueden o no quieren ingerir alimentos.

Aspiracion: Ya sea con fines diagndsticos (para medir por ejemplo la acidez gés-
trica) o con fines terapéuticos (por ejemplo para manejar la distensién gastrica en un
paciente operado y para descomprimir el tracto digestivo obstruido, como parte
importante en el manejo de la pancreatitis, colecistitis aguda, paciente sometido a
cirugia abdominal, etc.)

Compresion: En pacientes con varices esofdgicas sangrantes. Se utilizan tubos
especiales provistos de balones inflables del tipo Sengstaken-Blakemore.
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TIPOS DE SONDAS
Sondas de aspiracién nasogastrica
Sonda Levin

La mds empleada. Con una sola luz y un solo orificio proximal con una conexién
de diferentes colores (indica el calibre). Tiene varios orificios en la parte distal y se
emplea para nutricién enteral, lavados y drenaje o recogida de muestras de conteni-
do gastrico. Para nutricién cada vez se utiliza menos. Ahora ya se utilizan unas mas
finas y flexibles.

Sonda Salem

La sonda Salem tiene dos luces; por una de ellas se introduce medicacién, nutri-
cién o bien se aspira el contenido gastrico como fin terapéutico o diagnéstico, la otra
luz sirve para que entre o salga el aire de la cavidad géstrica. Tiene varios orificios
de salida en la zona distal de la sonda. Estas sondas evitan la acumulacién del aire
ingerido, en algunos casos descomprimen parcialmente el intestino y disminuyen el
riesgo de aspiracion. Se introducen a través de una fosa nasal por la nasofaringe hasta
el estomago. El tiempo de permanencia de las misas depende de su indicacién.

Sondas intestinales largas
Sonda de Miller-Abbott

Tienen tres metros de largo y con calibres de 12F a 18F. Como marcas, un anillo
a los 45cm. Dos a los 60 cm. Y tres a los 75 cm, tras el tercer anillo tiene una marca
cada 30 cm. El conducto de succién es pequefio y se obstruye facilmente. Esta sonda
se utiliza sobre todo para tomar muestras intestinales.

Sonda de Cantor

Tiene una luz tnica mds amplia que la de la sonda anterior. En el extremo de la
sonda y sin comunicacién con la luz hay una bolsa de latex en la que se inyecta mer-
curio. Esta bolsa que es propulsada por el peristaltismo, tiene la desventaja de que
una vez introducida no puede retirarse el mercurio para que no avance mas. Es el
mejor tubo largo para uso prolongado. Existen otras sondas largas con el nombre de
quien las invent6. Estas sondas se colocan mediante endoscopia e incluso intraope-
ratoriamente. Algunas tienen estiletes metalicos para facilitar el paso por el piloro.
En general su uso estd indicado cuando se quiere hacer estudios de fisiologfa intesti-
nal (muestras de secreciones, determinaciones de presion, etc.) y constituye en oca-
siones una forma de tratamiento en la oclusién intestinal. Su uso en general es menos
frecuente que el de las sondas cortas. Su uso estd contraindicado en pacientes con
obstruccion intestinal mecdnica grave y en pacientes con {leo paralitico puesto que
su correcta colocacién depende del peristaltismo del paciente.

Sondas con balén de taponamiento
Sonda Sengstaken- Blakemore

Tiene tres luces, una para el balén géstrico, otra para el balén esofdgico y otra
para la aspiracién géstrica. Se utilizan en pacientes con varices esofdgicas y gastri-
cas.
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Sonda con balon de Linton
Tiene tres luces; una se utiliza para el balén géstrico, otra para aspiracién esofa-
gica y otra para la aspiracién géstrica.

Sonda con balon de Minesota

Esta sonda tiene cuatro aperturas. Una para llenar el balén géstrico, otra para lle-
nar el balén esofagico, otro para la aspiracién esofdgica y otro para la aspiracion gas-
trica. Esta sonda es preferible porque permite la aspiracién tanto por encima como
por debajo de ambos balones (del estémago y del es6fago).

Sondas de alimentacién
Sondas temporales
Nasogdstricas (SNG), nasoduodenales o nasoyeyunales.

Sondas permanentes

Se mantienen mas de tres meses y son la gastrostomia o la yeyunostomia (figura
1). Son de menor calibre que todas las anteriores. El punto de intubacién lo determi-
na la necesidad del paciente. Las sondas nasoyeyunales y nasoduodenales son usa-
das con mads frecuencia si existe elevado riesgo de aspiracién pulmonar. Los tubos de
yeyunostomia tienen la ventaja de evitar las obstrucciones gastrointestinales altas. La
sonda de gastrostomia percutdnea puede insertarse sin anestesia general, con lo que
cada vez se utiliza mas. Existen ademds otros tipos de sondas mixtas es decir de ali-
mentacién y de aspiracién. Son unas sondas que poseen dos luces una que llega hasta
el intestino y otra que llega hasta el estémago.

COLOCACION Y RETIRADA DE LA SNG Y NASOINTESTINAL

Puesto que enfermeria unicamente coloca de forma independiente las sondas
nasogastricas y algunas sondas nasointestinales, describiremos éste proceso, puesto
que para colocar el resto de sondas, como por ejemplo las de alimentacién perma-
nente, es necesario una intervencién quirtrgica o endoscépica.

Definicién

Introduccién de una sonda flexible en la cavidad géstrica o intestino delgado a
través de las fosas nasales con fines alimenticios, terapéuticos o diagnésticos.
Equipo

- Empapador.

- Fonendoscopio.

- Batea.

- Equipo de aspiracién, drenado o de alimentacién.

Material
- Sonda nasogéstrica estéril adecuada segtn el motivo del sondaje.
- (Levin, Salem, etc.)
- Lubricante hidrosoluble.
- Guantes desechables no estériles.
- Bolsa para residuos.
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- Gasas estériles.

- Esparadrapo antialérgico.

- 1 Jeringa de 50 cc.

- Tapén de sonda nasogéstrica.
- Depresor lingual.

- Registros de enfermeria.

PROCEDIMIENTO DEL SONDAJE NASOGASTRICO

- Realizar lavado de manos.

- Preparar el material y trasladarlo a la habitacion del paciente.

- Preservar la intimidad del paciente.

- Informar al paciente.

- Solicitar la colaboracién del paciente y familia.

- Colocar al paciente en posiciéon Fowler.

- Colocarse los guantes no estériles.

- Examinar mucosa bucal y orificios nasales.

- Elegir orificio nasal con mayor permeabilidad.

- Retirar prétesis dentales.

- Colocar empapador.

- Comprobar que la sonda no presenta defectos y es permeable.

- Medir de forma aproximada la longitud de la sonda desde la punta de la nariz al
I6bulo de 1a oreja y al apéndice xifoides.

- Lubricar bien el extremo distal de la sonda unos 15-20 cm con una gasa y lubri-
cante hidrosoluble.

- Con la cabeza hiperextendida introducir la sonda a través de la fosa nasal hacia
la zona posterior de la garganta. Al llegar a nasofaringe tras haber pasado los
cornetes (aqui existe una pequefia resistencia) flexionar la cabeza del paciente
hacia delante. Esta maniobra puede producir nduseas.

- Para facilitar el procedimiento, insistir en la necesidad de respirar por la boca y
deglutir durante la técnica.

- Avanzar de 5 a 10 cm en cada deglucién hasta llegar a la sefial prefijada.

- Fijar la sonda a la nariz sin impedir la movilidad y visibilidad del paciente y evi-
tando decubitos en fosas nasales.

- Conectar al extremo de la sonda el sistema de drenaje, equipo de alimentacién
o pinzar la sonda con la pinza o colocar tapén de la sonda, segtin prescripcion
médica.

- Dejar al paciente en posicién

- Recoger el material.

- Retirarse guantes.

- Realizar lavado de manos.

- Registrar en la documentacion de enfermeria.

Si se encuentra alguna resistencia, el paciente tose, se ahoga o presenta cianosis,
interrumpir la maniobra y retirar la sonda.
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Comprobar la correcta colocacién de la sonda nasogéstrica

- Inspeccionaremos la bucofaringe para comprobar que la sonda no se encuentra
aqui y no se ha enrollado.

- Comprobaremos que la sonda estd introducida hasta la marca que hemos medi-
do antes de colocarla.

- Insuflacién de aire y auscultacion del epigastrio: para ello necesitaremos inyec-
tar 10-20 mL de aire con una jeringa conectada a la sonda y auscultaremos con
un fonendoscopio el epigastrio, deberemos escuchar el sonido de aire al entrar
en el estémago.

- Aspiraremos el jugo géstrico, conectando una jeringa de 50 mL y aspirar con la
misma.

- Si a pesar de todo ello existen dudas se realizard un control radiolégico.

Comprobar la correcta colocacién de la sonda nasoentérica

- Para comprobar que la sonda nasoentérica llega hasta el intestino al aspirar con-
tenido a través de la mismazo deberia haber un total superior a S0ml. aunque
éste no es un método fiable. Serd necesario un control radiol6gico; si no es posi-
ble un control radiopaco se administrard contraste hidrosoluble a través de la
misma.

- La medicion del pH se puede realizar obteniendo una muestra aspirada o bien
mediante un sensor colocado en la punta de la sonda con esto monitorizaremos
la correcta colocacién constante de la sonda, puesto que si el pH < 5 estard en
el estomago y si el pH > 5 estard en el intestino.

Si durante el procedimiento el paciente tiene nduseas y vomitos y no avanza la
sonda, puede que exista un acodamiento o que la sonda esté doblada en la boca o gar-
ganta. Inspeccionar la boca ayudandose de un depresor y si fuese necesario retirar la
sonda.

PROCEDIMIENTO DEL SONDAJE NASOINTESTINAL
- Insertar la sonda nasointestinal siguiendo el mismo procedimiento que la sonda
nasogastrica excepto:
1. Colocar al paciente en dectbito lateral derecho, una vez introducida la sonda
para facilitar el paso al duodeno.
2. Dejar colocada la guia hasta la confirmacién radiolégica de la correcta coloca-
ciéon de la sonda.
- Comprobar que el contenido de liquido intestinal sea menor de 30 mL o no exis-
ta (si hubiera méas cantidad puede deberse a un desplazamiento de la sonda hacia
el estomago).

No intentar nunca reinsertar la guia retirada, mientras la sonda de alimentacién
permanezca colocada (puede perforar el tracto gastrointestinal).

COLOCACION DE SONDAS CON TAPONAMIENTO

La introduccién de la sonda se realizard de la misma manera y con el mismo
material y una vez comprobada su situacién en el estdémago:
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- El balén géstrico se infla con aproximadamente 250-300 mL de aire.

- Se tensa la sonda para que el balén géstrico ejerza presién sobre la unién gas-

troesofagica.

- Se infla el balén esofagico con 25-30 mmHg.

- Se realizan aspiraciones intermitentes suaves del contenido gastrico y esofagi-
co.

- Si la hemorragia se controla en 24 horas el bal6n esofdgico puede desinflarse.
Si a las 48 horas de haber colocado la sonda sigue sin haber hemorragias se des-
inflard el bal6n géstrico y si tras 72 horas no aparece de nuevo la hemorragia se
retirard la sonda.

RETIRADA DE LA SONDA NASOGASTRICA Y NASOINTESTINAL

Retirar la sonda cuando el paciente ya no la necesite, esté obstruida o en posicién
incorrecta.
Equipo

- Batea.

- Pinza de clampar.

- Equipo para higiene bucal.

Material
- Bolsa para residuos.
- Empapador.
- 1 Jeringa de 50 mL.
- Gasas.
- Guantes desechables no estériles.
- Material para higiene bucal.
- Toallitas de celulosa.
- Registros de enfermeria.

Procedimiento

- Realizar lavado de manos.

- Preparar el material y trasladarlo al lado del paciente.

- Informar al paciente del procedimiento y que puede ocasionar alguna molestia
nasal o nduseas.

- Colocar al paciente en posicién semi-fowler.

- Ponerse los guantes no estériles.

- Colocar un empapador encima del térax del paciente.

- Desconectar la sonda del sistema de aspiracién o del equipo de nutricién ente-
ral, si lo hubiera.

- Introducir 10 cc de aire o agua por la sonda para que no contenga contenido gés-
trico al retirarla (en pacientes pedidtricos de 3-5 mL de agua)

- Retirar las fijaciones de la sonda.

- Pinzar la sonda.

- Pedir al paciente que retenga la respiracién para que asi se cierre la epiglotis.

- Retirar la sonda suavemente y sin pausa.

- Depositar la sonda en la bolsa de residuos.
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- Limpiar los residuos adheridos a la nariz.

- Proporcionar material para la higiene bucal.

- Mantener durante 30 min al paciente en posicién semi-Fowler para prevenir
aspiracion.

- Recoger material.

- Retirarse los guantes.

- Realizar lavado de manos.

- Valorar, una vez retirada la sonda, posibles alteraciones gastrointestinales
(vomitos, diarrea, distensiéon abdominal, etc.) y comunicarlo al médico.

- Registrar en la documentacion de enfermeria.

CUIDADOS GENERALES EN EL PACIENTE CON SONDA NASOGAS-
TRICA
Objetivos
- Mantener en buen estado y funcionamiento la sonda gastrointestinal.
- Evitar las posibles complicaciones producidas por la sonda (dectbitos, seque-
dad de mucosa oral, etc.).
- Educar al paciente y familia en los cuidados de la sonda nasogéstrica.

Procedimiento

- Realizar lavado de manos.

- Preparar material y trasladarlo a la habitacién del paciente.

- Informar al paciente.

- Colocarse los guantes no estériles.

- Ensefiar al paciente y familia como moverse para evitar desplazamiento o tiro-
nes.

- Realizar higiene bucal con enjuagues 3 veces al dia. Lubricar labios con vaseli-
na, si precisa.

- Realizar higiene nasal con bastoncillos humedecidos.

- Cambiar apésito fijador c¢/24 h. y movilizar la sonda para evitar lesiones en
mucosa gastrica y fosa nasal.

- Lavar la sonda con agua (50 mL) cada 8 horas, tras las comidas y cuando vaya
a permanecer cerrada. Tras la administracién de medicacién lavar con 20 - 25
mL de agua. Si la sonda estd obstruida se pueden administrar unos 3 o 4 mL de
refresco de Cola o de zumo de ardndanos.

- Observar cada 8 horas la cantidad, color y consistencia del liquido drenado y
contabilizarlo (registrarlo en gréafica de enfermeria).

- Proporcionar cuidados de la piel alrededor de la zona de insercion del tubo.

- Cambiar la sonda: PVC o polietileno cada 7-14 dias, silicona o poliuretano cada
2-3 meses.

- Registrar en la documentacion de enfermeria.

La sonda no se movilizara en caso de que el paciente haya sido sometido a ciru-
gia esofdgica y géstrica.
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COMPLICACIONES DEL PACIENTE PORTADOR DE SONDA
NASOGASTRICA O NASOINTESTINAL

Las complicaciones son de cardcter mecénico:

- Molestias nasofaringeas.

- Erosién o necrosis nasal.

- Sinusitis y otitis media aguda.

- Taponamiento de la sonda.

- Erosién de la mucosa esofagica.

- Desplazamiento del tubo.

NUTRICION ENTERAL DEL PACIENTE

Se puede administrar la nutricién enteral con diferentes técnicas: en forma de
bolos, en perfusién continua, por gravedad. Los pacientes criticos toleran mejor una
infusién continua a bajo débito que los bolos intragéstricos, habrd que administrar la
nutricién seglin sea conveniente para el paciente.

Siempre que la alimentacién se realice en estdémago debe monitorizarse el volu-
men residual del liquido géstrico antes de administrar el siguiente bolo o cada cuatro
horas si es una infusién continua, si el residuo es mayor de 100 6 150 mL. la ali-
mentacién deberd suspenderse durante al menos cuatro horas, después se volverd a
medir de nuevo el residuo géstrico.

MONITORIZACION DEL PACIENTE CON ALIMENTACION ENTERAL
Clinica

Examinar abdomen para detectar distensién y ruidos hidroaéreos. Registrar la
consistencia de las deposiciones, frecuencia, color, olor y volumen estimado.
Observar los sintomas del paciente de plenitud, nauseas, vémitos, reflejos esofagicos
y dolor abdominal.

Sangre
- Medicién de la glucemia, nitrégeno ureico y niveles séricos de electrolitos.
- Medicién SGOT, SGPT, LDH, proteinas séricas, albumina, bilirrubina, calcio,
magnesio y fésforo una vez por semana.
- Medicién de niveles de triglicéridos y colesterol por lo menos una vez por
semana en pacientes que lleven lipidos en la dieta.

Orina

Medir la glucosa cada 6 horas y administrar insulina rdpida segin pauta. Segin
el nivel de glucemia, se debe reducir (200 - 450 mg/dL) o detener (> 450 mg/dL) la
alimentacién hasta que la glucemia sea menor a 200 mg/dL, reanudar a un ritmo
menor o con una férmula que contenga menos carbohidratos.
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Figura 1. Sonda de alimentacion permanente.
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Capitulo 20
Monitorizacién de la presién intraabdominal
Parra JV, Cepeda E, Bonafé S, Torner |, Santos A






INTRODUCCION

La cavidad abdominal se puede considerar como un compartimiento cerrado que
contiene diferentes 6rganos en posicion intraperitoneal o retroperitoneal, sometida a
cambios de presiones por diferentes motivos. Este pardmetro se conoce como presion
intraabdominal (PIA). El valor normal es similar a la presién atmosférica, es decir de
“0”. En condiciones normales, existen elevaciones fisioldgicas transitorias de esta
presion relacionados con la respiracidn, la tos, el estornudo, maniobras de Valsalva,
etc., e incluso aumento de la presion de forma mantenida por causas fisiolégica como
ocurre en el embarazo y en la obesidad mérbida, pero bien tolerada por el aumento
de la distensibilidad (compliance) de la pared abdominal.

Cualquier cambio en el volumen de los 6rganos contenidos en el abdomen puede
elevar la PIA. Si esta elevacion de la PIA es significativa y permanente puede com-
prometer las funciones intraadominales y ocasionar alteraciones sistémicas.

Las primeras mediciones de la presién intraabdominal datan de hace 140 afios,
cuando Marey (1863) y Burt (1870) describieron por primera vez en Inglaterra la pre-
sién intraabdominal (HIA) y demostraron su vinculacién con la funcién respiratoria.
Emerson (1911), Wagner (1926) y Overholt (1933) fueron los primeros en medir exi-
tosamente la presion intraabdominal en seres humanos y relacionar las cifras obteni-
das con el cuadro clinico de sus pacientes. Sin embargo, se introduce por primera vez
el término de Sindrome del Compartimento Abdominal (SCA) por Kron en 1984. Esta
patologia es mds conocida en extremidades, craneo y globos oculares (glaucoma).

DEFINICIONES

La hipertension intraabdominal (HIA) se define como la elevacién significativa y
permanente de la presién dentro de la cavidad abdominal. La clasificacién de HIA
depende del grado de aumento de la PIA, segin se muestra en la tabla 1.

El sindrome de compartimento abdominal (SCA) se define por el aumento per-
sistente de la PIA que provoca alteraciones intraabdominales y también en multiples
organos y sistemas a distancia, los cuales se relacionan con el desarrollo de la dis-
funcién multiorgénica.

A nivel intraabdominal produce hipoperfusién con disfuncién renal (oliguria),
hepatica, esplénica y traslocacién bacteriana. Los efectos sistémicos se manifiestan
como hipoperfusion generalizada, alteracién de la ventilacién/perfusion, incremento
en las presiones pico de la via aérea y aumento en la presion intracraneal. Cuanto
mayor sea el grado de hipertension intraabdominal, més grave serd la disfuncién aso-
ciada. Este sindrome est4 asociado a un mayor riesgo de desarrollar el sindrome de
disfuncioén organica mdltiple.

El SCA puede ser primario si existe lesion abdominal o pelviana, como ocurre en
los traumatismos abdominales o la pancreatitis aguda; puede ser secundario caracte-
rizado por la ausencia de patologia abdominal, como ocurre en las quemaduras
extensas, shock por causas no abdominales o en las fases posteriores a la reanima-
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cién cardiopulmonar prolongada; y en ocasiones recurrente si el paciente presentd un
SCA anterior recuperado y evoluciona a otro episodio de SCA.

Después de cualquier laparotomia, la PIA llega a 10 mmHg, pero se define como
HIA cuando la PIA alcanza 15 mmHg, y como SCA si ademads existe evidencia de
disfuncién multiorgdnica asociada a la HIA. Sin embargo, no existe una correlacién
directa entre los valores de la HIA y la gravedad del SCA.

Clasicamente, el SCA se define por una PIA medida a través del catéter vesical
superior a 20 mmHg y alguna de las siguientes complicaciones: presién pico de vias
aéreas mayor de 40 cm de H20, transporte de O2 (DO2) menor de 600 mL O2 - min'
- m? o diuresis menor de 0,5 mL - kg-' - h'.

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia varia segtin la propia definicién que se establezca. En una muestra
de pacientes hospitalizados, seleccionados aleatoriamente, la PIA media fue de 6.5
mmHg, con valores comprendidos entre 0.2 mmHg y 16.2 mmHg. La prevalencia de
SCA primario varia entre 1% y 33% y secundario entre 4% y 20%. En un estudio
multicéntrico en pacientes en estado critico la prevalencia de HIA era de 50.5%
(definida la PIA > 12 mmHg), y secundario de 8.2% (definida la PIA > 20 mmHg).

FISIOPATOLOGIA

La PIA depende de la interaccion entre el contenido abdominal y la distensibili-
dad de la pared. Si en pacientes con una dilatacién de las asas abdominales por ileo
se asocia a una menor distensibilidad de la pared abdominal por el edema del tejido
celular subcutdneo y muscular, puede provocar cambios significativos de la PIA. La
pérdida de la elasticidad de la pared abdominal ocurre en la compresion extrinseca,
cierre de la fascia a tensién, edema de la pared, escaras por quemaduras, etc., y por
el aumento del contenido abdominal secundario a hemorragia, distension y edema de
asas, resucitacién prolongada con gran volumen, el efecto de las compresas al reali-
zar el empaquetamiento de la cavidad o packing abdominal, ascitis, ileo, obstruccién
intestinal, pancreatitis, shock séptico y utilizacién de pantalones anti-shock. En el
traumatismo abdominal la causa es multifactorial. Los efectos fisiopatolégicos de la
HIA se muestran en la tabla II.

MEDICION DE LA PRESION INTRAABDOMINAL
Se utilizan diversos métodos para medir la PIA:

1. Directamente a través de una aguja tipo Verres o tipo Abbocath que se conec-

ta a un transductor.

2. Indirectamente a través de:

- La presion en la vena cava inferior, por medio de un transductor conectado a la
vena femoral de 30 centimetros.

- La presién intracoldnica.

- La presion intra-géastrica por tonometria gastrica. No se utiliza la técnica hidrau-
lica por sonda nasogéstrica porque se requiere grandes volimenes de agua, dado
que esta fuga a través del piloro.

- El perimetro abdominal. Al marcar puntos de referencia en la piel de la pared
abdominal ayuda a disminuir la variabilidad de las mediciones.
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- La presion intra-vesical (PIV), que constituye el método mads utilizado y vali-
dado. A continuacién se describe la técnica.

MEDICION DE LA PRESION INTRA-VESICAL

Las contraindicaciones para esta técnica son la cirugia uroldgica reciente y el
traumatismo vesical.

La técnica debe realizarse con medidas de asepsia, antisepsia y colocacién de
campos estériles. El riesgo de infeccién es minimo al utilizar un sistema cerrado y si
todo el procedimiento se realiza en asepsia.

En general, una vez vaciada la vejiga, a través de una sonda uretral se perfunden
100 mL de suero fisiolégico, aunque en la literatura se describen rangos entre 50 y
150 mL con lecturas similares.

No se recomienda la medicién continua para evitar el incremento de la presién
intravesical, el reflujo vesicoureteral secundario y poder monitorizar el volumen de
diuresis horario.

Medicién por manometria de agua con equipo de medicién de presiéon venosa
central (PVC)

1. Se coloca la cama en posicién horizontal y al paciente en decubito supino.

2. Se utiliza una sonda de Foley, a la cual se conecta una llave de 3 vias. Se conec-
ta a una rama una bolsa de recogida de orina y a la otra rama un equipo de
medicién de PVC.

3. Al equipo de medicién de PVC se conecta un suero salino fisiolégico de 100
mL, y el punto cero del equipo se sitda en la sinfisis pubica.

4. Se procede al vaciado completo de la vejiga urinaria, y se pinza la via de reco-
gida de orina.

5. Se varia la llave de 3 vias y se infunden los 100 mL de suero al interior de la
vejiga.

6. Se varia la llave de 3 vias para comunicar el interior de la vejiga con la colum-
na del equipo de medicién de PVC, y el menisco de agua-orina comienza a ele-
varse hasta alcanzar el valor de la presién intravesical.

7. Para considerar la medicién correcta debe existir una oscilacién del menisco de
agua-orina con los movimientos respiratorios, que se verifica presionando el
hipogastrio para ascender el menisco de agua-orina por aumento de la presién
intraabdominal.

8. Se espera un minuto para que se establezca un equilibrio de presiones, y se
anota la medicidén de la presién intravesical medido en cm de H20. Para fines
de conversiéon 1 mm de Hg equivale a 1,36 cm de H20, asi: Presién en
cmH20/1.36 = Presi6n en mmHg.

9. Se restaura la via de recogida de orina, y se reanuda el sistema previo de medi-
cién de diuresis, con la advertencia de que 100 mL de volumen de orina deben
ser restados al volumen total en la siguiente hora.

Medicién por un transductor de presién
- Un equipo estdndar de infusion se conecta a un suero salino fisiolégico al 0.9%
de 1000 mL. En el otro extremo se conectan tres llaves de 3 vias, en serie, y se
conecta el sistema a la sonda de Foley.
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- En la llave proximal a la sonda uretral se conecta la bolsa de recoleccion de
orina. En la llave intermedia se conecta el transductor de presion, y el punto cero
de medicién se coloca a nivel de la sinfisis pubica. En la llave distal se conecta
una jeringa de 60 mL, la cual se llena de suero por aspiracién procedente de la
bolsa de 1.000 mL.

- Se procede al vaciado completo de la vejiga urinaria, y se cierra la via de reco-
gida de orina estandar.

- Se introduce a través de la jeringa un volumen de 100 mL al interior de la veji-
ga por la llave distal, y se cierra.

- Se varia la llave proximal para conectar el transductor de presién con el interior
de la vejiga.

- Para considerar la medicién correcta debe existir una oscilacién de la presién
con los movimientos respiratorios, que se verifica presionando el hipogastrio
para aumentar la presién intraabdominal.

- Se espera un minuto para que se establezca un equilibrio de presiones, y se
anota la medicién de la presion intra-vesical medido en mmHg.

- Se restaura la via de recogida de orina, y se reanuda el sistema previo de medi-
cion de diuresis, con la advertencia de que 100 mL de volumen de orina deben
ser restados al volumen total en la siguiente hora.

DESCOMPRESION ABDOMINAL

La decisién de descomprimir el abdomen por un SCA no se basa en la simple
medicién de la PIA, sino que depende ademads de la evaluacién del estado clinico del
paciente. Se han establecido unos criterios definidos que orientan la actitud terapéu-
tica a seguir: si la presién intravesical es superior a 20-25 mmHg con un deterioro de
la funcién cardiovascular (transporte de Oz2 inferior a 600 mL de O2 - min' - m?) o pul-
monar (presion pico vias aéreas mayor de 40-45 mmHg o PCO2 mayor de 50 mmHg)
o renal (diuresis menor de 0,5 mL' - kg' - h' 0 azotemia), la descompresion esta indi-
cada. También estd indicada cuando existe un traumatismo craneal y la PIC no dis-
minuye con las medidas estdndares y la presién intravesical es superior a 15-20
mmHg.

La primera maniobra que debe realizarse es la colocacién o evaluacién de la posi-
cion correcta de la sonda nasogastrica, y colocar una sonda uretral. Si la causa del
SCA es la gran cantidad de liquido libre en la cavidad abdominal, se recomienda la
utilizacién de un drenaje percutdneo con catéteres de didlisis peritoneal.

Si estd indicada la descompresion abdominal, se realiza una laparotomia media
seguida de una exhaustiva revision de la cavidad abdominal, un cierre parcial o lapa-
rotomia contenida, y plantear el cierre definitivo en una segunda intervencién. Para
evitar la evaporacion excesiva de agua y la contaminacién de la cavidad, se dispone
de diversas alternativas para cubrir el contenido abdominal, como son la bolsa de
polivinilo, la malla de polipropileno, las laminas de poliuretano, asi como de dispo-
sitivos de plastico con o sin cremallera, para proteger las asas intestinales y facilitar
la re-exploracién de la cavidad si fuera necesario.

La descompresion subita del abdomen puede provocar un aumento subito del
volumen tidal respiratorio, con alcalosis respiratoria, y una disminucién stbita de la
precarga efectiva por la expansién de las venas abdomino-pélvicas, lo cual puede
desencadenar hipovolemia e insuficiencia cardiaca aguda. Ademds, al mejorar el
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flujo sanguineo abdominal se produce el retorno a la circulacién general de una carga
importante de hidrogeniones, potasio y radicales libres, producto del metabolismo
anaerdbico, los cuales pueden originar un sindrome de reperfusion, con alta mortali-
dad. Para minimizar las consecuencias de esta entidad, es necesario un adecuado
soporte sistémico del paciente, corregir los trastornos de la coagulacién, hipotermia,
acdiosis e hipovolemia. Como profilaxis se recomienda el uso de soluciones crista-
loides, manitol y bicarbonato. La descompresiéon mejora la funcién respiratoria y
renal inmediatamente.

Habitualmente, tras la descompresién la PIA no vuelve a su valor normal, sino
que permanece en valores elevados (15-20 mmHg). Durante la descompresion, es
necesario adaptar los pardmetros de ventilacidn, sobre todo si se estd siendo ventila-
do al paciente con una técnica de control por presién, pues aumentaran bruscamente
el volumen corriente. Estos pacientes no presentan contraindicacién para la alimen-
tacion enteral.

Sin embargo, la laparotomia contenida no estd exenta de riesgos: hipotermia,
peritonitis, fistulas intestinales, grandes hernias incisionales y la retraccion de la apo-
neurosis con la posterior dificultad del cierre de la pared abdominal. Por todo ello, la
posibilidad de cierre definitivo de la pared abdominal debe ser considerada precoz-
mente en 5-7 dias, si la situacién se normaliza. También existe la posibilidad de cie-
rre de la pared por granulacién o segunda intencidn, y si es preciso con injertos de
piel. Las complicaciones de esta técnica son la ruptura de la herida granulada y la
evisceracion.

CONCLUSION

La medicién de la PIA por el método intravesical es el mas recomendado, por su
validez, el menos invasivo, y por ello, con menor morbilidad. Esta técnica se consi-
dera un procedimiento habitual de enfermeria.

La determinacién seriada de la PIA constituye un pardmetro de gran utilidad en
la valoracion evolutiva de los pacientes con sospecha de un SCA, con alto grado de
fiabilidad y de certeza, y se considera como un elemento diagndstico, de indicacién
terapéutica y de prondstico que influye en la morbi-mortalidad de estos pacientes.
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Tabla I. Clasificacion de la hipertension intraabdominal.

Tabla II. Cambios fisiopatologicos de la HIA.
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Capitulo 21
Monitorizacién de la tonometria gastrica
Armero R, Bonafé S, Cepeda E, Bartual B, Vifioles J






INTRODUCCION

La tonometria géstrica es una técnica poco invasiva que nos permite estimar la
oxigenacion tisular en el territorio esplacnico, siendo la integridad de esta region cri-
tica para la supervivencia del paciente'. Esta estimacion es dificil de realizar, ya que
en la préctica clinica disponemos de pocos métodos para medir la perfusién esplic-
nica, y la interpretacion de los resultados puede ser dificil.?

Esta técnica determina el estado de la perfusion espldcnica usando mediciones de
PCO:z2 de la mucosa géstrica. Para ello utiliza una sonda de tonometria géstrica, que
es una sonda nasogdstrica modificada, que incorpora un balén de silicona en su extre-
mo distal. El COz2 difundird desde la mucosa hacia la luz del estémago, y desde éste
hacia el balon de silicona de la sonda de tonometria (figura 1). Por tanto, la PCO2
dentro del balén sirve como una aproximacion a la PCO2 de la mucosa géstrica’.

MECANISMO DE ACCION

Cuando se reduce el suministro de O2 a la mucosa por debajo de su demanda
metabdlica, teniendo que recurrir a un metabolismo anaerdbico, se produce una aci-
dosis metabdlica. El consiguiente acimulo de iones H+ se neutralizard, obteniéndo-
se CO2 mas H20.

H*+ COsH <—>H20 + CO2

Asi, el aumento de la PrCOz2 indicaria una disminucién en el aporte de oxigeno
(el cual quedaria por debajo de las necesidades titulares) y por tanto una perfusion
insuficiente o isquemia **

El método fue descrito por Fiddian-Green en 1982°. Este se basa en la medicién
del COz2 producido por la mucosa gastrointestinal (PrCOz2) durante la combustién del
O2, teniendo en cuenta que, en equilibrio, la presién parcial de CO2 por difusién es
la misma en la mucosa circundante que en la luz de una viscera hueca como el esto-
mag06,7.

El tondmetro es una sonda nasogdstrica modificada que incorpora un balén de
silicona en su extremo distal; el balon se rellena con 2,5 mL de suero salino y tras un
tiempo de equilibrio (60 minutos generalmente), se extrae una muestra del mismo
(desechando el primer mL) y al mismo tiempo una muestra de sangre arterial, pro-
cediéndose a continuacién a determinar la PCO2 en ambas muestras asi como el
bicarbonato arterial8. A partir de esos pardmetros es posible medir el pH intramuco-
so (pHi). La determinacidn se realiza por medio de la ecuacién de Henderson-
Hasselbach:

pHi = 6.1 + log,, (COsH / PCO, x k)

Donde k=0.0304 es una constante de equilibrio dependiente del tiempo y propor-
cionada por el fabricante del tonémetro utilizado en la medicién; CO3H- es el valor
del bicarbonato arterial y PCOz2 es la presion parcial de ese gas en la mucosa gastri-
ca, determinada con el tonOmetro.

La evaluacion de las concentraciones de CO2 intramucoso (PrCO2) por tonome-
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tria géstrica y el célculo de pH intramucoso (pHi), proporcionan un indice cuantita-
tivo de la oxigenacion tisular en el drea esplacnica9.

TIPOS

La PrCO2 se puede medir de dos forma diferentes, diferenciandose dos tipos de
tonometria géastrica.

- Tonometria con suero salino, donde la solucién salina es inyectada anaerébica-
mente dentro del balén del tonémetro, retirdindose después de un periodo de
equilibrio y midiéndose utilizando un analizador de gases sanguineos.

- Tonometria con aire, en esta es aire lo que se introduce dentro del balén del
tonémetro y determina la PCO2 por un detector de infrarrojos de manera semi-
continua’.

La medicién del pHi tiene limitaciones técnicas que dificultan su empleo y cues-
tionan su utilidad clinica. En concreto, la introduccion de la cifra de bicarbonato arte-
rial en la ecuacién de Henderson-Hasselbach reduce la especificidad del parametro
en relacion con la mucosa gastrointestinal, puesto que asume que el bicarbonato arte-
rial es igual al de la mucosa, lo cual puede no ser cierto. Ademads el bicarbonato
puede estar disminuido en otras situaciones como por ejemplo la insuficiencia renal".

Otra limitacién de la tonometria con suero salino, es que requiere mucho tiempo
para que el CO2 alcance el equilibrio en el suero salino de la sonda, la determinacién
no puede ser continua, teniendo que realizarse mediciones a intervalos de unos 60
minutos'®

Estas limitaciones han propiciado el desarrollo de otros sistemas para la medicién
directa del PrCO2, como la tonometria con aire y la medicién con un sensor de fibra
optica.

TONOMETRIA CON AIRE

La tonometria con aire requiere la utilizacién de una sonda nasogastrica provista
de un balén distal, al igual que la tonometria convencional, pero el balén se rellena
automdticamente con aire en lugar de hacerlo manualmente con suero salino. El
monitor TONOCAP® (Datex-Engstrom, Helsinki, Finland) (figura 2), mide las con-
centraciones de CO2 regional (PrCO2) y en las vias respiratorias (EtCO2); si se le
introducen los valores de CO2 arterial y de pHa, el monitor calcula el pH intramu-
coso (pHi), la diferencia (pH gap) con el pH arterial y la diferencia (PCO2 gap) entre
PCO2 regional y PCO2 arterial.

La medicién de la PrCO2 con aire o tonometria con aire proporciona resultados
altamente reproducibles in vivo e in vitro'> y ademdas produce un registro practica-
mente continuo y automético de la PrCO2, ya que es capaz de detectar modificacio-
nes de la PrCO2 consecutivos a hipoxia/hipoperfusion en intervalos de 10 minutos,
facilitando asimismo los demds cédlculos'

La tonometria gastrica ha sido aplicada en diversas situaciones clinicas, general-
mente para evaluar su valor prondstico y su correlacién con los indices de morbi-
mortalidad. Actualmente se prefieren las mediciones de PrCO2 con el gradiente
PrC0O2-PaCO:z2 a las mediciones de pHi. Al parecer la PrCOz2 es un indice mas espe-
cifico de perfusién de la mucosa géstrica que el pHi. La PrCO2 proporcionaria al cli-
nico informacién mas rapida que el pHi, ya que éste sélo da informacién tardia, con
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un fuerte valor predictivo de muerte cuando el pHi es inferior a 7.25, pero con menor
capacidad de ayudar al clinico en revertir una hipoperfusidn fatal ya instaurada'. Sin
embargo, el incremento de PrCO2 podria ser un signo precoz de hipoperfusion sisté-

m

ica, siendo ésta tratable antes de producirse dafio celular'.
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Figura 1. Esquema de funcionamiento de la sonda ontragdstrica de tonometria.
El CO2 difunde de la mucosa hacia la luz del estomago y desde ésta hacia el balon
de silicona del tonometro.

Figura 2. Monitor Tonocap®. Mide concentracion de CO2 regional (PrC0O2) y en vias
respiratorias (EtCO2); si se introduce el valor de pH y CO2 arterial, calcula el
pH intramucoso (pHi).
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Capitulo 22
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INTRODUCCION

Es incorrecto resumir el papel bioldgico del rifién a la formacién de orina, como
se hacia en la antigiiedad. La secrecion urinaria no puede considerarse como una fun-
cidén renal, sino como una consecuencia de algunas de sus actividades.

La orina no representa méds que un subproducto de la funcién principal del rifién:
asegurar la constancia del medio interno, es decir, asegurar la homeostasis del liqui-
do instersticial que bafia todas las células. Comprenderemos entonces que el volu-
men, la composicién y caracteres fisicoquimicos de la orina varien de un instante a
otro segun las necesidades de la totalidad del organismo.

Las numerosas funciones del riiién' pueden ordenarse en cuatro grupos principa-
les, detallados en la tabla I.

La alteracion de estas funciones y el fracaso renal agudo son complicaciones fre-
cuentes y graves en los pacientes ingresados en las Unidades de Cuidados Criticos
(UCC). La insuficiencia renal aguda, constituye alrededor del 5% de los ingresos en
un hospital y llega aproximadamente al 30% de los pacientes ingresados en las UCC.
La mortalidad asociada al fracaso renal agudo en las UCC es elevada, aunque sélo se
ve reducida de forma minima debido a las técnicas modernas de tratamiento. El fallo
multiorgdnico que forma parte del fracaso renal agudo en los pacientes ingresados en
las UCC suele ser la que se observa con mds frecuencia, la mayoria de estos pacien-
tes suelen presentar necrosis tubular aguda. Cabe destacar que si el paciente sobrevi-
ve, su funcion renal se recupera por completo.

La principal funcién del rifién es la depuracién de la sangre mediante la forma-
cion de orina. Las unidades funcionales del rifién son las nefronas, unos sistemas
compuestos por vasos sanguineos, capilares glomerulares y tibulos, donde se des-
arrollan tres procesos bdsicos para la formacién de la orina (figura 1):

- La filtracion de la sangre que llega a los capilares glomerulares.

- La reabsorcidn tubular de sustancias que no deben ser eliminadas.

- La secrecion tubular de sustancias que pueden sufrir también los dos procesos

anteriores.

Del equilibrio de estos procesos dependerd la correcta formacion de orina que
presente una composicion, densidad, pH y volumen adecuados.

CONCEPTO DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

La Insuficiencia Renal Aguda (IRA), se ha definido como la caida répida (entre
horas y semanas) y sostenida de la filtracién glomerular, que produce una incapaci-
dad del rifién para regular el equilibrio del agua y solutos al tiempo que se produce
una acumulacién de los desechos nitrogenados como la urea y creatinina.
Habitualmente es asintomdtica y su diagndstico suele ser bioquimico*
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Etio-patogenia

El fracaso renal agudo es un problema nefrolégico de importancia real que afec-
ta a muchos enfermos en el mundo, y por ello en Espafia estd despertando un cre-
ciente interés, su casuistica y forma de presentacién.

En el afio 1969 Muehrcke3 describié mas de 100 causas de IRA y en los afios
siguientes la lista se ha hecho interminable. Esquematicamente podemos plantear 6
tipos de IRA en relacion a las causas mas frecuentes que las causan:

1. IRA prerrenal: Se define como la caida del filtrado glomerular producido por
una hipoperfusién renal pero revertido de manera rapida con la restauracién
hidroelectrolitica y del flujo sanguineo renal. No se acompafia con lesién
estructural renal.

2. IRA intrinseca: Caida del filtrado glomerular producido por hipoperfusién
renal continuada o nefrotoxicidad no tratada. Se acompafia de lesién celular
tubular. Sinénimos: Necrosis Tubular Aguda (NTA) o nefropatia vasomotora.

3. IRA por nefritis tibulo-intersticial: Caida del filtrado glomerular secundaria a
grave inflamacién intersticial.

4. IRA por glomerulonefritis o vasculitis aguda: Caida del filtrado glomerular tras
grave inflamacién glomerular y/o vascular.

5. IRA por enfermedad renovascular: Caida del filtrado glomerular tras obstruc-
cién de la arteria y/o vena renal de manera uni o bilateral.

6. IRA obstructiva: Caida del filtrado glomerular por obstruccién de las vias uri-
narias. Sinénimo: IRA post-renal.

Esta clasificacién, sin embargo, presenta una serie de limitaciones como:

- Frecuentemente se asocian factores de los 6 tipos.

- La mayoria de las veces son fases evolutivas, mas que fases diferentes de un
mismo proceso. La fase prerrenal de la IRA se considera como una respuesta
fisiolégica a la hipoperfusién renal, y si esta se prolonga, aparece la NTA que
asi se considera como la fase final de la hipoperfusién.

- Implica una clasificacién retrospectiva, en cuanto apunta ideas de reversibilidad
0 no, de los procesos.

VALORACION DE LA FUNCION GLOMERULAR

La formacién de la orina se hace en dos etapas: la primera consiste en una filtra-
cion del plasma sanguineo en los glomérulos; la segunda consiste en una modifica-
cion del ultrafiltrado asi formado, en el curso de la travesia tubular, por reabsorcién
o secreccién suplementaria a ciertas sustancias.

La orina primitiva estd formada por ultrafiltraciéon de la sangre a través de la
membrana basal que rodea los capilares glomerulares. Su mecanismo es puramente
fisico. El flujo de la filtracién glomerular puede ser medido; ciertas sustancias, tales
como la inulina, tienen la propiedad de ser filtradas por los glomérulos sin ser reab-
sorbidas ni secretadas por los tibulos. El volumen del ultrafiltrado es igual a la can-
tidad de plasma totalmente eliminado de la inulina que contiene, en cada minuto, o
aclaramiento de la inulina.

En el hombre normal, la filtracién glomerular esta cercana a los 120 mL/min. Es
decir, que el volumen del ultrafiltrado diario formado es enorme, ya que sobrepasa
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los 150 L/24 horas. Es pues indispensable que se efectie un proceso de reabsorcién
del agua, sodio y otras sustancias disueltas para conducir la orina a su volumen y
composicion definitivas (este retoque es el trabajo del tibulo).

Los exdmenes de laboratorio, cuya agrupacién se designa usualmente con el tér-
mino de exploracién funcional renal, tienen una importancia considerable en el estu-
dio y monitorizacién del paciente critico4. Esta monitorizacién lleva consigo, en un
principio, tres tipos de exdmenes:

- Exdamenes de orina: Bisqueda de elementos normalmente ausentes en la orina.

- Examenes de sangre: Nivel de sustancias normalmente eliminadas por el rifién.

- Exdmenes unidos de sangre y orina: Medicién de los aclaramientos.

Anormales y sedimento urinario

El sedimento urinario es el producto de la sedimentacién de los elementos pre-
sentes en la orina en forma de suspensién. Esta sedimentacién se realiza con la ayuda
de una centrifugacion mecdnica. Luego este sedimento se observa al microscopio. Es
uno de los andlisis mds inespecificos y sensibles para detectar cualquier tipo de alte-
racion renal.

La primera parte de la prueba consiste en detectar, mediante tiras reactivas, la pre-
sencia de sustancias que en situacién normal no estarian presentes. También nos ofre-
ce el valor de la densidad y el pH de la orina. Posteriormente, se procede a la obser-
vacién al microscopio de la muestra de orina concentrada, para indicarnos la presen-
cia de materiales insolubles o elementos formes que se han acumulado en la orina
durante la filtracién glomerular y el transito del liquido por los tibulos renales y del
tracto urinario inferior.

En la tabla II, se indican las caracteristicas del sedimento de la orina tanto normal
como patoldgica. En el sedimento de la orina patoldgica, se observa un aumento de
eliminacién de células y cilindros, también aparecen elementos que no se visualizan
en condiciones normales.

Proteinas en Orina

Normalmente no aparecen en orina salvo en determinadas circunstancias como
por ejemplo en el embarazo. No obstante, hay causas patolégicas que se manifiestan
con proteinuria (proteinas en orina).

El estudio de laboratorio de la proteinuria comienza con la determinacién de la
concentracién de proteinas totales en orina. Si se detecta su presencia hay que des-
cartar que se deba a una patologia no renal que implique un aumento de produccién,
como en mielomas, fiebre, procesos inflamatorios, quemaduras, etc. Una vez des-
cartadas estas posibilidades, la causa serd renal5. En este caso, la proteinuria puede
deberse a una alteracién del glomérulo que permite que las proteinas filtren y/o a una
alteracion del tibulo que no las reabsorbe. La tabla III recoge la clasificacién fisio-
patolégica de la proteinuria.

- Proteinuria Glomerular: Para estudiarla, se determina una proteina de un tama-
flo limite para la filtracién, por ejemplo albimina, y otra proteina de gran tama-
flo que en condiciones normales no filtra como por ejemplo las inmunoglobuli-
nas. Si estas proteinas aparecen en orina, indican una lesién glomerular.

- Proteinuria Tubular: Para su estudio, se determina una proteina que filtra en el
glomérulo pero es reabsorbida totalmente en el tiibulo, con lo que no deberia
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aparecer en la orina. Se determinan proteinas pequefias como por ejemplo la
proteina transportadora de retinol, alfa-1-microglobulina, 2-microglobulina,
etc. Si aparecen en orina se debe a que el tibulo no estd reabsorbiendo correc-
tamente.

- Proteinuria Mixta: Aparecen todo tipo de proteinas en orina porque se encuen-
tran dafiados tanto el glomérulo como el tibulo. Todos los pardmetros anterior-
mente descritos indicardn que existe un dafio renal.

Creatinina

La creatinina es una sustancia de origen muscular constituida por tres amino4ci-
dos. La cantidad de creatinina que aparece en la sangre (Crs) de un individuo depen-
de de su masa muscular, por tanto, esta concentracién serd constante para cada indi-
viduo si no varia su masa muscular (valores de referencia: de 0.8 4 1.4 mg/dL).

La creatinina sufre filtraciéon glomerular pero no se reabsorbe y su secrecion tubu-
lar es minima. Segin esto, el aumento de creatinina en sangre indicaria un gran
recambio muscular bien patolégico, porque el miisculo se estd "rompiendo”, o bien
fisiolégico, si el individuo presenta una gran masa muscular, como en el caso de
deportistas.

Por otro lado, el aumento de creatinina en sangre puede ser debido a una mala fil-
tracién glomerular®. Esto se valora con la determinacién de creatinina en orina de 24
horas, estableciendo la relacion existente entre ésta y la concentracién de creatinina
en sangre.

Este parametro se denomina Aclaramiento de Creatinina (Ccr). Sus unidades son
mL/min, y valora la filtracién glomerular. El valor normal del Ccr estd comprendido
entre 100-130 mL/min. Su disminucién indica que el glomérulo esta filtrando menos
de lo debido mientras que su elevacién indicaria una filtracién anormalmente eleva-
da.

Es muy dificil precisar el inicio de la IRA ya que los valores de la creatinina séri-
ca no presentan un valor de normalidad fijo. La tasa de creatinina sérica depende de
aquello que pueda modificar la masa muscular (edad, sexo, peso y complexién), lo
que fue bien interpretado por Cockroft y Gault7 en su conocida férmula de Cecr.

Cer = [(140 - edad) x peso (Kg)/ (72 x Crs)] x (0.85 en mujeres)

Ademais la relacién entre la creatinina y la tasa de filtrado glomerular sigue una
curva exponencial (figura 2), incumpliendo la relacién lineal de que todo aumento de
la creatinina sérica conlleva una disminucién del filtrado glomerular sino que este,
medido por el aclaramiento de creatinina debe disminuir mas del 50% para que la
creatinina se eleve. Esto se debe a que la disminucién inicial del (Ccr), se compensa
con un incremento de la secrecién de creatinina por las células del tibulo proximal8.
Como sucede en enfermos con reduccién de su masa muscular o de su generacién de
urea.

El factor inicial de la disminucién del Flujo Plasmatico Renal (FPR) suele ser en
la mayoria de los casos, una caida de la presién arterial por debajo del limite de la
capacidad de autorregulacion renal, que se continda con una vasoconstriccién local
mediada por la endotelina, adenosina o angiotensina.

282



Urea

Es la forma no téxica del amoniaco que se genera en el organismo a partir de la
degradacién de proteinas, que provienen tanto de la dieta como del recambio fisiol6-
gico. Es el principal producto final del metabolismo proteico. Debido a su pequefio
tamafio, presenta una reabsorcién y secrecién variable en el tibulo renal acompa-
flando al agua. Los valores normalmente observados en sangre para un individuo en
ayunas varian entre 20 y 50 mg/dL.

La retencién de urea en sangre refleja el mal funcionamiento renal globalmente,
aunque se ve afectado por la dieta rica en proteinas, por el funcionamiento hepatico
y por estados catabdlicos9. Ademads, en el tibulo, la urea acompaiia al agua, de modo
que, si la diuresis es elevada, la excrecién de agua es mayor y por tanto se eliminara
urea. Por el contrario, si el sujeto presenta una diuresis baja (deshidratacién, hemo-
rragia, insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal, etc.) aumentard la reabsorcién, y
por tanto la concentracién de urea en sangre.

Electrélitos

Los electrdlitos son iones libres que existen en los liquidos corporales. Los prin-
cipales en liquido extracelular son: sodio (Na+), potasio (K+), cloro (CI") y bicarbo-
nato (HCO3). Todos los procesos metabdlicos del organismo afectan de alguna
manera a la concentracién de electrdlitos en sangre y orina. Su concentracién
(mmol/L) es determinante para la osmolaridad, el estado de hidratacion y el pH de
los liquidos corporales.

A lo largo de la nefrona los electrélitos son reabsorbidos o secretados segtin sea
necesario para regular su concentracién sanguinea y para regular tanto la carga osmé-
tica como el pH de la orina.

La existencia de una patologia renal se reflejard en el desequilibrio de la concen-
tracién de estas sustancias tanto en sangre como en orina de 24 horas. La interpreta-
cion de estas determinaciones es compleja ya que numerosas patologias, distintas a
la renal, alteran su concentraciénl0. Junto a otras pruebas como el aclaramiento de
creatinina, la determinacién de urea sanguinea y urinaria, la determinacién de calcio
(Ca++) y fosforo (PO4H3-) en sangre y orina, etc., representan una buena aproxi-
macién de la funcién renal.

La medicién del nivel de los electrélitos plasmaticos aporta datos importantes
para descubrir los desequilibrios hidroelectroliticos que pueden ser la causa o conse-
cuencia de una alteracién funcional renal. Los niveles normales de los principales
electrdlitos en plasma y agua intersticial e intracelular se detallan en la tabla IV.

Aclaramiento de urea

Es el mas clasico y sélo puede interpretarse si el flujo de orina alcanza por lo
menos 1.5 mL/min durante dos periodos de la prueba. Si la diuresis no puede alcan-
zar esta cifra, es preferible anularla y comenzar otro dia. En una persona normal, el
aclaramiento de la urea es igual o superior a 60 mL/min. Un valor inferior indica una
insuficiencia renal; en cambio, un valor inferior a 10 mL/min demuestra una insufi-
ciencia renal profunda.

283



Aclaramiento de la inulina

De realizacién técnica delicada (pues lleva consigo una perfusién a débito conti-
nuo), es el método de referencia. Su valor normal es de 120 mL/min para una perso-
na con una masa corporal de 1.73 m?.

Aclaramiento del PAH (acido para-amino-hipirico)

Permite medir la actividad secretora de los tibulos y el flujo plasmaético renal.
Esta sustancia es casi totalmente extraida de la sangre, bajo el efecto de la secrecién
de los tubulos, en el transcurso de un solo paso por el rifién: no deja mas que trazos
en la sangre de la vena renal. Su aclaramiento mide, pues en el sujeto normal, el flujo
plasmatico renal, de 500 a 600 mL/min/1.73 m’.

Toma de muestras

- Las muestras de sangre deben ser tomadas en ayunas para evitar las interferen-
cias debidas a la ingesta de alimentos.

- La correcta toma de muestra de orina de 24 horas debe realizarse desechando la
primera miccién de las 8:00 horas, recogiendo todas las micciones durante las
24 horas siguientes en un recipiente adecuado, hasta la miccién de las 8:00
horas del dia siguiente incluida.

- La muestra de orina para el estudio del sedimento debe ser la fracciéon media de
una miccion, recogida en un recipiente estéril.

BALANCE DE ENTRADAS Y SALIDAS

La alteracion de las funciones del rifién priva de sus capacidades de regulacién
del agua, sodio, potasio, iones H+, etc. Es por tanto imprescindible establecer con
cuidado un balance preciso de entradas y salidas, y sobre todo en los enfermos de las
Unidades de Cuidados Criticos.

MODIFICACIONES DEL VOLUMEN DE ORINA

El débito urinario varia continuamente segtn el aporte hidrico, las pérdidas extra-
rrenales de agua y las necesidades del organismo. No existe, pues, un volumen nor-
mal de orina. El débito urinario debe medirse y expresarse en litros por cada 24
horas. En pacientes hospitalizados y no portadores de sonda uretral, es preciso des-
confiar de la “orina perdida” al emitirse las heces o pérdida involuntaria, por ello,
para poder monitorizar la diuresis, se debe colocar una sonda vesical permanente con
el fin de tener la seguridad de recoger la totalidad del volumen urinario.

Las anomalias del débito urinario son:

- Anuria: débito inferior a 200 mL/24 horas.

- Oliguria: débito de orina entre 200 y 800 mL/24 horas (la distincién entre anu-
ria y oliguria resulta a veces dificil, por lo que algunos autores utilizan el tér-
mino de oligoanuria).

- Poliuria: el volumen de la diuresis sobrepasa los 3000 mL/24 horas.

La anuria indica un fallo brutal de la funcién renal. Es pues, sinénimo de insufi-

ciencia renal aguda. La oliguria obedece a numerosos mecanismos y no siempre esta
implicado el rifién. Al contrario, la oliguria indica a menudo un buen funcionamien-
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to renal, ya que su papel fisioldgico principal es conservar el equilibrio hidrico del
organismo'. Asi, la oliguria puede indicar: aporta hidrico insuficiente (trastornos de
la conciencia, pacientes intubados, etc.), pérdidas extrarrenales excesivas (vomitos,
diarrea, sudoracién abundante), utilizacién del agua disponible para la formacién de
edema o formacién del llamado tercer espacio. En todos estos casos el estudio de la
orina indica que es concentrada (urea urinaria elevada) y no contiene mas que una
pequena cantidad de sodio.

En cuanto a la poliuria no implica siempre una alteracién de la funcién renal.
Naturalmente se observa en los casos de un aporte hidrico excesivo en forma de bebi-
das (alcohélicos) o en forma de perfusiones. Puede indicar una sobrecarga osmética
elevada de la orina primitiva, por ejemplo la poliuria de la diabetes sacarina. La
poliuria es isoténica. También puede sefialar una diabetes insipida (el rifién es inca-
paz de asegurar la concentracién de orina “hipoténica”, bien por fallo de la hormona
antidiurética, bien porque el tibulo contorneado distal y el colector son insensibles a
la hormona antidiurética).

VALORACION DE LA FUNCION TUBULAR
Las modificaciones aportadas por el tibulo a la orina primitiva se efectian en dos
ctapas.

- Reabsorcion parcial de la orina primitiva: El tibulo proximal reabsorbe alrededor
del 85% del agua y del sodio, asi como otros electrélitos (cloro y bicarbonato espe-
cialmente). La reabsorcion del sodio es activa (exige un gasto de energia), la reab-
sorcion del agua y cloro es pasiva y proporcional. Por otra parte el tibulo contor-
neado proximal reabsorbe totalmente, en condiciones fisioldgicas, sustancias ttiles
tales como los aminodcidos o la glucosa.

- Elaboracion de la orina primitiva: A la salida del tdbulo proximal, el volumen de
la orina primitiva esta considerablemente reducido, permitiendo asi el reajuste pre-
ciso que se opera en el asa de Henle, el tibulo distal y el colector: unas sustancias
son reabsorbidas y otras son secretadas.

Capacidad de concentracion y dilucién

La capacidad renal para concentrar o diluir la orina depende fundamentalmente
de un asa de Henle intacta y de la presencia o ausencia de ADH. Esta capacidad se
puede valorar mediante varios métodos, todos ellos se basan en el hecho de que si se
extrae agua libre del fluido tubular las sustancias que en €l se encuentran son con-
centradas, pero si por el contrario, se afiade agua libre se diluyen.

Densidad urinaria (valor normal 1.030), puede ser afectada por la proteinuria (1
2% la aumenta en 0.003 UI), glucosuria (1 g% la aumenta en 0.004 UI).

Osmolaridad urinaria (valor normal >500 mOsm/kg), mide el nimero de parti-
culas disueltas y tiene la ventaja de no afectarse por la presencia de proteinas o anti-
bidticos en la orina. Su célculo se realiza mediante la siguiente férmula:

Osmolaridad (Osm) = (densidad de la orina - 1.000) x 30

Excrecion de los principales constituyentes de la orina
- Sodio: La concentracién de sodio urinario nos puede servir para diferenciar una
oliguria de origen prerrenal de la insuficiencia renal. La concentracién de sodio
urinario en la insuficiencia renal es >30 mEq/L, en cambio en una deshidrata-
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cién es <10 mEqg/L. Sus cifras normales en sangre son 135 - 145 mEq/L. La
excrecion fraccionada de sodio (EFNa) es <1%, si esta cifra aumenta, estaria-
mos hablando de insuficiencia renal. Para su célculo se emplea la siguiente for-
mula:
EFNa = (Crs x Nau/Cru x Nas) x 100
Cr = creatinina, Na =sodio, u = orina, s = sangre.
- Potasio: Fl rifién ejerce un papel preponderante en el mantenimiento del nivel de
potasio, como de sodio. Los valores normales en sangre se sitdan entre 3.5
y 5 mEq/L, siendo el catién mds abundante en el liquido intracelular (ver
tabla IV). La mayor parte de los iones K+ filtrados se reabsorbe por el
tibulo proximal, pero su excrecién se regula por el tibulo distal (excre-
cién normal 25 - 50 mEq/24 horas) que puede reabsorber una parte com-
plementaria o secretar activamente algunos iones bajo la influencia de la
aldosterona. La excrecién fraccionada de potasio (EFK) normal es del 10
- 30%.

- Acido tirico: Proviene del catabolismo de las purinas. Su valor plasmético es de 3.9
- 6.5 mg/dL. Su excrecidn fisioldgica varia de 0.5 - 1 g/24 horas. Mds
del 90% de los uratos filtrados se reabsorben por en tibulo proximal.

- Iones H+: Elrifidn es el 6rgano encargado de la excrecion de los iones H+ que pro-

vienen del catabolismo y cuya produccién diaria estd cercana a 1
mEq/kg de peso, es decir, alrededor de 70 mEq/ 24 horas. Ejerce esta
accién regenerando, a medida que se consume, los iones bicarbonato
(CO3H") que neutralizan en cada instante los iones H+ aparecidos en los
liquidos extracelulares, manteniendo asi constante el pH del medio
interno®. La regeneracién de los bicarbonatos plasmaticos estd asegura-
da por tres mecanismos:

Reabsorcion de los bicarbonatos filtrados: Se efectda principalmente a nivel del
tibulo contorneado proximal, bajo la influencia de una enzima (anhidrasa carbéni-
ca). En condiciones normales, la reabsorcién es practicamente total y ningtn i6n
CO3H™ aparece en la orina; cuando el nivel de bicarbonato plasmético (cifra normal
22-26 mEq/L) sobrepasa 26 mEq/L (alcalosis metabdlica), una parte de los bicarbo-
natos filtrados escapa a la reabsorcién y se excreta por la orina.

Excrecion de acidez titulable: Consiste en la transformacion de una molécula de
fosfato disédico (PO4HNa2) en una molécula de fosfato monosédico (PO4HNa) que
lleva un i6n H+ de mas. En condiciones normales se excretan diariamente de 10 4 30
mEq de iones H+ por este mecanismo.

Excrecion de amoniaco: Las células tubulares producen amoniaco (NH3), base
muy difusible que se combina, en la luz tubular a un i6n H+, dando como resultado
la produccién de un ién amonio NH4+, que es eliminado. Este mecanismo es el mas
importante, ya que asegura la eliminacién de 30 4 50 mEq de iones H+ /24 horas.

- Calcio: La regulacién del balance célcico estd asegurada principalmente por el
intestino. Sin embargo, el rifién tiene su papel en la nivelacion del calcio.
La filtracién glomerular se ejerce a partir de la fraccién ultrafiltrable del
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calcio plasmadtico (alrededor de 60 mg/L)", siendo su cifra normal en san-
gre entre 8.5 - 10.5 mg/dL. El calcio unido a las proteinas no pueden pasar
la membrana basal. La reabsorcion se efectia en el tibulo proximal, des-
pués en el asa de Henle y en el tibulo distal, aunque apenas el 1% del cal-
cio filtrado se elimina en la orina final.

- Fosfatos: Al contrario que el calcio, la nivelacién de los iones fosfatos estd asegu-
rada principalmente por el rifién (filtraciéon glomerular, reabsorcién y
secrecion tubular). Los fosfatos filtrados son reabsorbidos por el tibulo
proximal (valor normal superior al 85%).

MONITORIZACION A TRAVES DE LA IMAGEN

La radiografia simple de abdomen puede aportar informacién importante (litiasis
radioopacas, calcificaciones parenquimatosas o vasculares (aorta), siluetas renales),
la ecografia renal sigue siendo el procedimiento mas importante para la evaluacién y
monitorizacion de la insuficiencia renal aguda. Aporta informacién acerca del tama-
flo y asimetrias renales, la presencia de litiasis y sobre todo la presencia o ausencia
de hidronefrosis.

En presencia de una pelvis renal dilatada, una cistoscopia con un cateterismo
eventual retrégrado y sobre todo una pielografia ascendente supone en muchos casos
una importante aportacién diagndstica y terapéutica; en caso de que estas maniobras
no sean suficientes, una nefrostomia percutdnea con pielografia anterégrada supon-
dré una actitud terapéutica y a la vez una localizacién del nivel de obstruccién.

Cuando exista sospecha de patologia de grandes vasos, los métodos angiografi-
cos con contrastes yodados y cateterismos selectivos de las arterias o venas renales,
suelen aportar los diagndsticos mds definitivos. Sin embargo, debido a la baja “dis-
ponibilidad” de esta metodologia, su potencial nefrot6xico y las posibles complica-
ciones inducidas por la manipulacién de catéteres a través de la aorta en pacientes de
edad avanzada con aterosclerosis, podemos escoger exploraciones alternativas con
un buen rendimiento diagndstico aceptable, como es el caso del ecodoppler",
DIVAS, angiogammagrafia renal, etc. La TAC y/o la RNM pueden ser de gran utili-
dad en el diagnéstico de disecciones de aorta con afectacion de las arterias renales'.
La arteriografia renal se reserva para las sospechas de trombosis o de tromboembo-
lia de la arteria renal.

BIOPSIA RENAL

Si existe sospecha de IRA y su causa sea una glomerulonefritis o vasculitis de
pequeiio vaso, la biopsia renal serd imprescindible para el correcto diagnéstico y
comenzar un tratamiento eventual especifico, aunque no exento de agresividad y
complicaciones (corticoterapia, ciclofosfamida, plasmaféresis, etc.).

La nefritis tubulointersticial aguda, permite a veces un adecuado diagnéstico a
través de las manifestaciones extrarrenales y renales indirectas, en estos casos no es
imprescindible la biopsia renal. La causa mds frecuente de nefritis tubulointersticial
aguda inducida por farmacos en pacientes mayores son los AINES, al contrario de lo
que sucede con otras drogas, en estos casos no suelen presentarse manifestaciones de
hipersensibilidad sistémica y la proteinuria puede ser de rango nefrético. El diag-
néstico precoz de esta enfermedad a través de la biopsia renal y el consiguiente tra-
tamiento esteroideo acelerardn la recuperacién de la funcién renal'®
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Por ultimo, se debe valorar las posibles contraindicaciones de la biopsia renal,

como los trastornos de la coagulacién o el estado critico del paciente, asi como, la
obligacién de la administracién profildctica de dDAVP como modulador de la fun-
cion plaquetaria en los pacientes urémicos.

in

En la tabla V, se muestran las indicaciones para realizar una biopsia renal en la
suficiencia renal aguda.
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Figura 1: A) Componentes de la nefrona: 1) Aparato yuxtaglomerular. 2) Arteriola aferente.
3) Arteriola eferente. 4) Glomérulo. 5) Tiibulo contorneado proximal. 6) Porcion descenden-
te del asa de Henle. 7) Asa de Henle. 8) Porcion ascendente del asa de Henle. 9) Tiibulo
contorneado distal. 10) Tiibulo colector. 11) Orina definitiva. B) Glomérulo: 1) Células
yuxtaglomerulares. 2) Arteriola aferente. 3) Arteriola eferente. 4) Espacio de Bowman.

5) Tiibulo contorneado proximal.

i T T T G mgldl)
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Figura 2. Relacion entre creatinina en sangre (Crs) y aclaramiento de creatinina (Ccr).
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Tabla 1. Funciones del rifion.

Citlulas Cithulas
Hemmaties; < 5 par camypro Hemiefuria micen ¥ mraerasedmien
Leweneting: 2-3 por canipa Fiwria
Céiwlea de via urivario baje v vagng Chlulas mbulares
Ciliilas rmorales
Cillmdros Cillndros
O illivatrers Finlinos ocasiomales Fiwlivos v grarmuless
Faramente algmn cilincdro grdnulox FHenidtiso
Lerwigoe il
Dl i ladeas el
Chlreaa y grams
Crtros elementos
Lipidairta v cirgrpos avinlis
Crisneles diversos, doldo deico ¥ eisinag

Tabla II: Caracteristicas del sedimento urinario normal y patoldgico.
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Tabla III: Clasificacion fisiopatologica de la proteinuria.

Prateinurin de proteinns plasmaticns
Prevdemurin glomeralor
Selectiva
Noselectiva
FPreviedrurdn udigler
Prodedurin de solvecarga

Proteinurin de profeinas tisulares

Roral

Foxtrwrrennd

Cutiiin 0 aniGn

B, 4. 13- 145 L4 _n
K 4 3543 4 150
Ca 3 480 -565 3

ﬂl" s 1.5-23 2 Eh
Total® 151 194
L8 | L5 oy — 15 17 3
HC, a7 26— 30 30 [H]
Prateina — 16 14— 18 65
HPOy- 2 12-23 2.3 100
50" 1 11 20
Ansnes 3 2y
indetermmados -
Tatul — 151 198

Tabla 1V. Concentraciones de los cationes y aniones presentes en el plasma, en el agua

intersticial (AIS) y agua intracelular (AIC).
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~ Persistencia de prodeinuria, hemnhuria importane.

— Dmirscitn de la oliguia superiora 3 — 4 semanas

— Clinice atipien o no identi icacian elolagica.

— Boapechs de ghsnendiepatio,

~ Bignos extrumenales indicndores de enfermedad sisitmica

Tabla V. Indicaciones de biopsia renal en la insuficiencia renal aguda.
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Capitulo 23
Monitorizacién en las técnicas continuas
de depuracién renal

Gallego JM, Carrera J, Aguilar G, Marti-Cénoves F,
Reyes A, Murciano MJ






INTRODUCCION

En 1861 Thomas Graham', defini6 por primera vez el término de didlisis, pero no
fue hasta 1977 cuando Peter Kramer® optimizara las técnicas y sistemas definidos por
Scribner® en el afio 1960 y a partir de ah{ las técnicas de sustitucion renal continua se
desarrollen para tener aplicacion en las Unidades de Cuidados Criticos.

Desde el paciente renal crénico hasta el paciente renal agudo han intervenido
diversos factores, destacando entre ellos el desarrollo técnico de sistemas mas efica-
ces asi como més fiables, la buena tolerancia clinica de los pacientes criticos y, sobre
todo, la relacién que las membranas semipermeables empleadas mantienen con los
mediadores de la teorfa humoral del Sindrome de Disfuncién Multiorgdnica
(SDMO)*.

En un principio la sangre circulaba por un sistema extracorpdreo gracias al gra-
diente arterio-venoso de presiones. Mds tarde se afiadieron bombas de rodillo extrac-
toras de sangre (Bambauer-Bishof, 1981)°, se controlaron los volimenes y presiones.
Junto a la ausencia de puncién arterial, se aument6 la seguridad de los circuitos
(Storck, 1991)" y se trabajé en las membranas de didlisis biocompatibles y de alta
permeabilidad del tipo de poliacrilonitrilo y sus derivados, polisulfonas y poliamidas.

Golper en 1985*° y Lauer en 1988" realizan estudios encaminados a mejorar la
tolerancia de los tratamientos con técnicas de sustitucién renal en continuo.
Comparaban la diferencia existente entre el comportamiento de las membranas bio-
compatibles y las celuldsicas, demostrando que con este tipo de técnicas en continuo,
existe una mejor hemodindmica del paciente como resultado del trasiego mucho mas
continuo Yy, sobre todo, uniforme de liquidos y de sustancias osmdéticamente activas
desde los diferentes compartimentos.

En 1960 Scribner et al., fueron los primeros en publicar el tratamiento del fraca-
so renal agudo (FRA) por la depuracion continua de la sangre, mediante la hemodia-
lisis (HD) continua, utilizando para ello la circulacién sanguinea espontdnea median-
te un shunt arterio-venoso, un dializador de placas y unos 300 litros de bafio diali-
zante’. Aunque consiguieron tratar a 10 pacientes con FRA, se abandond la técnica
por miultiples complicaciones, tanto técnicas como clinicas, infecciones y contami-
nacioén del bafio dializante, quedando la hemodidlisis intermitente (HDI) y la didlisis
peritoneal (DP) como tratamiento de eleccién en los pacientes con FRA.

Casi 20 afios mds tarde, el nefr6logo alemdn Peter Kramer reinicia la depuracién
continua de la sangre en el FRA mediante la hemofiltracién arterio-venosa continua
(CAVH), simplificando la tradicional hemodialisis, ya que el circuito extracorpéreo
es mds sencillo y elimina la bomba de rodillo extractora de sangre, canulando una
arteria a modo de bomba, y una vena para su ejecucion’.

En el afio 1980, Paganini describe la ultrafiltracién continua lenta
(SCU/SCUF)". Con éstas técnicas se abria todo un campo alternativo de la depura-
cién extrarrenal, que con el tiempo se anexionarian nuevas técnicas para el eficaz
manejo del paciente con FRA.
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Este tipo de técnicas y sistemas normalmente se mantienen durante 24 6 72 horas
seguidas e incluso mads, siendo de uso exclusivo de las unidades de Cuidados
Criticos.

Se considera la terapia ideal para pacientes con fallo multiorgdnico y hemodina-
micamente inestables, al ser la terapia mds lenta pero mas eficaz que la HD con-
vencional. Entre sus ventajas, caben destacar: Depuracién de metabolitos téxicos,
correccion de las anomalias hidroelectroliticas, correccion balance dcido-base, con-
trol de sobrecarga de volumen, mejor disponibilidad para la administracién de nutri-
cion parenteral total y otros fluidos, entre otras. Los principios fisico-quimicos de la
hemofiltracién continua sustancialmente son los mismos que en la hemodidlisis,
puesto que también se utiliza un hemofiltro y un circuito extracorpéreo muy similar.
Las diferencias esenciales radican en la utilizacién, indicacién y seguimiento de las
distintas técnicas.

MODALIDADES DE HEMOFILTRACION CONTINUA

SCU/SCUF: Ultrafiltracién Continua Lenta (E. P. Paganini, 1980)". Técnica de
eliminacién de liquidos tnicamente por ultrafiltracién continua lenta. Habitualmente
presenta un flujo de ultrafiltracién (UF) inferior a 5 mL/min. No se utiliza liquido
de reposicion. (Figura 1).

CAVH: Hemofiltracion Arterio-Venosa Continua (P. Kramer, 1977)% Técnica
que permite la eliminacién de sobrecargas hidricas y de toxinas urémicas por con-
veccion continua. Necesita liquido de reposicién. La circulacién sanguinea a través
del circuito extracorpéreo se realiza mediante la cateterizacién de arteria y vena
femorales. Esta técnica practicamente ha dejado de utilizarse.

CVVH: Hemofiltracién Veno-Venosa Continua (R. Bambauer, NA. Bishof,
1981)°. En éste tipo de técnica, para impulsar la sangre al circuito extracorpdreo, se
precisa una bomba de extraccién de rodillo garantizando de esta forma el flujo san-
guineo adecuado. Normalmente se cateteriza una vena subclavia, yugular interna o
femoral, con catéter de doble luz y del grosor habitual para este tipo de técnica. Si se
emplearan dos venas y por lo tanto dos catéteres, se precisa dos bombas (habitual-
mente no se utiliza). Permite extraer solutos por conveccion. Se puede efectuar tam-
bién extraccién neta de liquidos del paciente. (Figura 2).

CAVHD: Hemodidlisis Arterio-Venosa Continua (R. Geronemus, 1984)"2. A dife-
rencia de la CAVH, ésta técnica utiliza el transporte convectivo para la ultrafiltracion,
mientras que para la difusién de las toxinas urémicas emplea un liquido de diélisis
estéril mediante bomba de infusién. La circulacién de la sangre a través del circuito
es espontdnea a través de las cdnulas arterial y venosa, al igual que en la CAVH. Esta
técnica practicamente ha dejado de utilizarse, al igual que la CAVH.

CVVHD: Hemodialisis Veno-Venosa Continua (R. Uldall, 1983)". Técnicamente
estd basada en los mismos principios que la CAVHD, pero se emplea una bomba
extractora e impulsora de sangre a través de un catéter venoso central de doble luz
adecuado. Esta técnica permite el aclaramiento de solutos por difusién. Se puede
efectuar también extraccién neta de liquidos del paciente. (Figura 3).

CAVHDEF: Hemodiafiltraciéon Arterio-Venosa Continua'*'> En algunos textos
podemos encontrar esta denominacién, aunque en realidad es la misma técnica de
depuracién extrarrenal que la CAVHD y que la CVVHD, ya que algunos autores sos-
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tienen que si se emplea la depuracién difusiva en combinacién con la convectiva uti-
lizando un hemofiltro y liquido de didlisis, deberia llamarse hemodiafiltracién, y
concretamente en el caso que nos ocupa hemodiafiltracion arterio-venosa continua'®.
En realidad, es una combinacién de hemofiltracién y diélisis". La técnica consiste en
introducir en el compartimento del ultrafiltrado un flujo continuo de liquido diali-
zante con lo que afiadimos difusién al mecanismo de funcionamiento del hemofiltro.
Aumentos del flujo de este liquido dializante (0-33 mL/min) producen incrementos
lineales en el aclaramiento tanto de urea como de creatinina. Debemos tener en cuen-
ta que en esta técnica, el flujo de ultrafiltrado viene condicionado en parte por el flujo
del liquido dializante y que las caracteristicas de permeabilidad de la membrana se
verdn disminuidos por la oclusién que supondré la bomba de liquido de didlisis. En
estas circunstancias se puede producir retrofiltracién del liquido ultrafiltrado a la san-
gre®®, lo que puede condicionar una disminucién del rendimiento de la técnica e
incluso aumentar la respuesta inflamatoria del paciente si no se garantiza la esterili-
dad del liquido de dialisis.

CVVHDF: Hemodiafiltracién Veno-Venosa Continua'**. La misma técnica que
la anterior pero usando una bomba de sangre y cateterizando una vena con un caté-
ter de doble luz*'. Permite la extraccién de solutos por conveccién y por difusién a la
vez. Se puede efectuar también extraccion neta de liquidos del paciente. (Figura 4).

TPE: Intercambio Plasmatico Terapéutico®. En el intercambio del plasma, la san-
gre pasa por un filtro de plasma que estd incorporado en un circuito extracorpéreo,
se separa el plasma del resto de los componentes sanguineos siendo reemplazado por
plasma fresco completo o albimina®*. El objetivo del tratamiento es la eliminacién
de sustancias téxicas, es decir, permite el intercambio plasmatico mediante la filtra-
cién por membrana. (Figura 5).

CHFD: Didlisis Continua de Alto Flujo'. Consiste en un sistema cerrado, donde
diez litros de liquido de didlisis recirculan a contracorriente en un hemofiltro de alto
flujo®. Esta técnica estd equipada con un sistema de pesado y dos bombas de control
del flujo de entrada y de salida del liquido dializado. Tanto la urea, como la creatini-
na tienden a equilibrarse aproximadamente al cabo de 4 horas, pudiendo conseguir
para estas moléculas, aclaramientos muy elevados (60 litros/24 horas). A través del
elevado transporte por conveccién, conseguido con el sistema de filtracién-retrofil-
tracién, se pueden aclarar moléculas mayores a altas velocidades®.

MECANISMOS DE LAS TERAPIAS
Ultrafiltracién

El liquido plasmatico con solutos es extraido de la sangre del paciente a través de
la membrana semipermeable del filtro. La bomba del efluente controla automatica-
mente el flujo de ultrafiltracién.

Hemofiltracién

El liquido plasmatico con solutos es extraido de la sangre del paciente a través de
la membrana semipermeable mediante ultrafiltracién. Simultdneamente se infunde
una solucién de reinyeccién en el circuito sanguineo. La solucién de reinyeccion res-
tituye parte o la totalidad del agua extraida, asi como, los solutos deseables, en cam-
bio, los solutos por depurar no se sustituyen, por lo que su concentracién disminuye
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en la sangre del paciente. La extraccion de solutos se efectiia por conveccién, es
decir, arrastre por solvente a través de la membrana semipermeable.

Hemodialisis

Los solutos que tienen que ser depurados pasan desde la sangre del paciente a tra-
vés de la membrana semipermeable al liquido de didlisis que va a contracorriente en
el compartimiento de liquido del hemofiltro. La concentracién de solutos por depu-
rar es menor en el liquido de dialisis que en la sangre, haciendo que los solutos de
difundan desde una zona de mayor concentracion (sangre del paciente) hacia la zona
de menor concentracion (liquido de didlisis). Este aclaramiento de solutos de realiza
por difusién.

Hemodiafiltracién

La extraccién de solutos tiene lugar con conveccion y por difusion a la vez. Se
utiliza la hemodiélisis y hemofiltracién. El liquido de diélisis es bombeado a través
del correspondiente compartimiento del filtro, al mismo tiempo, la bomba del efluen-
te controla la ultrafiltracién y se infunde una solucién de reinyeccidn en el circuito
sanguineo.

Intercambio plasmatico terapéutico

El plasma que contiene mediadores de enfermedades se extrae de la sangre del
paciente a través de la membrana del hemofiltro. En la sustitucién del plasma extra-
ido se utiliza una solucién de reinyeccién.

PRESION DE FILTRACION

La presién de filtracién estd determinada por tres factores: El flujo sanguineo, la
presion hidrostitica media y la presién oncética media?’.

La hemofiltracién depende del balance resultante de las dos presiones opuestas
(hidrostatica y oncética) en el interior del hemofiltro. El agua es eliminada de forma
convectiva aumentando asi la presién oncética.

Flujo sanguineo: Es el movimiento de la sangre a través del circuito, depende de
la presion arterial media (PAM) del paciente. Es caracteristico de la CAVH. Se pue-
den llegar a flujos de 100 mL/min aproximadamente. Para flujos mayores debe uti-
lizarse una bomba de rodillo extractora de sangre (caso de la CVVH).

Presion hidrostdtica: Es la presion que se ejerce desde el compartimiento exter-
A 5

no del hemofiltro, (presién negativa provocando “efecto siféon*). Se determina por la
presion arterial mas la presién en el compartimiento del UF.

Presion oncotica: Depende de la concentracion de las proteinas en sangre. Su
influencia es negativa en la hemofiltracién continua, debido a que durante la hemo-
filtracion, la concentracién de proteinas, tiende a aumentar por la eliminacién de
liquidos y porque las proteinas (exceptuando una muy pequefia parte de bajo peso
molecular) no atraviesan la membrana semipermeable del filtro.
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COMPONENTES DE UN SISTEMA DE DEPURACION EXTRARRENAL
CONTINUA
Hemofiltro

Contiene fibras huecas realizadas de membrana semipermeable. La sangre fluye
a través de ellas, el filtrado y/o liquido de didlisis circulan por el compartimiento de
liquidos.

Este dispositivo se compone de una membrana semipermeable en donde tiene
lugar el intercambio de la sangre del paciente y del liquido de didlisis segtn el
esquema de la figura 6, los simbolos QS y QD representan los caudales de sangre y
del liquido de didlisis; CS y CD, las concentraciones correspondientes, y los indices
ey s, la entrada y la salida del hemofiltro.

La cantidad de soluto extraida de la sangre en un tiempo dado (N) puede expre-
sarse como la diferencia entre la cantidad de soluto que entra en el hemofiltro (CSe
x QSe) y la hallada a la salida (CSs x QSs), o sea:

N =(CSe x QSe) - (CSs x QSs)

La cantidad de soluto extraida de la sangre del paciente es igual a la que aparece
en liquido de didlisis en el mismo momento, es decir:

N = (QDs x CDs) - (QDe x CDe)

El hemofiltro incluye un orificio arterial o linea de entrada arterial que sale del
paciente (toma), y otro venoso o linea de salida de sangre del hemofiltro (retorno),
una entrada para el liquido de didlisis y una salida para el liquido ultrafiltrado. El
hemofiltro debe ser de la mayor biocompatibilidad posible y de alta permeabilidad®;
debe estar compuesto por membranas biocompatibles, de alta permeabilidad, baja
resistencia y con capacidad suficiente de adsorcién de sustancias que se quieran
depurar.

El liquido de didlisis a emplear es estéril y apir6geno utilizando distintas con-
centraciones, a mayor concentracién mayor pérdida de ultrafiltrado y a la inversa.
Normalmente el ritmo de infusién del liquido de didlisis se efectiia a un ritmo de
1000 mL/h. En el caso que tengamos que reponer liquido, la composicion de éste serd
la requerida segin las necesidades del paciente. El ritmo de reposiciéon dependera
tanto del volumen del liquido de ultrafiltrado, como del balance hidrico final que des-
eemos.

Catéter

Debe tener tres elementos principales: el calibre (didmetro externo), la longitud,

que variaré segtin la zona de acceso y el material del que estd compuesto.

- Calibre: es el principal determinante del flujo. Los catéteres de doble luz, se uti-
lizan para puncionar un acceso venoso. Una de las luces (la proximal), actda
como linea arterial (direccion hacia el hemofiltro), y la otra, como linea venosa
(retorno al paciente). Se caracterizan por tener orificios laterales y por la mor-
fologia de la luz. La figura 7 muestra algunos tipos de catéteres. La figura 8,
muestra un catéter de doble luz-doble O, con sus correspondientes accesorios.

- Longitud: dependerd de la vena a canalizar. En el acceso de la vena yugular o
subclavia derechas, serd suficiente con 15 cm, en cambio para el lado derecho,
deben ser algo mds largos. En la vena femoral, debe alcanzar entre 20-24 cm de
longitud.
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- Material: al principio estaban fabricados con cloruro de polivinilo (PVC) o
polietileno, siendo desechados por producir excesivos traumatismos vasculares
debido a su rigidez e infecciones. Actualmente se usan los fabricados de silico-
na. Los de poliuretano son flexibles y presentan menor riesgo de lesién, aunque
su inconveniente es su mayor tendencia a complicaciones tromboéticas.

Bombas

La maquina dispone de cuatro bombas oclusivas peristélticas: de sangre, de solu-
cién de reinyeccién, de liquido de didlisis y de efluente. Ademds cuenta con una
quinta bomba de anticoagulacién (introduce solucién anticoagulante en el flujo san-
guineo).

Cabe mencionar que, durante el tratamiento de un paciente, las bombas peristal-
ticas giran hacia la izquierda, pero mientras se efectia el cebado, algunas bombas
giran hacia la derecha. El software de la maquina controla las velocidades de las
bombas peristélticas. La velocidad de la de sangre se basa el en flujo de sangre que
fija el personal sanitario. Las demads, se basan tanto las fijadas por el personal sani-
tario, como por las variaciones detectadas en el peso de las bolsas, manteniendo de
esta forma constantes los flujos deseados.

Cuerpos de las bombas

Son la parte de los tubos que se insertan en el alojamiento de cada bomba peris-
taltica. Su entrada es automética mediante el cargador del set, encajandose en la uni-
dad de control.

Linea arterial (linea de entrada: banda roja)

Es la linea tubular del circuito extracorpéreo que lleva la sangre desde la zona de
puncidn hasta el filtro (a través de una bomba de sangre). Debe tener un sistema de
medicién de presion (presion arterial). En esta linea se puede colocar una entrada de
liquidos (fluidoterapia de recuperacién rdpida de volemia y/o lavado del circuito
hematico. En la salida de 1la bomba de sangre, la linea arterial debe tener una cone-
xién para la administracién de anticoagulantes y otra para administrar liquidos de
reposicién prefiltro. Finaliza con una conexién al polo arterial del filtro, que como
siempre es habitualmente de color rojo.

Linea venosa (linea de retorno: banda azul)

Es la linea tubular del circuito extracorpdreo que lleva la sangre desde el filtro al
paciente. Tiene una conexién al polo venoso (color azul), después debe presentar una
cdmara de expansion que tiene tres funciones: actiia como camara de atrapaburbujas,
debe disponer de una salida para ser conectada a un sensor de presioén y asi determi-
nar la presiéon venosa y una conexién a la cdmara para una posible reposicién de
liquidos, es decir, reposicion posfiltro, al final termina en una conexién estandar para
la luz del catéter intravenoso.

Linea del liquido de dialisis (banda verde)

Lleva el liquido de didlisis hacia la parte del filtro destinada a este fin. Conecta
el liquido de didlisis con el orificio lateral préximo al polo venoso del filtro a través
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de una bomba para determinar el flujo de didlisis que deseamos. Su control determi-
naré el correcto balance horario de liquidos.

Linea de reposicion (linea de reinyeccion: banda violeta)

Lleva la solucién de reposicién desde la bolsa correspondiente has el circuito san-
guineo. Conecta con la linea de retorno, después de la salida de sangre del filtro.
Puede tener varios accesos multiples para conectar més de una bolsa de liquido de
reposicion. Es importante que la maquina a emplear disponga de un calentador adi-
cional, de esta manera, esta linea pasa por el calentador y termina en el acceso de
reposicién seleccionado (linea arterial: reposicién prefiltro o “predilucién”, o bien en
la linea venosa: reposicién posfiltro o “posdilucién”).

Linea de ultrafiltrado (linea de efluente: banda amarilla)

Lleva el ultrafiltrado y/o el liquido de didlisis usado, desde el compartimiento de
liquidos del filtro hasta la bolsa recolectora del efluente. También llevard incorpora-
da un sensor de presién (presion de ultrafiltrado o de efluente) y una cdmara o seg-
mento que detectard las pérdidas hematicas.

Linea de anticoagulante
Lleva la solucién anticoagulante cargada en la jeringa hasta el circuito sanguineo.

Bolsa de solucion de reinyeccion
Contiene la solucién de reinyeccién prescrita por el facultativo. Se utiliza en las
modalidades de CVVH y CVVHDE.

Bolsa del liquido de dialisis
Contiene la solucién del liquido de didlisis prescrita por el facultativo. Se utiliza
en las modalidades de CVVHD y CVVHDFE.

Bolsa colectora del liquido efluente
Recoge el ultrafiltrado y/o el liquido de didlisis utilizado. Se emplea en todas las
modalidades.

CONCEPTOS BASICOS

Presion arterial: Determina la succién que ejerce la bomba de sangre para obte-
ner un flujo de sangre determinado. Su valor serd negativo (catéter insertado en una
vena). Dependerd de tres factores: estado de la luz arterial del catéter, del segmento
de linea arterial prebomba y de la velocidad de la bomba de sangre. Entre las causas
que pueden modificar esta presion citaremos:

- Desconexidn entre el catéter y la linea arterial (menos negativa al caer la resis-
tencia).

- Disminucién en el flujo de sangre que circula por la parte “arterial” del catéter.
Puede ser debido a una obstruccién parcial o total del propio catéter o por un
contacto del catéter con la pared del propio vaso (aumentaria la resistencia, sien-
do el resultado una mayor presién negativa). Lo mismo ocurriria si se acoda la
linea arterial.
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- Modificacién de la velocidad de la bomba de sangre (a mas velocidad, mayor
presién negativa).

Presion venosa: Es la presion de “retorno”, es decir, desde el polo venoso del fil-
tro hasta la punta del catéter venoso del paciente. Su valor debe ser positivo (aunque
inferior a la previa); depende del flujo de sangre, del estado de la linea venosa y del
estado de la rama venosa del catéter. Entre las posibles causas de modificacion se
encuentran:

- Coagulacién en el atrapaburbujas venoso.

- Alteracién o modificacién en la velocidad de la bomba de sangre.

- Obstruccién parcial o total de la luz venosa del catéter.

- Acodamiento de la linea venosa (Aumentard la presion, igual que en el caso

anterior).

- Desconexién de la luz venosa y la linea venosa del catéter, disminuiran la pre-

sion.

Presion prefiltro: Es la presion del segmento que hay entre la bomba arterial y el
filtro. Su valor serd siempre positivo y dependera del flujo de sangre y del estado del
filtro. Las causas mds importantes de su modificacién seran:

- Modificacién de la velocidad de la bomba de sangre (a mas velocidad, mayor

presion).

- Aumento de la resistencia al paso de sangre por el filtro por coagulacién.

- Aumento de la presién venosa (implica aumento del prefiltro).

Presion de ultrafiltrado o de efluente: Es la presion que hay en el compartimien-
to del ultrafiltrado y que a su vez depende del flujo de ultrafiltrado predeterminado,
de la velocidad de la bomba de sangre y del nimero capilares funcionantes del filtro.
Podemos encontrar valores positivos, cero o negativos, por si sola es indicativa de
c6mo esta trabajando el filtro. Una presion de ultrafiltrado positiva es indicativo de
que el filtro estd trabajando por debajo de sus posibilidades, en cambio, una presién
de ultrafiltrado negativa es sefial que hay una bajada en el rendimiento del filtro
(comienzo de pérdida de metros cuadrados de membrana eficaz, y por lo tanto nece-
sita succion por parte de la bomba de ultrafiltrado para obtener el resultado esperado
del tratamiento pautado).

Presion transmembrana (PTM): Dependiendo de la permeabilidad de la mem-
brana al agua y del gradiente de presiones que existe en ambos lados de dicha mem-
brana, dependera la obtencién del flujo de ultrafiltrado. Al manejar membranas de
alta permeabilidad, la variable mds importante en la produccién del ultrafiltrado sera
la diferencia entre ambos lados de la membrana, es decir, la PTM. Su férmula se
determina por las siguientes variables:

PTM = (Pcap - Ponc) - Pefl

PTM = Presion transmembrana.

Pcap = Presion media intracapilar.

Ponc = Presién oncética del plasma.

Pefl = Presion del liquido efluente.
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Al ser practicamente imposible determinar la presién en cada una de las partes del
filtro, se admite como presién media intracapilar la mitad de la suma de las presio-
nes pre y posfiltro.

Pcap = (Ppre + Ppos) / 2
Si eliminamos la Ponc de la primera férmula, quedaria:
PTM = Pcap - Pefl

Por lo que se desprende que cuanto mayor sea la Pefl, menor serd la PTM y vice-
versa.

Si la PTM permanece estable, el filtro estd funcionando correctamente, pero si
aumenta, nos estara indicando una disminucién en el rendimiento del filtro. Si el
valor de la PTM sube por encima de +200 mmHg, estd indicando un riesgo de coa-
gulacién del filtro. Recordemos que la PTM méxima tolerada por el filtro es de +450
mmHg.

Fraccion de filtracion (FF): Es la cantidad de suero que ultrafiltramos del total
del plasma que pasa por el filtro en un periodo de tiempo determinado. Para saber
que fraccién del componente liquido de la sangre estamos ultrafiltrando, debemos
multiplicar ese flujo de sangre por la inversa del valor del hematdcrito:

Qpl = Qs x (100 - Hto/100)

Qpl = Flujo plasmatico.

Qs = Flujo de la bomba de sangre.

Hto = Hematocrito.

El ultrafiltrado que se obtenga representa una parte del mismo, siendo ésta la frac-
cidn de filtracion (FF).

FF = Quf / Qpl

FF = Fraccién de filtracién.

Quf = Flujo de ultrafiltrado.

Qpl = Flujo plasmatico.

En cambio, para calcular la fraccion de filtracion, cuando utilicemos liquido de
reposicion, se sumard éste al flujo de plasma:

FF' = Quf / (Qpl + Qr)

FF' = Fraccién de filtracién con reposicién prefiltro.

Quf = Flujo de ultrafiltrado.

Qpl = Flujo plasmatico.

Qr = Flujo de reposicién prefiltro.

Caida de presion del filtro (AP filtro): Es un valor calculado que nos indica las
condiciones de presion en las fibras huecas del filtro. Se calcula de la siguiente mane-
ra:

Resistencia = (Pa - Pe)/Qs

Pa = Presion prefiltro.

Pe = Presioén posfiltro.

Qs = Flujo de sangre.

El valor inicial se establece cada vez que se cambia el flujo de sangre. El nivel de
cambio por encima del valor inicial de caida de presion del filtro indicard coagula-
cion del filtro.

303



MAQUINAS DE ULTIMA GENERACION

De todas las maquinas y monitores existentes en la actualidad en el mercado, des-
cribiremos como patrén, un sistema moderno que incluye un control gravimétrico, la
PRISMAE de HOSPAL (figura 9). Esta méquina dispone de cuatro cuerpos de
bomba peristiltica y una bomba de jeringa: dos de ellas se utilizan para sangre
(teniendo en cuenta el tipo de catéter, es decir, de una o doble luz), dos mas para el
liquido ultrafiltrado y su correspondiente reposicién (modalidad CVVH) o entrada y
salida de liquido de didlisis (modalidad CVVHD); por dltimo la quinta bomba serd
utilizada para anticoagular el circuito (administraciéon de heparina u otra medica-
cién), incluye el registro de la presién en la linea de entrada, presién en la linea de
retorno, presion prefiltro y presién de la linea de drenado)®.

Incorpora, ademads, un detector de aire por ultrasonidos y un detector de fuga de
sangre en el liquido de drenaje; se anticipa y detecta una excesiva presion trans-
membrana, asi como la coagulacién del hemofiltro. Posee un sistema de llenado de
las lineas con autocontrol paso a paso, incluyendo un cartucho para su uso, segmen-
tos de bombas del circuito, dializador, etc. A todo esto debemos afladir sus paneles
de facil manejo mediante una pantalla tictil. Las pantallas de ayuda estdn disponibles
durante todo el desarrollo del tratamiento, pudiendo ser personalizado.

El procedimiento completo de preparacion no suele superar los ocho minutos,
siendo totalmente automatizado, es decir, el personal de enfermeria no interviene en
este proceso. La monitorizacién del balance de los liquidos es continua y precisa,
gracias a tres basculas que actdan sobre el flujo de las bombas del liquido de diéli-
sis, de reinyeccion y del ultrafiltrado.

El sistema de alarmas, estd dotado de control del estado de coagulacién/colmata-
ci6én del hemofiltro por monitorizacién en continuo de las presiones; avisos previos
para el cambio de las bolsas de liquidos, diferenciacién de alarmas, auto-test auto-
matico cada dos horas, garantizando asf la seguridad del paciente y memorizacién y
acceso a los dltimos cien eventos del historial del tratamiento; como se ha descrito
anteriormente, es un sistema de funcionamiento totalmente controlado por un pro-
grama inteligente.

A pesar de todo esto, su sencillez y sobre todo de la incorporacién de dispositivos
de autoaprendizaje, la distribucién y colocacién de las lineas es compleja, ademads,
normalmente el entrenamiento del personal de enfermeria es largo y complicado.

Actualmente disponemos de la nueva PrismaFlex® de HOSPAL (figura 10), que
incluye cinco bombas peristalticas, siendo especialmente interesante cuando quera-
mos combinar la reposicién prefiltro y posfiltro en un mismo tratamiento y sobre
todo fundamental cuando queramos anticoagular con citratos y no queramos utilizar
otra bomba de jeringa externa al circuito del sistema. Una de las ventajas es que per-
mite flujos elevados (sangre de 450 mL/min, liquidos de reinfusién y de diélisis de 8
litros y 10 litros de extraccién por hora). Su precisién en cuanto al sistema de balan-
za es de alrededor del 0.15%, llegando a pesar hasta 11 kilogramos/hora31.

MARS: Molecular Adsorbent Recirculating System

Es un tratamiento que permite la eliminacién de sustancias transportadas por la
albumina (bilirrubina, acidos biliares, etc.), mediante difusién con liquidos de didli-
sis suplementados con ésta.
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Es un sistema disefiado para lograr la reutilizacién de la albimina y limitar su
consumo. Consta de un circuito que contiene 600 mL de albimina humana al 20%
siendo controlado mediante un monitor concreto. La albiimina es puesta en contacto
a contracorriente con la sangre del paciente a través de una membrana de alto flujo
y las sustancias que circulan por ella son transferidas a la albimina del filtro; poste-
riormente, ésta albimina es regenerada mediante el paso a través de una columna con
carb6n activado y una segunda columna que contiene resinas de intercambio aniéni-
co, de tal manera que las sustancias absorbidas en la proteina son retenidas en estos
filtros haciendo que ésta tenga de nuevo la capacidad detoxificacién. Después la
solucién de albimina es depurada mediante didlisis convencional ™

La técnica es similar a la de otros tratamientos de depuracién renal continua, aun-
que las alarmas son dependientes del monitor de didlisis usado junto al monitor
MARS (figura 11) la conexién, manejo, monitorizacién y desconexién, serian las
existentes en cada unidad.

Es un tratamiento prometedor en pacientes con fracaso hepatico agudo sobre cré-
nico con encefalopatia hepatica o con sindrome hepatorrenal, pacientes trasplantados
con fallo primario del injerto o fracaso hepético tras cirugia de reseccién amplia®*=*.

También nos permitird mantener estable al paciente hasta que le sea trasplantado
un 6rgano (higado) o hasta la recuperacién de la funcién del higado nativo.”
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Figura 1. Representacion esquemdtica de Ultrafiltracion Continua Lenta (SCUF)
(Cortesia de HOSPAL).

Figura 2. Representacion esquemdtica de Hemofiltracion Veno-Venosa Continua (CVVH)
(Cortesia de HOSPAL).

Figura 3. Representacion esquemdtica de Hemodidlisis Veno-Venosa Continua (CVVHD)
(Cortesia de HOSPAL).
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Figura 4. Representacion esquemdtica de Hemodiafiltracion Veno-Venosa Continua
(CVVHDEF) (Cortesia de HOSPAL).
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Figura 5. a) Representacion esquemdtica de Intercambio Plasmdtico Terapéutico (TPE)
(Cortesia de HOSPAL).
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Figura 6. Esquema de un hemofiltro.
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Figura 7. Representacion esquemdtica de diferentes tipos de catéter.

Figura 8. Catéter de doble luz (doble O), con sus correspondientes accesorios.
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Figura 9. a) Representacion esquemdtica del circuito de liquidos de la PRISMAE. HMF:
Hemofiltro. 1: Bomba de rodillo extractora de sangre. 2: Bomba de rodillo del liquido de
reinyeccion. 3: Bomba de rodillo del liquido ultrafiltrado. 4: Bomba de rodillo del liquido de
didlisis. 5: Bomba de perfusion de heparina. P1: Sensor de presion entrada de sangre. P2:
Sensor de presion pre-filtro. P3: Sensor de presion retorno de sangre. P4: Sensor de presion
del liquido efluente. S: Toma de muestras. ES: Entrada de sangre. SS: Salida de sangre. LD:
Liquido de didlisis. LU: Liquido ultrafiltrado. LR: Liquido de reinyeccion. (Cortesia de
HOSPAL). b) Monitor PRISMAE durante el cebado (modo preparacion).

Figura 10. Monitor PrismaFlex® Figura 11. Monitor MARS.
(Cortesia de HOSPAL).
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VIII. MONITORIZACION EN
SITUACIONES FRECUENTES







Capitulo 24
Monitorizacidn de la diabetes mellitus
Parra JV, Ballester M, Sierra G, Santacruz A, Tarin Al






INTRODUCCION

La diabetes mellitus (DM) es una de las enfermedades mds prevalente en la pobla-
cién general. Es dificil precisar la prevalencia de la diabetes porque se han utilizado
criterios muy numerosos para su diagndstico, muchos de los cuales ya no se admiten.
Si el criterio diagndstico es la hiperglucemia en ayunas, la prevalencia es del 1-2 %.
La DM de tipo 2 es de siete a ocho veces mds frecuente que la DM de tipo 1.

La clave del tratamiento de la diabetes consiste en una educacion nutricional ade-
cuada, ejercicio fisico (preferiblemente aerébico) y un fuerte componente educativo
orientado a que el paciente conozca bien su enfermedad y contribuya en la reduccién
de aparicién de complicaciones agudas o crénicas. Ademds, es necesaria la adminis-
tracién de farmacos que contribuyan a la regulacién de los niveles de glucemia.

ATENCION Y DIAGNOSTICO DE PACIENTES CON DIABETES MELLI-
TUS

En el proceso de atencién en salud con el objetivo de identificar pacientes con
DM, se sugiere estratificar a la poblacion en los siguientes grupos:

1. Personas adultas asintomaticas, sin embarazo y con factores de riesgo para dia-

betes mellitus.

2. Personas con embarazo.

3. Nifios y adolescentes asintomaticos y con factores de riesgo.

4. Nifios, adolescentes y adultos, sin embarazo y sintomdticos.

Grupo 1
Personas adultas asintométicas, sin embarazo y con factores de riesgo para DM
La busqueda de diabetes se inicia a los 45 afios de edad, o mds temprano en per-
sonas que presenten factores de riesgo. Se recomienda utilizar el exdmen de glucosa
plasmatica de ayunas (GA). Si la GA es = 126 mg/dL se debe repetir en otro dfa y si
persiste confirma el diagnéstico de DM. Si la GA es < 126 mg/dL, pero se tiene una
sospecha alta para DM, se sugiere realizar prueba de tolerancia a la glucosa.
En las siguientes personas asintomaticas se debe hacer btisqueda activa de diabe-
tes mellitus.
Factores de riesgo para diabetes mellitus tipo 2
. Edad = 45 afios.
. Sobrepeso. IMC 2= 25 kg/m?2.
. Historia familiar de diabetes en primer grado.
. Inactividad fisica (sedentarismo).
. Grupos étnicos/razas de riesgo: afroamericanos, latinos, nativos americanos,
asio americanos, islas pacifico.
. Historia de diabetes gestacional, o fetos macrosémicos.
. Hipertension arterial (TA = 140/90 mmHg)
8. HDL < 35 mg/dL y/o triglicéridos = 250 mg/dL.
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9. Antecedente personal de intolerancia oral a la glucosa, o glucosa de ayunas
anormal.

10. Si presenta acantosis nigricans o sindrome de ovarios poliquisticos.

11. Si presenta enfermedad coronaria.

Grupo 2
Mujeres embarazadas

La diabetes gestacional es el estado de intolerancia a la glucosa (hiperglucemia
de cualquier grado) que se presenta y diagnostica por primera vez durante el emba-
razo. Al concluir el embarazo, por lo menos seis semanas post parto, las pacientes
deben reclasificarse en una de las siguientes categorias:

1. Normal.

2. Diabetes mellitus tipo 1 o tipo 2.

3. Intolerancia a la glucosa (prediabetes).

4. Glucosa de ayunas anormal (prediabetes).

Pacientes de alto riesgo para Diabetes gestacional

1. Obesidad.

2. Historia familiar de diabetes mellitas.

3. Historia personal de diabetes gestacional o de prediabetes.

4. Glucosuria.

5. Complicaciones obstétricas previas (polihidramnios, abortos, nifios con bajo

peso al nacer, macrosémicos, malformaciones congenitas).

En este grupo de pacientes se debe solicitar inmediatamente la glucosa de ayu-
nas. Si la glucosa de ayunas es = 95 mg/dL se establece el diagnéstico de Diabetes
gestacional (siempre confirmar con una segunda glucemia). Si la glucemia de ayunas
fuera < 95 mg/dL, estd normal, y se reevalda a estas pacientes de alto riesgo a las 24-
28 semanas de gestacion.

Diagnéstico de diabetes gestacional

Dos formas de abordaje para realizar el diagnéstico:

1. En embarazadas de bajo riesgo se realiza el Test de O'Sullivan: Se administran
50 gramos de glucosa a cualquier hora. Si el valor a la primera hora después
de la carga es < 140 mg/dL (lo cual es normal) no se requiere de mds pruebas.
Si el valor es = 140 mg/dL se procede a realizar la curva de tolerancia a la glu-
cosa de 100 gramos.

2. En mujeres de alto riesgo para diabetes gestacional se recomienda realizar
directamente curva de tolerancia oral a la glucosa (CTOG) de 100 gramos
(tabla I).

Con dos 6 mds valores iguales o mayores se establece diagnéstico de diabetes

gestacional.

Grupo 3
Nifios y adolescentes asintomaticos y con factores de riesgo

Criterios para bisqueda de DM tipo 2 en nifios

Sobrepeso. IMC > 85 percentil para edad y sexo, peso > 85 percentil para talla, o
peso > 120% del ideal para talla.
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Mas dos de los siguientes factores de riesgo

1. Historia familiar en primer o segundo grado de diabetes tipo 2.

2. Grupo étnico/raza de riesgo (nativo americanos, afro americanos, latinos, asio
americanos, islas pacifico).

3. Signos de resistencia a la insulina o condiciones asociadas a resistencia a la
insulina (acantosis nigricas, hipertension arterial, dislipidemia, sindrome de
ovarios poliquisticos).

Grupo 4

Nifos, adolescentes y adultos, sin embarazo y sintomaticos

En personas con sintomas sugerentes de diabetes mellitus se recomienda realizar
glucosa plasmatica de ayunas (GPA) o glucosa casual. La prueba de tolerancia a la
glucosa (PTOG) se realiza en pacientes con glucosa de ayunas anormal o con varios
factores de riesgo que determinan una sospecha de diabetes a pesar de GPA normal.

En este subgrupo estdn personas con:

- Sintomas sugerentes de diabetes: poliuria, polidipsia, pérdida de peso, polifagia,
visién borrosa.

- Complicaciones potenciales debidas a diabetes mellitus (nefropatia, retinopatia,
enfermedad cerebro vascular, etc.).

INTERPRETACION DE LOS VALORES DE GLUCOSA PLASMATICA EN
AYUNAS (GPA)

1. GPA < 110 mg/dL Glucosa en ayunas normal.

2. GPA 2 110 y < 126 mg/dL Glucosa en ayunas alterada.

3. GPA 2 126 mg/dL Diagnéstico provisional de diabetes.

INTERPRETA CION DE LOS VALORES DE LA PRUEBA DE TOLERANCIA
ORAL A LA GLUCOSA (PTOG)

1. Glucosa a las 2 horas < 140 mg/dl. Tolerancia normal a la glucosa

2. Glucosa a las 2 horas > 140 y < 200 mg/dl. Intolerancia a la glucosa

3. Glucosa a las 2 horas = 200 mg/dl Diagnéstico provisional de diabetes.

Prediabetes: se establece este diagndstico con glucosa de ayuna alterada o con
intolerancia a la glucosa.

DIAGNOSTICO DE DIABETES

1. Sintomas de diabetes + glucosa plasmatica casual > 200 mg/dL.

2. GPA 2 126 mg/dL en dos ocasiones.

3. PTOG. Glucosa a las 2 horas = 200 mg/dL.

La glucosa plasmadtica de ayunas se debe de realizar con al menos 8 horas de
ayuno, no debe ingerir comidas ni bebidas, excepto agua.

La PTOG se realiza en la mafana, con el paciente en ayunas. Los tres dias pre-
vios a la prueba debe llevar una alimentacién sin restricciones, interrumpir (12 horas
minimo) cualquier farmacoterapia que altere la glucemia y llegar a la prueba con
ayuno de 10 4 14 horas.

El dia de la prueba se le da al paciente una carga oral de 75 gramos de glucosa
diluidos en 300 cc de agua a temperatura ambiente e ingeridos en un lapso de tiem-
po de 5 minutos.
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Durante las dos horas del exdmen, el paciente debe permanecer en reposo y no
fumar. Se debe consignar si el paciente cursa con alguna enfermedad, esta prueba no
se realiza a pacientes hospitalizados, gravemente enfermos o con encamamiento pro-
longado, ni a pacientes con hiperglucemia de ayunas diagndstica de DM (glucosa >
126 mg/dL).

La glucosa casual se realiza en cualquier momento, independiente del estado de
ingesta reciente.

Si las personas evaluadas se clasifican como euglucémicas (normales), se les
sugiere mantener estilos de vida saludables. De clasificar como intolerantes a la glu-
cosa o glucosa de ayunas anormal se establece el diagnéstico de Pre-Diabetes y se
les recomienda estilos de vida saludables orientados a mantener un peso saludable,
evitar sedentarismo y controlar/evitar otros factores de riesgo; de clasificar y confir-
mar diabetes, aplicar protocolo de atencién para la evaluacién y seguimiento del
paciente con diabetes mellitus.

MONITORIZACION Y SEGUIMIENTO DEL PACIENTE AMBULATORIO
CON DM

El proceso de atencién al paciente diabético debe promover el control de la glu-
cemia, presion arterial, dislipidemia, estado procoagulante y de otros factores de ries-
go con el objetivo de mantenerlo asintomatico, no presentar complicaciones agudas
y prevenir/retrasar las complicaciones micro y macrovasculares permitiendo obtener
un paciente diabético con adecuada calidad de vida y con pleno conocimiento de su
enfermedad.

COMPONENTES DE LA HISTORIA CLINICA
Objetivo

Confirmar el diagndstico, establecer el tiempo de evolucién, conocer los trata-
mientos previos, evaluar la presencia de complicaciones y determinar el riesgo de
complicaciones futuras.

Preguntas guia

- (Cudl es la principal molestia?

- Edad de inicio de la diabetes y tiempo de evolucion.

- Historia familiar de diabetes mellitus y otras alteraciones endocrinas.

- Historia personal de diabetes gestacional, hiperglucemia, fetos macrosémicos,
toxemia, abortos, otras complicaciones en el embarazo.

- Actualmente, ; ha ganado o perdido peso? ;Cudl es su plan de alimentacién usual?

- Historia de actividad fisica y habilidad actual para realizarlo.

- (Esté ingiriendo otros tratamientos farmacolégicos aparte del de diabetes? (Ej.
diuréticos, analgésicos, corticoides, betabloqueadores, antibidticos).

- Ingesta de alcohol, adiccién a drogas.

- Hospitalizaciones y procedimientos quirtrgicos.

- (Cémo fue el diagndstico de diabetes? ; Present6 polidipsia, poliuria, pérdida de
peso?

- (Fue hospitalizado? ;Cudles han sido sus esquemas terapéuticos? Tratamiento,
plan de alimentacién y ejercicios actualmente.
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- ¢ Cémo han sido sus controles glucémicos, automonitoreo y HbAlc anteriores?

Establecer sintomas de las complicaciones tardias de la DM

- Neuropatia: dolor en miembros inferiores, parestesias, calambres, diarrea, estre-
fiimiento, dlceras en los pies, mareo al cambio de posicién, palpitaciones, infec-
ciones en vias urinarias repetidas, impotencia sexual.

- Nefropatia: orina espumosa, deterioro reciente de la tensién arterial o de los lipi-
dos séricos, edema palpebral matutino.

- Retinopatia: disminucién de la agudeza visual en especial durante la noche, eva-
luaciones previas por un oftalmélogo.

- Cardiopatia isquémica: dolor en térax, parte superior del abdomen o en la parte
baja del cuello con relacién a esfuerzos que cede con el reposo, poca tolerancia
al esfuerzo, palpitaciones, desmayos.

- Enfermedad vascular cerebral: mareos, episodios transitorios de debilidad en
alguna(s) extremidad(es), alteraciones visuales o sensitivas.

- Enfermedad vascular de miembros inferiores: dolor en miembros inferiores que
se presenta al caminar y que cede con el reposo, dolor en las piernas durante la
noche que disminuye al bajar las piernas, tlceras en pies, tobillos o piernas.

Identificar factores de riesgos para complicaciones por DM
- Historia familiar de enfermedad coronaria aguda.
- Hipertensio6n arterial.
- Tabaquismo.
- Obesidad.
- Dislipidemia.
- Historia sexual y reproductiva. Planificacién familiar.

COMPONENTES DEL EXAMEN FiSICO
Objetivo
Identificar areas de riesgo:
- Peso. Talla. Calculo del indice de masa corporal (IMC kg/m2). Medir circunfe-
rencia de cintura.
- Estadio sexual (en puberes).
- Presion arterial.
- Exdmen oftalmoscépico.
- Examen oral (estado odontolégico).
- Palpacién de tiroides.
- Exdmen cardiaco.
- Exdmen abdominal.
- Evaluacién de pulsos (palpacién y auscultacion).
- Exdmen de manos y pies.
- Exdmen de piel (presencia de acantosis nigricans, sitios de inyeccién de insulina).
- Exdmen neurolégico: reflejos, vibracién, tacto y propiocepcion.
- Signos de enfermedades que causen diabetes secundaria (Cushing, hemacroma-
tosis, hipertiroidismo, etc.).
- Exdmen genitourinario.
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COMPONENTES DEL LABORATORIO
Objetivo
- Establecer/confirmar diagndstico de diabetes, determinar control glucémico
actual.
- Identificar factores de riesgo asociados.
- Establecer condicién médica general.

Parametros a analizar
- Glucosa plasmadtica de ayunas, glucosa casual.
- Se recomienda hemoglobina glicosilada.
- Perfil de lipidos completo (colesterol total, HDL, LDL, triglicéridos).
- Creatinina.
- Exdmen general de orina, cetonuria, sedimento, proteinuria.
- Aclaramiento de creatinina. Microalbuminuria. Proteinuria de 24 horas. (en
todos los DM tipo 2, en DM tipo 1 con al menos 5 afios de evolucién).
- Hemograma.
- Transaminasas en casos seleccionados, ejemplo uso de glitazonas.
- Electrocardiograma. Prueba de esfuerzo.
- TSH (en todos los DM tipo 1, en algunos DM tipo 2 si hay sospecha clinica).

Considerar evaluacion por diferentes especialidades
- Oftalmologia.
- Cardiologfa.
- Planificacion familiar.
- Nutricionista.
- Club de diabetes.
- Psicélogo.
- Pediatra.
- Odontdlogo.
- Otras especialidades.

EVALUACIONES PERIODICAS
Objetivo

Evaluar la condicién fisica del paciente, control glucémico y disciplina en el cum-
plimiento de su tratamiento.

Actividades
- Actualizar historia clinica.
- Realizar exdmen fisico.
- Evaluar exdmenes de laboratorio.
- Revisar/analizar resultados de automonitorizacién glucémica.
- Realizar EVALUACION DE COMPLICACIONES segtin sea necesario.
- Analizar objetivos del tratamiento intensivo, especificar metas y determinar
habilidades adquiridas para el auto control.
- Educar en diabetes.
- Evaluacién por nutricionista.
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Tiempo de ejecucion
Se realiza a intervalos no superiores a tres meses individualizando de acuerdo a
las condiciones de cada paciente.

ACTUALIZACION DE LA HISTORIA CLINICA
Objetivo

Realizar interrogatorio dirigido a revisar cumplimiento del tratamiento, compli-
caciones asociadas a la diabetes, y reevaluacion del riego de complicaciones.

Preguntas guia

- (Ha presentado algin problema agudo de salud?

- ¢Ha ocurrido algin cambio en su estado general de salud?

- (Ha experimentado sintomas sugerentes de hipoglucemia?

- ;Tiene algin sintoma nuevo o signos sugerentes de complicaciones de la dia-
betes?

- ¢Se ha modificado algin factor de riesgo?

- Peso. Célculo de IMC. Medir circunferencia de cintura.

- Medir tension arterial, incluir evaluacion ortostatica.

- Realizar examen fisico, de tiroides, corazén, pies, piel, neurolégico y oftalmos-
copico.

- Evaluacién de pulsos.

Evaluar examenes de laboratorio
1. Ordenar/revisar glucosa casual, hemoglobina glucosilada, perfil de lipidos.
2. Revisar resultados de automonitorizacién (tablas I y III).

MONITORIZACION Y SEGUIMIENTO DEL PACIENTE HOSPITALARIO
CON DM
Criterios de ingreso hospitalario

Complicaciones metabdlicas agudas que pongan en peligro la vida del paciente

- Cetoacidosis diabética: glucosa plasmatica > 250 mg/dL con signos y sintomas
caracteristicos (deshidratacién, shock, alteracién de la conciencia. respiracion
acidoética, aliento cetdnico, etc.) y pH arterial < 7.30, bicarbonato sérico < 15
mEq/L, cetonuria y/o cetonemia.

- Estado hiperglucémico hiperosmolar no cetésico: glucosa > 600 mg/dL, osmo-
laridad sérica aumentada > 320 mOsm/k, acompaiiado de alteracién del estado
mental, deshidratacién. Especial énfasis en ancianos.

- Hipoglucemia: Leve: episodio asociado con sintomas colinérgicos como diafo-
resis o adrenérgicos tales como taquicardia, palpitaciones o temblor. El paciente
puede autotratarse. Moderada: episodio asociado con disfuncién neurolégica
debida a aporte insuficiente de glucosa en el cerebro. Los signos y sintomas
incluyen disminucién en la concentracién, confusién, somnolencia, visién borro-
sa y mala coordinacién. Durante este episodio el paciente puede autotratarse.
Severa: episodio asociado con un compromiso neurolégico severo en el que se
requiere que el paciente sea atendido por otra persona. Los signos y sintomas
incluyen desorientacién severa, conducta totalmente inapropiada, imposibilidad
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de ser despertado del suefio, convulsiones y coma. Bioquimicamente se acepta
que concentraciones de glucosa debajo de 50 mg/dL son significativos.
- Hipertrigliceridemia grave (mayor 1000 mg/dL): peligro de pancreatitis.

Control metabdlico pobre y constante que necesite monitorizacién estrecha del
paciente para determinar la etiologia del problema del control y modificar la terapia
de forma consecuente

- Hiperglucemia asociada a deplecién de volumen.

- Hiperglucemia persistente y refractaria asociada a deterioro metabdlico.

- Hiperglucemia de ayuno > 300 mg/dL recurrente que es refractaria a manejo

ambulatorio.

- Episodios recurrentes de hipoglucemia severa (< 50 mg/dL) a pesar de medidas

de intervencion.

- Inestabilidad metabdlica manifestada por oscilaciones entre hipoglucemia (< 50

mg/dL) e hiperglucemia de ayuno (> 300 mg/dL).

- Cetoacidosis diabética recurrente sin episodios precipitantes de infeccién o trauma.

Complicaciones crénicas severas de la diabetes que requieran tratamiento urgen-
te e intensivo u otras condiciones graves no relacionadas a la diabetes que afecten
significativamente su control o son complicadas por la diabetes

- Pie diabético.

- Dolor neuropético.

- Insuficiencia arterial de miembros inferiores.

- Accidente cerebrovascular.

- Cardiopatia isquémica e infarto agudo del miocardio.

- Nefropatia diabética.

- Neumonia.

- Infeccién severa de las vias urinarias.

- Infecciones de tejidos blandos.

- Infecciones nosocomiales.

- Shock por cualquier etiologia.

Abordaje del paciente en el servicio de hospitalizacion

El objetivo de la valoracién inicial del paciente, ademads de tratar la causa de su
ingreso no relacionada a la diabetes, debe ser determinar la condicién actual del
paciente, detectar las complicaciones existentes, establecer metas de tratamiento,
hacer las modificaciones necesarias al tratamiento previo y diseflar un programa de
seguimiento. Los componentes de la historia clinica, el examen fisico y los datos de
laboratorio son similares a las del paciente ambulatorio
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Tabla 1. Interpretacion de la CTOG.

Tabla II. Evaluacion periddica.
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Gilueosn en ayunas mp/dl. < 10 ®0- 120 = Blha = 140
Gilucosn ul scostazse mgdl. <124 100 -140 < 100 = 164
Hb ghicosilada (&) 4.6 =7 =8
Colesleral totul dl. =200 200 = 200
LDL-¢ (mp/dL) <130 130 =130
Trigheerdos (mgdl) <150 150 = 150
HDL - mase {mp/dL) =35 =35 <35
HDL-¢ fem img/dL.) =43 =45 <35
M mase. (kg'm’) M0-25 =27 >17
IMC: Fern (ke'm®) 19-24 =2 =26
TAS (i) <140 <130 130
TAD (mmHg) <85 .90 RS =85

Tabla I11. Metas del control glucémico.
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Capitulo 25
Monitorizacién de la temperatura corporal
Gallego JM, Sierra G, Galén G, Tirado JJ, Carmona JV






INTRODUCCION

El hombre es capaz de mantener constante su temperatura corporal central; es
decir, la temperatura del cerebro, de la cavidad tordcica y de la cavidad abdominal,
haciéndola independiente de la temperatura del medio externo.

La temperatura se define como el equilibrio entre la produccién de calor por el
cuerpo y su pérdida. La temperatura es un factor importante en la hemodindmica ya
que segln su valor se activardn mecanismos para promover la produccién de calor
(vasoconstriccién, aumento del metabolismo) o para promover la pérdida de calor
(vasodilatacion, hiperventilacion y sudoracién). La monitorizacion de la temperatu-
ra diferencial (diferencia entre la T* central y periférica) es un buen indicador de
posibles complicaciones como la infeccidn.

La temperatura central se regula homeostiticamente para lograr un equilibrio
entre la produccion de calor y la pérdida del mismo'.

La hipotermia no inducida es el trastorno mds comun en la temperatura en el peri-
odo perioperatorio, resultante de reacciones que contribuyen a la pérdida de calor
durante el acto anestésico quirdrgico. La depresion de la funcién hipotaldmica duran-
te la anestesia disminuye la capacidad de regulacion de la temperatura, lo que con-
duce a una pérdida de control que puede ser critica.

Se han descrito varios lugares desde donde es posible medir la temperatura cor-
poral para su monitorizacién: membrana timpdnica, transesofdgica, nasofaringe,
vejiga urinaria, oral-sublingual, superficie>. Lo mds frecuente es que el sitio escogi-
do para la monitorizacién se base en su accesibilidad, comodidad y seguridad.

La temperatura corporal normal es de alrededor de 37 °C. El aumento de la tem-
peratura central unas pocas décimas de grado sobre lo normal produce transpiracién
y vasodilatacion activa. El descenso de la temperatura central una décima por deba-
jo de lo normal produce vasocontricciéon. Las dosis habituales de los anestésicos
generales usados en clinica reducen el umbral para vasoconstriccion hasta 35-33 °C.
Al mismo tiempo, los anestésicos generales aumentan los umbrales para vasodilata-
cién y sudoracién en alrededor de 1 °C. Por esto, la anestesia altera profundamente
el sistema termorregulatorio, reduciendo en forma importante los umbrales de res-
puesta al frio y aumentando levemente el umbral de respuesta al calor. El resultado
es un rango de aproximadamente 4 °C en que el organismo no desencadena sus
mecanismos termorreguladores.

MANTENIMIENTO DE LA TEMPERATURA CORPORAL

Para que la temperatura del cuerpo sea constante es preciso mantener continua-
mente un equilibrio entre el calor que se gana y el calor que se pierde (figura 1). Si
la ganancia es superior a la pérdida, la temperatura corporal aumenta, y ocurrird lo
contrario si las pérdidas de calor superan a las ganancias.

El calor que recibe el organismo procede, en su mayor parte, de la actividad meta-
bolica. En condiciones de reposo, el metabolismo produce aproximadamente 75
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calorias por hora: (El aire atmosférico contiene el 21% de oxigeno y el espirado el
16%. La ventilaciéon pulmonar es de 5 L/min, hay una caida del 5% (21-16) en la con-
centracién de oxigeno del aire. Como la ventilacién pulmonar es de 5 L/min, el orga-
nismo habré absorbido el 5% de 5 litros, que es igual a 250 mL de O2/min; se sabe
que 1.000 mL de O2 producen 5 calorias, los 250 mL produciran (5 x 250/1000) =
1.25 calorfas por minuto, es decir, 75 calorias por hora).

Pues bien, si no hubiera pérdida de calor la temperatura corporal aumentaria 1°C
cada hora, y el individuo morirfa en unas pocas horas. Para mantener constante la
temperatura, debe perder calor al mismo ritmo con que se gana. Por lo tanto, un hom-
bre en reposo debe perder 75 calorias por hora. El calor se pierde por la piel, el aire
espirado, la orina y las heces, siendo la principal via de eliminacién de calor la piel.

CUATRO MECANISMOS POR LOS QUE CEDE EL CALOR
Radiacién

La piel irradia calor en forma de rayos infrarrojos que calientan cualquier objeto
que se interponga en su trayecto. Asi, cuando estamos en una habitacién, el calor
radiante que dimana de nuestro cuerpo calienta las paredes, el suelo y el techo, y tam-
bién, por supuesto, a cualquier otra persona u objeto que se encuentre en la habita-
cién.

La cantidad de calor que se pierde por irradiacién depende del color de los vesti-
dos. Los objetos negros pierden (y ganan) calor mds rdpidamente que los objetos
blancos brillantes. Los trajes espaciales de los astronautas son plateados y brillantes
para que conserven el calor cuando salen de la cdpsula y se exponen al intenso frio
del espacio exterior. En la cdpsula funciona un sistema de refrigeracién por el inte-
rior del traje que evita su sobrecalentamiento.

La radiacién es el principal mecanismo de pérdida de calor, alrededor del 65% en
el paciente anestesiado’.

Conduccion

También se pierde calor por conduccién. Pasa calor a cualquier objeto con el que
estemos en contacto directo; por ejemplo, a la silla en la que estamos sentados. Si el
objeto es un buen conductor del calor, como los metales, la pérdida de calor por este
procedimiento es muy rapida; pero se pierde muy poco a través de los materiales
poco conductores*, como los vestidos y las tapicerias de los sillones.

Conveccion

El aire en contacto con la piel se calienta, disminuye de peso y se desplaza hacia
arriba, siendo reemplazado por aire mas frio que ocupaba un nivel inferior. Como
consecuencia de estas corrientes de conveccidn la temperatura de una habitacién es
mucho mayor en las partes altas que a nivel del suelo. Este mecanismo es capaz de
transferir un gran flujo de calor a través de la circulacién sanguinea, favorece los
cambios rapidos de T* y es el es responsable del gradiente de calor desde del com-
partimiento periférico, situdndose como el segundo mecanismo en importancia de
pérdida de calor, alrededor del 25%, durante la anestesia y sobre todo de la cirugia’.
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Evaporizacion

La evaporizacion del agua sobre la piel es un mecanismo de calor muy importante
cuando la temperatura ambiental es elevada. Las glandulas sudoriparas estin bajo el
control del sistema nervioso simpético y cuando entran en actividad descargan sudor
sobre la superficie de la piel. Al evaporarse este sudor la piel se enfria. Pero si el
sudor resbala por el cuerpo y no se evapora, su efecto refrigerante es nulo. La eva-
porizacién de 2 mL de sudor consume 1 caloria, que ser4 restada al calor del cuerpo.

La sudoracién y la evaporizacién del sudor constituyen un mecanismo de refri-
geracién muy eficiente cuando el aire ambiental es seco. Pero si la humedad de la
atmosfera es grande, el sudor no se evapora y la sudoracién no resuelve nada.

Cuando la temperatura ambiente es superior a los 37 °C, la sudoracién es el tnico
medio que le queda al organismo para mantener su temperatura constante. En estas
condiciones, la radiacién, la conduccién y la conveccién no sélo fracasan como
mecanismos de disipacién de calor, sino que tienen el efecto contrario, proporcio-
nando mas calor al cuerpo. La evaporizacién de sudor debe, pues, eliminar el calor
producido por el metabolismo y ademas el que recibe el cuerpo de fuentes externas.

Si el aire ambiental es seco, el organismo es capaz de mantener constante su tem-
peratura incluso si la temperatura exterior se aproxima a la de ebullicién del agua.
Pero si la humedad del ambiente es muy elevada, bastan temperaturas de 27 °C para
sentirse incomodo.

El aire espirado estd saturado de vapor de agua, y el calor consumido en la eva-
poracién de esta agua es calor que se le ha restado al organismo. Esta via de pérdida
de calor no es muy importante en condiciones normales, pero puede ser de conside-
racién cuando se respira aire muy seco, o en los casos de hiperventilacién. Es prac-
ticamente lo que ocurre durante una intervencién quirdrgica®.

VARIACIONES DIARIAS DE LA TEMPERATURA CORPORAL

Aunque la temperatura corporal es aproximadamente constante (37 °C), fluctia a
lo largo de las 24 horas del dia, alcanzando un maximo hacia las 6 horas de la tarde y
un minimo hacia las 4 de la mafiana, cuando la persona hace vida activa durante el dia.

Después de un ejercicio fisico intenso la temperatura puede subir a 37.8 °C, y des-
pués de un bafio caliente se llega a superar esta cifra. En las mujeres, la temperatura
sube un grado después de la ovulacion, respecto del periodo preovulatorio. Al estudiar
los casos de infertilidad se acostumbra a medir la temperatura de la paciente diaria-
mente, por la mafiana temprano, a fin de determinar el momento de la ovulacién.

ALTERACIONES DE LA TERMORREGULACION
Hipotermia

Una temperatura corporal muy baja puede producir coma; cesa entonces toda
actividad muscular, con lo que el metabolismo disminuye ain mds y la temperatura
cae mas rdpidamente. La hipotermia disminuye la actividad metabdlica y reduce las
demandas de sangre a los tejidos. Esto se aplica particularmente al cerebro. Bajo
hipotermia controlada es posible interrumpir el suministro de sangre al cerebro
durante algiin tiempo sin causar lesiones permanentes en las neuronas, como ocurre
en la isquemia cerebral cuando la temperatura del cuerpo es normal. Bajo hipotermia
se puede parar el corazén para realizar intervenciones de cirugia cardiaca.
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La hipotermia inadvertida es el trastorno térmico mds comiin en el perioperato-
riol,’. La temperatura central habitualmente desciende entre 0.5-1.5°C durante la
primera hora de anestesia general. La hipotermia es el resultado de la redistribucién
interna de calor y de una variedad de otros factores, cuya importancia es dificil de
predecir en cada paciente individual. La hipotermia moderada se asocia con resulta-
dos adversos como isquemia miocardica, infecciones de la herida operatoria y coa-
gulopatias.

Hiperpirexia

Las toxinas de muchos gérmenes infecciosos actian sobre el centro regulador de
la temperatura y le ajustan a un nivel mds alto. En consecuencia, la temperatura cor-
poral aumenta y aparece fiebre.

Durante el aumento de la temperatura la pérdida de calor es inferior a la ganan-
cia. La pérdida de calor disminuye porque también disminuye el flujo de sangre a la
piel, debido al aumento del tono vasoconstrictor simpatico. Ademdas aumenta la pro-
duccién de calor por tiriteo. El paciente siente frio como consecuencia del descenso
de la temperatura de la piel al disminuir el flujo sanguineo cutineo, y esto, combi-
nado con el tiriteo constituye el rigor. Una vez que ha subido la temperatura, se esta-
blece un nuevo equilibrio en el que las ganancias y las pérdidas de calor son iguales.
Los vasos cutdneos se dilatan y el paciente siente calor. Los antipiréticos suelen ser
eficaces, al mismo tiempo que se emplean mantas de hipotermia’.

Si la temperatura del paciente febril sigue subiendo, puede ser necesario enfriar-
le la piel por evaporizacién de agua para prevenir una hiperpirexia fatal.

Cuando la temperatura empieza a disminuir después de la fiebre, el cuerpo pier-
de calor y muy rdpidamente porque los vasos cutdneos se dilatan. La piel se calienta
y es frecuente que se produzca sudoracién. El paciente siente mucho calor debido a
la vasodilatacién; al aumentar la temperatura de la piel se estimulan los receptores
térmicos que hay en ella. Por lo tanto, una persona puede sentir frio cuando la tem-
peratura esta subiendo, y calor y sudoracién cuando estd bajando.

La hipertermia intraoperatoria también puede ser causada por exceso de abrigo,
infecciones, fiebre, sangre en el cuarto ventriculo cerebral, y transfusiones sanguine-
as incompatibles.

TERMOMETRIA
Se ocupa de los métodos y medios para medir la temperatura, que consisten en:
- Asegurar la unidad de medida de la temperatura.
- Establecer sus escalas y crear patrones.
- Elaborar metodologias de graduacién y verificar los medios de medida.

Para definir una escala sera suficiente definir el valor numérico que se asocia a
un determinado fendmeno facilmente reproductible (por ejemplo la temperatura en
que se encuentran en equilibrio las tres fases del agua, sélido, liquido y vapor, es
decir, el punto triple del agua).

Escala Celsius
El grado Celsius, representado como °C, es la unidad creada por Anders Celsius
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para su escala de temperatura. Se tomé como base para el Kelvin y es la unidad mas
utilizada internacionalmente.

Denominado como grado centigrado (se escribia °c, en mintscula) a partir de su
creacion en 1750, en 1948 se decidié el cambio en la denominacién oficial como
forma de evitar confusiones con la unidad de angulo también denominada grado cen-
tigrado (grado geométrico).

Hasta 1954 se defini6 asignando el valor O a la temperatura de congelacién del
agua, el valor 100 a la de temperatura de ebullicién (ambas medidas a una atmosfe-
ra de presién) y dividiendo la escala resultante en 100 partes iguales, cada una de
ellas definida como 1 grado. Estos valores de referencia son muy aproximados pero
no correctos por lo que, a partir de 1954, se define asignando el valor 0.01 °C a la
temperatura del punto triple del agua y definiendo 1 °C como la fraccién 1/273.16 de
la diferencia con el cero absoluto®.

Escala Kelvin

Estd basada en la cantidad de energia térmica que poseen los cuerpos. Tiene dos
puntos fijos, que son valores dados a temperaturas precisas, en las que se producen
efectos determinados; unas divisiones existentes entre esos puntos fijos (grados)
sefialan los intervalos de la escala. El mds bajo es el cero absoluto. La unidad de tem-
peratura es el kelvin (K), siendo el cero absoluto 0 K. El punto fijo superior es el
punto triple del agua, una temperatura tnica en la que pueden coexistir en equilibrio
hielo, agua liquida y vapor de agua. Se le ha dado el valor de 273.16 K.

En Europa se impuso la costumbre de dividir en 100 intervalos el recorrido del
mercurio entre las temperaturas de fusién y de ebullicién del agua a presién atmos-
férica normal.

Esta escala de temperatura es poco cientifica porque no puede decirse que todos
los grados sean iguales. Para obviar este inconveniente William Thomson propuso en
1848 una escala termodindmica de temperatura, demostrando que para un gas per-
fecto, la presién y la temperatura termodindmica son proporcionales si se mantienen
constantes el volumen y la cantidad de gas. Aunque el gas perfecto no existe, muchos
gases se comportan como tal en determinadas circunstancias, por lo que es posible
construir un termémetro de gas perfecto en el cual se mide la presién con un man6-
metro para determinar la temperatura. Tal termémetro puede calibrarse como la esca-
la de Celsius y buscar después cudl es la minima temperatura posible, que serd aque-
lla que corresponda a la presién nula. Medidas precisas muestran que esta tempera-
tura minima corresponde a -273.15 °C. Esta temperatura recibe el nombre de cero
absoluto de temperatura5,6. Por tanto, la temperatura termodindmica es igual a
273.15 mas la temperatura en grados Celsius medida con un termémetro de gas per-
fecto.

La escala de temperaturas asi definida coincide con la escala termodindmica, y la
temperatura expresada de este modo se decia hace afios que estaba medida en grados
Kelvin (en honor a William Thompson).

En 1967 hubo un cambio de nomenclatura. Se decidi6 que el grado Kelvin se
Ilame simplemente kelvin (escrito con mindscula) y que su simbolo sea K. Por tanto,
el kelvin, es la fraccién 1/273.16 de la temperatura termodindmica del punto triple
del agua.
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Escala Fahrenheit

En esta escala el punto de congelacién del agua estd en los 32 °F y el de ebulli-
cién en 212 °F. Su unidad de temperatura, el grado Fahrenheit (°F) es igual a 5/9 de
un grado Celsius o Kelvin, se obtiene a partir de la escala de Rankin desplazando el
origen de la escala en 459.67 grados Rankin4. La escala Fahrenheit se emplea toda-
via en algunos paises. En la tabla I, se detalla las distintas escalas de temperatura.

El aleman Wunderlich’, fue el pionero en realizar la medicién clinica de la tempe-
ratura hacia la segunda mitad del siglo XIX; pero al descubrirse los primeros casos de
hipertermia maligna a mitad de los afios 60, en pacientes intervenidos quirirgicamen-
te, fue cuando se instaurd la medicién de la temperatura de forma habitual, observan-
do que el aumento de la temperatura corporal en los pacientes podia diagnosticar y tra-
tar precozmente la enfermedad, consiguiendo de esta forma, disminuir significativa-
mente la mortalidad que se asociaba al sindrome de hipertermia maligna.

TIPOS DE TERMOMETROS

La medicién de la temperatura en un paciente es necesaria, por ello debe ser exac-
ta y precisa. La variedad de los instrumentos que se utilizan en este campo es muy
amplia y variada, no obstante, a continuacién comentamos los mas usuales actual-
mente.

Termémetro de mercurio

Es un tubo de vidrio sellado que contiene un liquido (mercurio), cuyo volumen
cambia con la temperatura de manera uniforme. Al calentarse el mercurio, comien-
za a ascender por la columna hasta alcanzar el equilibrio térmico. Este cambio de
volumen se visualiza en una escala graduada que por lo general estd dada en grados
celsius (figura 2). Fue inventado por Farenheit en el afio 1714. Por su comodidad y
sencillez es el mas utilizado en la clinica médica diaria, su exactitud es de aproxi-
madamente 0.1 °C. Es fiable y técnicamente facil de usar por lo que goza de gran
aceptacién en general, pero no estd exento de desventajas, como la posibilidad de
romperse y liberar el mercurio, con la consiguiente toxicidad en el medio ambiente
o en la ingestion accidental de mercurio. Actualmente, el mercurio se ha sustituido
por otro preparado: el galistin (combinacién no téxica de galio, estafio e indio)'.
Otras desventajas que merecen ser citadas son las lecturas intermitentes y que no se
pueden registrar continuamente, respuesta lenta (5-15 minutos), escala limitada (35-
42 °C), pero quizas las mds importantes sean los posibles errores de medicién cuan-
do no existe un buen contacto con la piel o su imposibilidad de realizar mediciones
en cavidades cerradas. Actualmente se utiliza cada dia mds el termémetro electréni-
co digital, que incorpora un microchip que actiia en un circuito electrénico y es sen-
sible a los cambios de temperatura ofreciendo una lectura directa de la misma (figu-
ra 3).

Termémetro de cristal liquido

Estos termémetros se fabrican en cristal liquido microencapsulado y son un pro-
ducto de alta tecnologia. Su funcionamiento estd basado en la propiedad de los cris-
tales liquidos de cambiar de color con la temperatura. Entre sus principales caracte-
risticas destacan la respuesta practicamente inmediata al cambio de temperatura, (+/-
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5 segundos) y su facil y rdpida lectura, asi como, la duracién ilimitada en condicio-
nes de uso normales. Son inocuos y sin peligro.

Los tamafios y formas de presentacién son muy variados, asi como los rangos de
temperatura utilizados, variando en funcién de los usos que se vaya a dar al termé-
metro. Se ha investigado su utilidad para detectar la aparicién de hipotermias en los
periodos intraoperatorios®, aunque en este caso, se ha optado por utilizar sondas de
temperatura.

Termémetro timpanico de infrarrojos

Fue introducido en la practica clinica médica en el afio 1986. La medicién de la
temperatura con el termémetro timpdanico a infrarrojos, disminuye notablemente el
tiempo destinado a la medicién, ya que requiere tan s6lo 2 segundos. Funciona con
un sistema de rayos infrarrojos, valorando la temperatura del timpano a partir del
calor irradiado por el mismo, es un buen método de medicién de temperatura y su
mayor ventaja estriba en la rapidez de funcionamiento (su lectura es practicamente
instantdnea)”'°. Ademads se puede utilizar incluso en presencia de otitis, tubos de tim-
panostomia o cerumen. Como inconveniente citar el mayor coste econémico del apa-
rato.

Termopar

Es un circuito formado por dos metales distintos que produce un voltaje estable-
ciendo la diferencia de temperatura entre uno de los extremos denominado "punto
caliente" y el otro denominado "punto frio". Son ampliamente usados como sensores
de temperatura.

Son econdémicos, intercambiables, tienen conectores estdndar y son capaces de
medir un amplio rango de temperaturas. Thomas Seebeck descubri6 en 1821 que la
unién entre dos metales genera un voltaje que es funcién de la temperatura. Los ter-
mopares funcionan bajo este principio, el llamado efecto Seebeck. Si bien casi cual-
quier par de metales pueden ser usados para crear un termopar, se usa un cierto
nimero debido a que producen voltajes predecibles y amplios gradientes de tempe-
ratura". En medicina existen varios tipos de termopar en forma de agujas para la
medicién de la temperatura tisular (se insertan en diferentes tipos de sondas) o en
forma de sensores que se adhieren a la piel para medir la temperatura cutdnea.

Termistor

Compuesto de una mezcla sintetizada de 6xidos metalicos, el termistor es esen-
cialmente un semiconductor que se comporta como un "resistor térmico" con un coe-
ficiente térmico de temperatura negativo de valor muy elevado.

Los termistores también se pueden encontrar en el mercado con la denominacién
NTC (Negative Temperature Coeficient) habiendo casos especiales de coeficiente
positivo cuando su resistencia aumenta con la temperatura y se los denomina PTC
(Positive Temperature Coeficient). En algunos casos, la resistencia de un termistor a
la temperatura ambiente puede disminuir en hasta 6% por cada 1°C de aumento de
temperatura. Esta elevada sensibilidad a variaciones de temperatura hace que el ter-
mistor resulte muy adecuado para mediciones precisas de temperatura, en clinica se
utilizan en los quiréfanos y en las Unidades de Cuidados Criticos®.
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El termistor se fabrica a partir de 6xidos metalicos comprimidos y sintetizados.
Los metales utilizados son niquel, cobalto, manganeso, hierro, cobre, magnesio y
titanio, como tipicas se pueden considerar las preparaciones de 6xido de manganeso
con cobre y 6xido de niquel con cobre'. Modificando las proporciones de 6xido se
puede variar la resistencia basica de un termistor.

Los termistores sirven para la medicién o detecciéon de temperatura tanto en
gases, como en liquidos o sélidos. A causa de su muy pequefio tamafio (0.015-0.25
cm), se encuentran normalmente montados en sondas o alojamientos especiales que
pueden ser especificamente disefiados para posicionarlos y protegerlos adecuada-
mente cualquiera sea el medio donde tengan que trabajar. Los alojamientos pueden
ser de acero inoxidable, aluminio, plastico, bronce u otros materiales.

Las configuraciones constructivas del termistor de uso mds comin son los glé-
bulos, las sondas y los discos. Los glébulos se fabrican formando pequefios elipsoi-
des de material de termistor sobre dos alambres finos separados unos 0.25 mm. En
la figura 4, se muestra un termistor de una sonda de Swan-Ganz.

Sondas de temperatura

Miden la temperatura adaptando su forma y tamafio a cada lugar de medicién
segln la comercializacién (cutdnea, vesical, timpdnica o polivalente: axilar, rectal,
esofdgica o nasofaringea) (figura 5). Practicamente todas estdn fabricadas con ter-
mistores, siendo estos de dos tipos, serie 400 (un solo termistor) y serie 700 (dos ter-
mistors) (figura 6) Los sensores suelen estar colocados en la punta, estando aislados
del resto de la sonda. Las sondas desechables disponen de una conexién (especifica
para cada monitor) a un cable (no desechable) (figura 7). Las reutilizables constan de
cable y conector para un monitor modular (figura 8). La mayoria de las sondas para
medir la temperatura corporal que actualmente se utilizan, son desechables, pero en
el caso de las sondas reutilizables, deben lavarse, desinfectarse, aclararse y esterili-
zarse cuidadosamente después de su uso, teniendo en cuenta que los conectores no
deben ser sumergidos en ningtn liquido'>. Debemos evitar doblarlas o estirarlas en
exceso para no romper el cableado interno, cuando se realice su limpieza o al alma-
cenarlas. Las sondas, monitores y sus correspondientes cables, deben ser revisadas
de forma detallada al menos una vez al mes por parte del personal encargado del
mantenimiento y/o del servicio técnico asistencial.

MEDICION DE LA TEMPERATURA
Indicaciones

La temperatura es de gran importancia clinica, su determinacién es un indicador
fisiolégico de salud o enfermedad, facil de obtener, fiable y una ayuda de gran impor-
tancia para discernir entre proceso organico y funcional, sirve para valorar la grave-
dad de la enfermedad y nos ayuda a controlar la evaluacién del proceso y la eficien-
cia terapéutica. Al ser una constante vital mads, debe mantenerse dentro de los valo-
res normales.

Su medicién es necesaria para mantenerla dentro de los limites de la normalidad
del paciente y detectar precozmente tanto una hipotermia (p.e., cirugia), como una
hipertermia (p.e., infeccién). Aunque sabemos que en algunas intervenciones quirur-
gicas se emplea la hipotermia inducida, también se debe valorar la hipertermia que
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aparece al calentar en exceso a un paciente durante el periodo intraoperatorio, tras
una transfusién sanguinea, presencia de sangre en el cerebro, infeccion, etc.

No suele medirse durante una intervencion quirdrgica corta con anestesia gene-
ral, aunque por el contrario, debe ser medida en todos los pacientes que estén bajo
anestesia general cuya duracién sea de mdas de treinta minitos".

Durante la recuperacién postanestésica, se debe medir la temperatura corporal en
todos los pacientes y sobre todo en aquéllos que han estado sometidos a hipotermia
inducida durante la intervencién. En general, se debe medir al menos una vez al dia
en todos los pacientes hospitalizados y sobre todo (medicién de la temperatura cen-
tral y de forma continua) en todos aquellos pacientes ingresados en las Unidades de
Cuidados Criticos.

Lugares y organos de monitorizacion de la temperatura corporal

El cuerpo humano se divide en dos compartimientos térmicos: central y periféri-
co. El compartimiento de medicién de temperatura central estd compuesto de tejidos
altamente perfundidos que mantienen una temperatura uniforme, la cual es alta com-
parada con el resto del cuerpo.

La temperatura central se puede determinar midiéndola en un lugar adyacente a
la membrana timpénica (usando un sensor especial), en la nasofaringe, la arteria pul-
monar, o el eséfago distal. Estos sitios de medicién de temperatura son fiables, atin
durante periodos en que la temperatura varia en forma rdpida como durante el bypass
cardiopulmonar.

También puede ser medida con razonable eficacia usando sensores de superficie
orales, axilares, en la vejiga o en la piel de la regién frontal, con excepcién de situa-
ciones con grandes variaciones de la temperatura. La temperatura rectal se conside-
ra como sitio de exactitud intermedia en paciente enfriados a propésito y puede no
ofrecer valores fiables durante episodios de hipertermia maligna.

Durante la cirugia cardiaca, la temperatura vesical es similar a la rectal (y por lo
tanto de exactitud intermedia) cuando el flujo urinario es bajo, pero puede ser mas
similar a la temperatura a la medicién en arteria pulmonar (y por lo tanto se puede
considerar como central) cuando el flujo es alto. Debido a que la temperatura vesical
estd altamente influida por el flujo urinario, puede ser dificil de interpretar en estos
pacientes.

El compartimiento periférico estd formado por tejidos periféricos (piel, tejido
subcutdneo y musculos), su temperatura varia considerablemente y depende en gran
medida de la temperatura ambiente. También existe la temperatura media, que se cal-
cula mediante la siguiente férmula'*:

T? corporal media = (0.66 x T? corporal central) + (0.34 x T® corporal periférica)

Actualmente se aceptan diferentes lugares de medicién de la temperatura, dividi-
dos en dos grupos: central (arteria pulmonar, eséfago distal, membrana timpénica y
nasofaringe) e intermedia (piel de la regién frontal, axila, boca, recto y vejiga).

Central
Arteria pulmonar

El catéter de la arteria pulmonar o de Swan-Ganz, lleva incorporado un termistor
en su extremo distal (figura 4), que nos indica de forma continua la temperatura de
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la sangre en dicha arteria, es la que mejor refleja la temperatura central. Al ser su
colocacién invasiva, se limita a pacientes tanto quirirgicos como ingresados en las
Unidades de Cuidados Criticos. Su medicién se ve alterada, entre otras causas, por la
administracién de liquidos en el torrente sanguineo".

Eséfago distal

Proporciona buena exactitud de la T? central siempre y cuando su medida se efec-
tie en el tercio inferior (proximidad al corazén y grandes vasos). La punta de la
sonda debe ser colocada a la altura de la auricula derecha'. Debemos tener en cuen-
ta que si la sonda queda alojada tanto en el es6fago medio como en el superior (cer-
cano a la trdquea), la temperatura indicada seria inferior como consecuencia del
enfriamiento debido a la ventilacidn.

Membrana timpdnica

Puede ser utilizada en la mayoria de los pacientes y situaciones (pacientes des-
piertos, antes de la induccién de la anestesia general o periodos postoperatorios)®. Es
un método rapido y sencillo, pero uno de sus inconvenientes es la colocacién del sen-
sor (figura 9) y el riesgo de perforacion o hemorragia en la membrana timpdnica. La
monitorizacion de la temperatura corporal a través de este sistema de forma continua
se realiza mediante sondas y de forma intermitente mediante termdémetro timpéanico
de infrarrojos.

Nasofaringe

Si la sonda permanece en contacto con la mucosa, es el lugar donde su valor es
semejante a la temperatura cerebral (proximidad a la arteria carétida interna). Segtin
la profundidad de la colocacién de la sonda, la cifra medida puede tener variaciones,
pudiendo ser alteradas por la corriente fria de los gases inspirados que circulan alre-
dedor del tubo endotraqueal.

Intermedia
Piel de la region frontal

La medicién de la temperatura en la piel sirve para indicarnos la redistribucién
del calor, la perfusién y termorregulacion. La frente es uno de los lugares donde mas
tiempo tarda en aparecer la vasoconstriccién y por ello, cuando efectuamos medicio-
nes de temperatura en dicho lugar con termémetros de cristal liquido, nos ofrece una
cifra aproximada a la temperatura central. Cabe recordar que la temperatura cutdnea
suele ser de uno a cuatro grados centigrados inferior a la temperatura central.
También suelen emplearse para la monitorizacién continua sensores cutdneos adhe-
sivos (figura 10).

Boca

Su medicién suele efectuarse con el termémetro de vidrio o digital electrénico.
Debe colocarse en el espacio sublingual por un tiempo que oscila entre dos y diez
minutos (el paciente debe mantener cerrada la boca). No resulta prictica durante la
anestesia, aunque de hacerse correctamente se considera una buena estimacién de la
temperatura central.
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Axila

Es una forma fécil y sencilla de efectuar la medicién de la temperatura. En este
lugar, la temperatura suele medirse con un termémetro cldsico de mercurio o con una
sonda reutilizable polivalente colocdndola por encima de la arteria axilar'®. Para un
valor estable, la sonda o el termémetro deben estar colocados durante al menos 15
minutos. La cifra puede estar afectada por la presién sanguinea, soluciones intrave-
nosas o incluso por los pliegues y grasa que existen en esa zona.

Recto

El recto se considera un lugar periférico para la monitorizacion de la temperatu-
ra. Esto tiene su explicacién, cuando la temperatura central aumenta o disminuye, se
observa un retraso bastante significativo respecto a la cifra ofrecida en las medicio-
nes en otros lugares denominados centrales (p.e., eséfago y timpano)". Las cifras de
temperatura pueden variar en presencia de heces o por irrigaciones. Su monitoriza-
cién de forma continua suele efectuarse a través de sondas reutilizables conectadas a
un monitor (figura 7).

Vejiga

La medicién en la vejiga urinaria se considera un lugar de monitorizacién de la
temperatura intermedio por estar directamente relacionada con el flujo de orina y ser
mds lenta que la medida en el es6fago (tarda un tiempo en indicar los cambios tér-
micos del compartimiento central), aunque su medicién estima mejor la temperatura
central que la rectal. Para su monitorizacion se precisa de una sonda tipo Foley con
un termistor que estd colocado en la punta (figura5-A). Su limitacién queda para
aquéllos pacientes que es necesario utilizar una sonda uretral durante una interven-
cién quirdrgica y sobre todo en los pacientes hospitalizados en las Unidades de
Cuidados Criticos'.
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Tabla 1. Escalas de temperatura.

TEMPERATURA CORPORAL

CONSTANTE
Tinteo

SLIBE

Hiperpiresia

1. Piel
1. Matabolismo
) 2. Aire aspirada
2. (Candicsones ambieniafas) X, Ovinmy hoss

Figura 1. La temperatura corporal permanece constante si el calor ganado es igual al calor

perdido. Si el aporte de calor es superior a la pérdida de calor, la temperatura aumenta y se

produce hiperpirexia. Si la pérdida de calor excede de las ganancias, la temperatura baja y
se produce hipotermia.
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Figura 2. Termémetro de mercurio.

Figura 3. Termometro electronico digital.

Figura 4. Termistor colocado en una sonda de Swan-Ganz.
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Figura 5. A) Sonda de temperatura polivalente desechable (axilar, rectal, esofdgica o naso-
faringea). B) Sonda Foley de silicona con toma de temperatura vesical. Ambos tipos dispo-
nen de conectores para cables reutilizables para su conexion a un monitor.

Figura 6. Modulo de conexion de temperatura de las series 400y 700.
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Figura 7. A) Sonda polivalente reutilizable de temperatura rectal y/o axilar.
B) Cable reutilizable de temperatura para conexion a un monitor.

Figura 8. Conexiones de cables de temperatura a un monitor.
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Figura 9. Sonda de temperatura timpdnica.

Figura 10. Sonda de temperatura cutdnea.
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Capitulo 26
Monitorizacion en obstetricia
Gallego J, del Rio M, Chulié P, Girbés MS, Barberé M






INTRODUCCION

El desarrollo biotecnolégico ha hecho que podamos controlar mejor y con menor
agresividad la frecuencia cardiaca fetal (FCF) asi como la actividad uterina, no solo
durante el embarazo sino en el periodo en el que el feto sufre uno de sus mayores
niveles de estrés, el parto, donde se produce la unién de varios factores (bioquimi-
cos, mecanicos y hemodindmicos) que pueden hacer que el feto sano pueda pasar a
una situacion de riesgo de pérdida de bienestar fetal.

Son muchos los trabajos clinicos realizados como los de Vintzileos' o Graham®
que objetivan que la monitorizacién fetal se asocia a un descenso de la mortalidad
perinatal durante la hipoxia fetal.

El objetivo que pretendemos alcanzar con la monitorizacidn es la vigilancia inter-
mitente o continua de la FCF y de la actividad uterina por medio de dispositivos casi
siempre electronicos para detectar cualquier anormalidad que indique riesgo de pér-
dida bienestar fetal agudo y precise de la necesidad de tratamiento urgente, tanto en
el periodo anteparto como periparto.

RIESGO DE PERDIDA DE BIENESTAR FETAL

El sufrimiento fetal era un término comtinmente empleado para identificar una
emergencia obstétrica. Se podria definir “como aquella asfixia fetal progresiva, que
si no era corregida o evitada, provocaria una descompensacién de la respuesta fisio-
l6gica, desencadenando un dafio permanente del Sistema Nervioso Central (SNC),
fallo multiple de 6rganos y muerte™.

Siguiendo la tendencia iniciada por otras Sociedades Internacionales®, 1a Seccién
de Medicina Perinatal de la Sociedad Espafiola de Ginecologia y Obstetricia consi-
dera que el uso clinico del término “sufrimiento fetal” es inapropiado’® y debe de
abandonarse por varias razones:

En primer lugar, no refleja realmente lo que parece sugerir, pues denota la pre-
sencia de un dafio que no siempre estd presente.

En segundo lugar, este vocablo presenta un contenido muy diferente segin se
exprese entre obstetras, neonatélogos, familiares, profesionales del derecho o com-
pafifas aseguradoras.

Finalmente, desde el punto de vista cientifico, es un término vago, impreciso y
poco especifico y su valor predictivo es bastante bajo.

Parece més adecuado el término que incluya la palabra riesgo, que es lo que valo-
ramos a través de las diferentes pruebas que se usan para el control del bienestar fetal.
Interviniendo cuando a través de la valoracion clinica global y de la evaluacion de
los resultados de las pruebas de control fetal no se puede asegurar el bienestar del
feto intrattero y por ello decidimos su extraccidn para un mejor estudio y tratamien-
to neonatal.

El concepto de “riesgo de pérdida del bienestar fetal” (RPBF) como fundamento
de nuestra intervencién finalizando un embarazo o parto podra estar basado tanto en

345



situaciones clinicas graves (desprendimiento de placenta, prolapso de cordén etc.)
como en alteraciones de las distintas pruebas que se empleen en cada momento, para
el control del bienestar fetal®.

CAUSAS DE ASFIXIA FETAL

Las causas de asfixia fetal, estdn relacionadas con la interrupcion del aporte de
oxigeno y nutrientes al feto, asi como la falta de eliminacién de los productos meta-
bdlicos. Este intercambio gaseoso materno-fetal puede verse limitado en determina-
das situaciones como dificultades en la oxigenacién materna, complicaciones en la
irrigacién placentaria, situaciones que alteran la superficie de intercambio placenta-
rio, problemas en la circulacién umbilical o cuando el feto presenta anomalias que le
impiden mantener una funcién cardiocirculatoria adecuada.

Pueden ser multifactoriales o aisladas® (tabla I), y su aparicién ocurre de forma
lenta progresiva o subita, ordendndose en tres clases dependiendo de su origen:
maternas, placentarias y/o fetales.

MECANISMOS FISIOLOGICOS DE ADAPTACION A LA ASFIXIA

Los fetos expuestos a un evento de asfixia, sufren episodios de hipoxemia e hiper-
capnia. Si la asfixia es prolongada, se agudiza la hipoxia conllevando a un metabo-
lismo anaerdbico, favoreciendo la produccién de dcido lctico y acidosis metabdlica;
ademas, pueden asociarse anomalias en la homeostasis, si la anoxia actia un tiem-
po suficiente.

La respuesta fisioldgica inicial, es intentar por un lado paliar la asfixia mediante
aumento de la difusién de oxigeno de la madre; aumentar el flujo sanguineo umbili-
cal por aumento de la presién sanguinea debido a la hipoxia; redistribuye el flujo de
sangre corporal para mantener los érganos esenciales: cerebro, corazén y placenta,
disminuyendo el flujo de extremidades y a nivel esplacnico; disminucién del consu-
mo de oxigeno; glucdlisis y aumento de la concentracién plasmatica de catecolami-
nas, adrenocorticotropina y cortisol.

Si la situacién se prolonga, la hipoxia y la acidosis se hace severa, produciendo
una disminucion de la contractilidad miocardica y del gasto cardiaco, vasoconstric-
cion e hipoperfusién de érganos blancos, hipotension, bradicardia y lesién neurol6-
gica.

Cuando la hipoxia es crénica, se produce una redistribucién del flujo sanguineo,
garantizando el aporte del mismo al sistema nervioso central y corazén, disminu-
yendo el mismo a nivel renal, tejido esplacnico, y musculo, condicionando a retardo
del crecimiento intrauterino y oligohidramnios.

Ante un episodio de hipoxia, el feto responde optimizando el flujo cerebral, por
lo que presentan solo cambios menores en el metabolismo energético del cerebro, y
esencialmente no se alteran las concentraciones de adenosintrifosfato, glucosa y glu-
cogeno, ligera disminucién en la fosfocreatina, y discreto a moderado aumento en las
concentraciones de 4cido lactico. Pero cuando la funcién cardiovascular comienza a
afectar el flujo sanguineo cerebral se observa importantes reducciones en la fosfo-
creatina, adenosintrifosfato, glucégeno y glucosa, con aumento de los valores de
cido lactico. La disminucién de adenosintrifosfato y fosfocreatina asociados a ele-
vacion del 4cido lactico se relaciona con afectacion cerebral’.
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MONITORIZACION FETAL

El corazén del feto empieza a latir tan pronto se ocluye el tubo cardiaco, lo que
ocurre al principio de la tercera semana de gestacion, con el estetoscopio es dificil
escuchar los latidos antes de la 18-20 semanas de embarazo, en cambio con un equi-
po Doppler portitil sencillo, se perciben desde la 10 a 13 semanas. Este monitoreo
es de gran valor diagndstico y social, pues muy pronto informa de la vitalidad
embrionaria, lo que da tranquilidad y alegria a los padres, y al clinico le permite fun-
dar diagndsticos y establecer conductas que antes fueron de gran dificultad.

La auscultacién debe realizarse en todos aquellos periodos previos y posteriores
a cualquier cambio que podamos realizar nosotros (administracion de farmacos),
cambios clinicos en la paciente (contraccién uterina) y exploraciones clinicas (explo-
raciones vaginales).

Los datos recogidos durante las dos fases del parto deben ser registrados anotan-
do el momento de la situacion clinica de la paciente. La auscultacién proporciona la
FCF siendo las cifras normales de 120 a 160 latidos por minutos (lat/min), hablamos
de deceleraciones o bradicardias cuando las cifras estdn por debajo de 110 lat/min y
hablamos de aceleraciones o taquicardias cuando las cifras estdn por encima de 160
lat/min. A continuacién citamos la clasificar la FCF® segtiin Caldeyro-Barcia (tabla
10).

La monitorizacién de la frecuencia cardiaca fetal se puede obtener por ausculta-
ci6n intermitente (estetoscopio o Doppler portatil) o por monitorizacion electrénica
o continua.

Auscultacién intermitente

El estetoscopio es un aparato con forma de trompetilla en el que la paciente debe
estar colocada en dectbito supino, abdomen descubierto, miembros inferiores exten-
didos y los superiores a lo largo del cuerpo. Si la auscultacién se practica con el este-
toscopio, el médico o la enfermera se sitda del lado en que localiz6 el dorso fetal;
mientras que el Doppler portatil (figura 1) transmite ondas sonoras de alta frecuen-
cia que colocado sobre las valvulas cardiacas en movimiento es capaz de convertir-
las en una sefial electrénica, pudiéndose contar. Es aconsejable que la auscultacién
de la FCF se realice cada 15 minutos en la primera fase del parto, mientras que en la
segunda fase se aconseja cada 5 minutos.

Ventajas de la auscultaciéon intermitente

Las ventajas que podemos obtener al poner en marcha la monitorizacién intermi-
tente son:

- Disponibilidad y fécil de utilizar.

- No invasiva.

- Barata.

- El sonido de los tonos confirma que el feto estd vivo.

Inconvenientes de la auscultacion intermitente
- La posicién materna en supino puede precipitar un sindrome de hipotensién
supina.
- No proporciona un registro permanente.
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- El control de la FCF es intermitente.
- No se puede evaluar la variabilidad de la FCF.
- Puede producirse alteracién de la FCF durante los periodos no controlados.

MONITORIZACION ELECTRONICA CONTINUA

Hemos citado con anteriormente los inconvenientes de la monitorizacién inter-
mitente, por ello, para intentar disminuir el riesgo de pérdida de bienestar fetal era
necesario poner en marcha la vigilancia continua de la FCF y de la actividad uterina.
Dos son los tipos de monitorizacién electrénica continua: la externa, donde registra-
mos la deteccién del latido fetal de manera continua, mediante el Doppler y el regis-
tro de la actividad contrictil uterina mediante un tocodinamémetro y la interna,
donde registramos la deteccidn del electrocardiograma fetal mediante un electrodo y
el registro de la actividad contrictil mediante un catéter de presion intraamnidtico.

El Doppler

El Doppler ultrasénico consiste en un transductor que emite ultrasonidos con un
sensor que detecta cambio de la frecuencia del sonido reflejado. Estas ondas ultrasé-
nicas son reflejadas sobre las valvulas cardiacas fetales en movimiento y sobre la
sangre expulsada de forma pulsatil durante la sistole.

El transductor de ultrasonido presenta la ventaja de ser un procedimiento no inva-
sivo, facil de aplicar, no precisa de la rotura de membrana ni de la dilatacién cervi-
cal, y por dltimo, no presenta riesgo para la madre y feto. Sin embargo, tiene el
inconveniente de no ofrecer una precision en la determinacién de la FCF 6 en la
cuantificacion de la presion uterina.

Electrodo espiral bipolar

El electrodo espiral bipolar se aplica al feto y por tanto necesita la rotura de mem-
branas. Un electrodo metdlico penetra sobre la calota fetal y el otro polo lo forma el
circuito metélico que rodea el electrodo. La sefial eléctrica es ampliada y transferido
a un cardiotaquimetro (figura 2) para el cdlculo de la FCF. Los dos cables del elec-
trodo bipolar se fijan al electrodo de referencia en el muslo de la paciente para eli-
minar interferencias eléctricas.

OTRAS TECNICAS

El registro cardiotocografico fetal ha demostrado ser una prueba sensible frente
al bienestar fetal pero su falta de especificidad ha conllevado a la bisqueda de prue-
bas mds especificas respecto al bienestar fetal ante un registro cardiotocografico
poco satisfactorio. La determinacién de pH mediante micromuestra de cuero cabe-
Iludo fetal y la pulsioximetria son dos técnicas capaces de objetivar la ausencia de
compromiso en el equilibrio dcido-base del medio fetal, diagnosticando la acidosis
en un momento concreto en el caso de la pHmetr{a, o bien midiendo la saturacién de
hemoglobina oxigeno del feto con monitorizacién continua del pulsioximetro.

pHmetria

La obtencién de micromuestra de cuero cabelludo fetal para la determinacion de
pH ha mejorado la especificidad, pero su determinacién puntual no permite conocer
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sus variaciones a lo largo del tiempo de la dilatacién-expulsivo a menos que realice-
mos nuevas muestras. El pH indica si existe o no acidosis, pero no permite saber la
oxigenacién arterial fetal.

Los valores del registro normal y patolégico de pH sanguineo del cuero cabellu-
do fetal se citan en la (tabla III).

Cuando detectemos valores prepatoldgicos es recomendable la repeticion a los 30
minutos de un nuevo registro (figura 3 y 4), o bien agilizar el parto si se observa un
rapido descenso del pH. Sin embargo, cuando el registro es patolégico es indicativo
de realizar cualquier tipo de intervencién quirdrgica.

Pulsioximetria fetal

La pulsioximetria es una técnica que mide la saturacién de oxigeno de la hemo-
globina fetal. Su uso contribuye a disminuir las tasas de morbimortalidad materno-
fetal. Se caracteriza por ser invasiva aunque no cruento por lo que se disminuyen los
riesgos de contagio fetal. Para la obtencién de un registro adecuado de pulsioxime-
tria hacen falta los siguientes (figura 5 y 6): un electrodo que emite y capta luz roja
e infrarroja y mandadas los resultados incidentes y emergentes a un pulsioximetro
quien hace los célculos correspondientes y nos da el porcentaje de la hemoglobina
saturada de oxigeno. En la practica, el pulsioximetro se conecta o va integrado en un
cardiotocdgrafo y el valor de la pulsioximetria se registra de forma continua en el
papel del mismo.

El valor normal en partos cefalicos, la saturacion arterial de oxigeno en el feto se
encuentra entre el 30-70%. Cuando los valores se encuentran por debajo del porcen-
taje anteriormente descrito, nos puede orientar a la hora de nuestra actuacién’.
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Figura 1. Doppler portdtil.

Figura 2. Cardiotaquimetro.
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Figura 3. pHmetro.

Figura 4. pHmetro.
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Figura 5. Electrodo pulsioximetro.

Figura 6. Electrodo pulsioximetro.
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Inadecusda cantidad de oxigeno

Anamalias funiculares

Malfimaciones cardiscas

Amitmias

Traumatismos

Tabla 1. Situaciones que pueden causar asfixia fetal.

. Taquicardia marenda
Taguicardia moderadn
14l
Taguicardia d&hil
150
MWormnl
124
Bradscardia dibal
14141
Bradscardia marcada

Tabla II. Clasificacion de Caldeyro-Barcia.
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Tabla I11. pHmetria durante los periodos de dilatacion y expulsivo.
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Capitulo 27
Monitorizacién de los niveles plasmaticos
Ballester M, Carrera FJ, Estruch M, Cano P






INTRODUCCION

La farmacia como ciencia bioldgica estd vinculada directamente con el desarro-
llo de la salud humana, pues el profesional farmacéutico es el encargado de abordar
cientificamente todo lo relacionado con los medicamentos, tanto en las actividades
propias de su produccién, como en su uso adecuado y racional.

Para garantizar una asistencia sanitaria continua que corresponda a los mads
recientes conocimientos de las ciencias es indispensable una investigacion eficiente.
En este sentido la aportacion de la Farmacia como ciencia, se basa en el desarrollo
de una faceta creada y desarrollada con nuestros modernos hospitales actuales, que
es la Farmacia Clinica. Y dentro de ésta, una de sus funciones fundamentales es la
monitorizacién de farmacos, elemento fundamental en la erradicacion de diversos
problemas relacionados con la terapéutica actual.

CONCEPTO

La monitorizacién de farmacos se define como la determinacion de los niveles
séricos de farmacos en sangre, y es el resultado de la utilizacién conjunta de los cono-
cimientos de Farmacocinética Clinica, Tecnologia de Laboratorio y Medicina
Clinica, siendo su objetivo la individualizacién de la dosis de formaco, para obtener
el médximo efecto terapéutico en el menor tiempo posible, y con el menor riesgo de
toxicidad para el paciente. Comprende pues, de forma genérica, el conjunto de accio-
nes farmacocinéticas y farmacodindmicas, con proyeccién clinica, necesarias para
alcanzar en los pacientes, de forma individualizada, una respuesta farmacoterapéuti-
ca eficaz y segura.

La monitorizacién de farmacos pretende adecuar la pauta posoldgica a las nece-
sidades del paciente, a través de las concentraciones séricas (CS) del medicamento.

Para interpretar correctamente las concentraciones séricas hay que conocer el
momento exacto de la extraccion de las muestras respecto a la toma de la dltima dosis
del farmaco, asi como controlar los factores que pueden modificar su absorcién o
metabolizacién (alimentos, comedicacidn, etc).

La determinacién de las CS a distintos tiempos tras su administracion, permite
conocer los pardmetros farmacocinéticos representativos de la absorcién del medica-
mento, la concentracién sérica maxima (Cmax) y el tiempo en que se tarda en alcan-
zarla (Tmax), asi como su aclaramiento, la semivida de eliminacién o tiempo que
tarda la concentracion sérica en reducirse a la mitad, y demds pardmetros de gran
especificidad.

Para la correcta interpretacion de esta técnica, es importante conocer el Rango
Terapéutico, o0 mérgenes de dosis, que son los niveles plasmaticos que estdn com-
prendidos entre el minimo que produce un efecto terapéutico y el maximo que se
puede alcanzar sin que aparezca toxicidad grave.
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RECUERDO HISTORICO

Fueron Berning et al, quienes en 1992, publicaron por primera vez el caso de un
paciente con sida afectado de diarreas crénicas y tuberculosis recidivante, en el cual
diagnosticaron una mala absorcién intestinal como causa del fracaso de un trata-
miento antituberculoso correcto. Las sucesivas determinaciones demostraron unas
concentraciones séricas inferiores a las esperadas. Tras aumentar las dosis de los far-
macos, hasta alcanzar CS dentro del intervalo terapéutico, la evolucién clinica del
paciente fue favorable.

Posteriormente, el grupo de Patel describié dos nuevos casos de enfermos con
sida y tuberculosis que, durante un tratamiento directamente observado, padecieron
una recidiva tuberculosa con una nueva localizacién, acompafiada por la aparicién de
una resistencia secundaria. Aunque no se realiz6 un estudio genético, no hubo evi-
dencia epidemioldgica de reinfeccién exdgena. El primer paciente presenté una resis-
tencia adquirida a la rifampicina, siendo la CS de este farmaco indetectable a las dos
horas de la toma. El segundo paciente presentd resistencia a la rifampicina y a la iso-
niacida, con determinaciones seriadas para ambos fairmacos repetidamente disminui-
das y con un estudio de absorcién intestinal patoldgico.

A partir de estudios como los anteriores, durante la dltima década, se ha avanza-
do considerablemente en la relacion existente en la concentracién de los farmacos
dentro de un sistema biolégico con su actividad farmacolégica, mediante la monito-
rizacién farmacodindmica.

Gracias al desarrollo de tecnologias de alta especificidad y reproducibilidad, en
la actualidad se acepta que existen unos margenes Optimos de concentraciones plas-
maticas de farmacos, dentro de los cuales los efectos terapéuticos pueden ser predi-
chos para la mayoria de los pacientes que reciben un farmaco determinado. De este
modo se ha establecido la existencia de una Concentracién Minima Eficaz en plas-
ma para alcanzar el efecto terapéutico, y que por el contrario, si los niveles séricos
del farmaco exceden el margen, se alcanza una Concentracién Minima Téxica, en la
cual se desarrollan los efectos secundarios o téxicos en la mayoria de los pacientes.

CRITERIOS DE MONITORIZACION DE FARMACOS

Existen diversos criterios que justifican la monitorizacién de medicamentos en

general, siendo los mds importantes los siguientes:

1. Cuando existe una variabilidad interindividual. Farmacos cuya correlacién
dosis administrada / concentracién plasmdtica es variable entre distintos
pacientes.

2. En el caso de un margen terapéutico estrecho y bien definido.

3. Con factores fisiopatolégicos que afectan al metabolismo y excrecion del far-
maco: Insuficiencia renal, insuficiencia hepatica, insuficiencia cardiaca, enfer-
medad pulmonar, enfermedad tiroidea, mal nutricién, mala absorcién, embara-
Z0, etc.

4. Cuando existen cinéticas de eliminacién no lineal.

. Si el farmaco en cuestién origina la produccién de metabolitos activos.
6. Si el farmaco en cuestion no da lugar a metabolitos activos, en cuyo caso seria
necesario medir también los metabolitos.

9,1
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7. Cuando puedan existir interacciones medicamentosas que puedan originar

modificaciones en la actividad de dichos farmacos.

8. Cuando se requiera la vigilancia estricta del tratamiento prescrito.

9. Cuando sea necesaria la verificacion médico legal del tratamiento.

10. Cuando exista la sospecha de un mal cumplimiento de las tomas prescritas.

11. Cuando no se alcanza el efecto terapéutico esperado.

12. En los casos en los que se han observado sintomas de toxicidad.

13. En aquellos casos en los que cuestiona la biodisponibilidad de la formulacién
administrada al paciente, como seria en el caso de utilizacién del preparado
genérico, versus la presentacién comercial.

14. Cuando existen sospechas fundadas de infradosificacion.

15. Cuando sea aconsejable modificar la posologia, para valorar los niveles séri-
cos tras la modificacion.

16. Cuando exista un miedo fundado a modificar las dosis sin conocer los nive-
les alcanzados.

Aunque la monitorizacién de formacos tiene multiples ventajas, tiene una utilidad
limitada dado el nimero de farmacos que en la actualidad es posible monitorizar
segln las técnicas existentes, que es reducido comparativamente al nimero total de
farmacos existentes en el mercado. Por lo tanto esta posibilidad no debe utilizarse de
forma irracional, pues lejos de aportar beneficios, ocasionaria un consumo de recur-
sos técnicos y humanos desmedidos.

OBTENCION DE LA MUESTRA

Una de las causas mds frecuentes de interpretacién incorrecta de los niveles séri-
cos de un farmaco, es un tiempo de muestreo inadecuado. Por tanto es necesaria una
coordinacion precisa tanto en la administracién del medicamento como en la obten-
cion de las muestras de sangre.

Para determinar cuando se debe realizar la toma de la muestra, hay que tener en

cuenta diferentes aspectos:

- Consultar cada farmaco en particular para la correcta interpretacion de los para-
metros farmacocinéticos.

- Los pacientes deben haber alcanzado el estado estacionario.

- Después de ajustar una dosis esperar que se alcance el estado de equilibrio, al
menos cinco vidas medias del farmaco.

- Par los farmacos que se administran por infusion intravenosa continua, como la
aminofilina, la extraccién de la muestra se puede realizar en cualquier momen-
to siempre que estd en estado de equilibrio.

- Dependiendo de la indicacién clinica, la muestra debe extraerse cuando se
alcanza la concentracién maxima en suero (PICO), o inmediatamente antes de
la administracién de la siguiente dosis (VALLE) (figura 1), salvo en algunas
urgencias por sospecha de toxicidad. La determinacién del nivel- valle nos
informa ademads, sobre si el paciente presenta concentraciones minimas eficaces
durante todo el intervalo de dosificacidn.

- Para aminoglucésidos y vancomicina, ademds del valle se debe extraer una
muestra (30 minutos postinfusién para aminoglucésidos y 1-2 horas para van-
comicina), para poder ajustar la dosis.
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- Si la extraccién no es en el valle, tener en cuenta las propiedades farmacociné-
ticas de la forma farmacéutica utilizada.

- Las muestras obtenidas durante una perfusién deben tomarse del miembro
opuesto.

- Dejar tiempo suficiente para que se complete la fase de distribucién: Nunca se
debe extraer una muestra antes de que acabe el periodo distributivo, para per-
mitir que se equilibre la concentracién sérica con la tisular: Si bien para la
mayoria de los fairmacos esto sucede a 1-2 horas, para la digoxina se prolonga
hasta 6-8 horas.

- Anotar claramente la hora de extraccién y de la administracion del tratamiento.

- En cuanto al tipo de muestra, hay que seguir una serie de normas:

- Hay que extraer 3- 5 mL de sangre, recogiéndola en un tubo seco.

- Centrifugar, separar el suero, en el que se hard la determinacién, y guardar en
el congelador a -20 °C, hasta proceder a la realizacién de la misma.

- Si no se puede centrifugar antes de 4 horas, se debe guardar la sangre a 4 °C.

- Otras muestras en las que pueden hacerse también determinaciones, son:
Plasma (excepto para determinaciones de aminoglocésidos y litio), sangre,
orina, saliva.

- La ciclosporina y el tacrolimus se deben determinar en sangre total anticoagu-
lada con EDTA.

Para hacer la determinacidn analitica, la técnica empleada debe haber sido vali-
dada, y reunir las siguientes caracteristicas:

- Precisa.

- Segura.

- Sensible.

- Especifica.

- Reproducible.

- Utilizar controles de calidad adecuados.

Para conseguir una mayor rentabilidad de la monitorizacién terapéutica de far-
macos, los resultados deberian estar disponibles lo antes posible, teniendo en cuenta
la prioridad de los pacientes, con unos tiempos maximos que van desde 1 hora para
los pacientes mds urgentes, a 1 dia para pacientes de atencién primaria, ya que del
pronto conocimiento de los resultados, depende en muchos casos la eficacia de un
tratamiento.

FRECUENCIA DE LA MONITORIZACION

Depende de la situacién clinica del paciente, de la experiencia del médico, del
estado de equilibrio de las concentraciones del fairmaco y de la vida media del mismo
(figura 2).

En pacientes criticos con cambios en el aclaramiento, puede ser necesario un con-
trol diario, lo mismo que en ocasiones cuando se inicia el tratamiento y sobre todo,
cuando se utilizan dosis de carga.

En cambio la frecuencia es menor en pacientes ambulatorios con tratamiento pro-
longado.
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FARMACOS QUE SE PUEDEN MONITORIZAR
1. ANTIBIOTICOS
- Amicacina
- Estreptomicina
- Gentamicina
- Netilmicina
- Tobramicina
- Vancomicina

2. ANTIEPILEPTICOS
- Acido valproico

- Carbamazepina

- Etosuximida

- Fenitoina

- Fenobarbital

- Primidona

- DIGITALICOS

- Digitoxina

- Digoxina

3. ANTIARRITMICOS
- Amiodarona

- Disopiramida

- Lidocaina

- N-acetilprocainamida
- Quinidina

- Procainamida

4. PSICOFARMACOS
- Amitriptilina

- Desipramina

- Imipramina

- Litio

- Nortriptilina

- Pentobarbital

5. PSICOACTIVOS
- Antidepresivos triciclicos

6. ANTINEOPLASICOS
- Metotraxate

7. INMUNOSUPRESORES:
- Tacrolimus

- Micofenolato de mofetilo

- Sirolimus
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- Everolimus
- Ciclosporina

8. ANALGESICOS ANTIINFLAMATORIOS
- Salicilatos

- Acetaminofeno

- Paracetamol

CAUSAS DE ALTERACION DE RESULTADOS

Hay una serie de situaciones en las que el resultado analitico puede dar lugar a
interpretaciones falsas o a respuesta inadecuada, con alteraciones de la relacién entre
niveles plasmadticos y respuesta terapéutica. Las causas mds frecuentes, son:

Errores en la recogida de la muestra

Es una de las causas mds frecuentes de interpretacién incorrecta de los niveles
séricos. Por este motivo, es fundamental que quede claramente recogida la hora de
extraccion de la muestra de sangre, la hora de la dltima toma y la fecha de inicio del
tratamiento.

Errores inducidos por enfermedades
Determinadas patologfas interfieren con algunos firmacos o sus metabolitos,
dando lugar a mediciones falsamente bajas o elevadas.

Alteraciones de la unién a proteinas y de la fraccion de farmaco activo

Para la mayoria de los farmacos es suficiente con la determinacién de la concen-
tracién total; sin embargo, hay otros comos la fenitoina, carbamacepina o 4cido val-
proico, que por su alta proporcién unida a la albimina, la fraccién libre puede ser
variable, y a veces, recomendable su determinacién. No se debe olvidar que el far-
maco activo, es el farmaco libre.

Alteraciones farmacodinamicas
La respuesta al tratamiento estd en funcién no solo de la concentracién del far-
maco, sino también de la patologia a tratar.

Interacciones medicamentosas

Las interacciones farmacocinéticas entre medicamentos administrados simulta-
neamente pueden alterar la absorcién, distribucién o eliminacién, siendo particular-
mente importante el desplazamiento de los sitios de unién a las proteinas plasmati-
cas, lo que incrementa la fraccién libre del farmaco.

NORMAS PARA LA ENFERMERIA EN LA OBTENCION DE MUESTRAS
La Unidad de Farmacocinética Clinica precisa de personal de enfermeria con
experiencia con y formacién adecuada, para aumentar el rendimiento de las pruebas
analiticas y evitar resultados que pudieran llevar a ajustes de dosis erréneos.
Es muy importante la técnica y la exactitud en la recogida de muestras, para evi-
tar falso resultados. Para ello hay que seguir una serie de normas por parte del per-
sonal destinado a este cometido:
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Hoja de peticion

En todos los centros donde pueden practicarse niveles de farmacos, existen unos
volantes de peticién, que deben estar correctamente cumplimentados, ya que la inter-
pretacién del nivel sérico no puede realizarse sin conocer los datos incluidos en
dichas hojas.

Extraccién

Hay que proceder a extraer 3 mL. de sangre sin anticoagulante, salvo para ciclos-
porina y tacrolinus que se hace en sangre total en tubo con EDTA.

En recién nacidos, puede bastar con 6-8 capilares sin heparina por cada 100
microlitros de suero que se necesiten para la determinacién.

La extraccion debe hacerse de una vena sin via. En caso de ser necesaria la
extraccién de sangre por la via de administracion del farmaco, se desecharan los pri-
meros 5 mL.

Por la Enfermera/o se hara constar:
-La fecha y hora de la dltima toma del farmaco.
-La fecha y hora de la extraccién de la muestra.

Momento de la extraccion

Estard en funcién del farmaco a determinar.

- Antiepilépticos: Por la mafiana, antes de la toma del formaco.

- Digoxina: De 8 a 24 horas tras la dltima toma.

- Teofilina: 1 6 2 muestras (antes de la toma de la mafana y 4 horas después de
la toma, cuando interese determinar el nivel pico).

- Antibidticos: 2 muestras (media hora antes de administrar el antibiético y entre
media y una hora tras finalizar su infusién).

- Inmunosupresores: Por la mafiana, antes de la toma del farmaco.

INTERPRETACION DE LOS RESULTADOS

- Nunca se debe interpretar la concentracién de forma aislada.

- La valoracién de la concentracion unida a la situacién clinica del paciente, es en
lo que se basar4 la orientacién terapéutica.

- La determinacién de los niveles plasmaticos no sustituye nunca a la observacién
de la respuesta clinica: Es un escalén mds para la correcta valoracién total del
paciente.

- Todo ello debera recogerse en la hoja final de Informe Terapéutico.

BENEFICIOS DE LA MONITORIZACION TERAPEUTICA DE
FARMACOS

Hay una serie de beneficios directamente relacionados con la préactica de la moni-
torizacién y que repercuten en el estado de salud del paciente, y otros indirectos que
a la larga mejoran la calidad de la asistencia.

Directos
- Aumento de la supervivencia.
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- Répida recuperacién del paciente.

- Menor duracién de la enfermedad y del tratamiento.

- Mejoria de la calidad de vida.

- Acortamiento de la estancia hospitalaria.

- Reduccién de efectos adversos.

- Disminucién de los costes de fairmacos y de hospitalizacién.

Indirectos
- Educacién del personal sanitario: Mejoria de los hébitos de prescripcién, y del
cumplimiento de la técnica.
- Mejor cumplimiento terapéutico del paciente.
- Mejor conocimiento de las caracteristicas farmacocinéticas.

FASES DE LA MONITORIZACION TERAPEUTICA DE FARMACOS

La monitorizacién de niveles plasméticos comprende cuatro fases, que sucesiva-
mente dirigen a la buena orientacién terapéutica. La rentabilidad de esta técnica
depende del correcto funcionamiento de estas cuatro fases:

1. Solicitud de monitorizacién: Médico.

2. Extraccién de la muestra: Enfermera/o.

3. Determinacién de la concentracion: Laboratorio.

4. Interpretacién del resultado: Médico o Farmacélogo Clinico.
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Conooniracion soica

Figura 1. Representacion de Nivel Pico y Nivel Valle en la monitorizacion
de aminoglucosidos.

Nivel pico

Nivel valle

Tiempo

Figura 2. Representacion de concentraciones séricas de diversos farmacos
en estado de equilibrio.
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