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

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

H ip·crates

Agradecim ientos

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

Pr·logo a la Tercera Edici·n

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

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

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

Pr·logo a la prim era edici·n

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

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

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

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

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



Cap²tulo 1 Flujo Sangu²neo Circulatorio
N A

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

--Erw in Schrodinger

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

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

GA STO  CA RD ĉA CO

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

Precarga

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

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

Fuerza D efinici·n Par§m etros cl²nicos

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

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

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

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

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

Precarga y rendim iento sist·lico

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

M onitorizaci·n cl²nica

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



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



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

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

Precarga y distensibilidad ventricular

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

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



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

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

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

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

Insuficiencia card²aca diast·lica

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

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

Poscarga

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

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



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

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

Presi·n pleural

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



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

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

Im pedancia

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

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

Resistencia vascular

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



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

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

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

M onitorizaci·n cl²nica

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

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

Contractibilidad

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

M onitorizaci·n cl²nica

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

Volver al principio 

FLU JO  SA N GU ĉN EO  PERIF£RICO

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

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

Flujo en tubos r²gidos

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



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

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

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

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

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

Flujo en tubos de tam a¶o variable

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

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

Flujo en tubos com presibles

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



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

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

C irculaci·n pulm onar

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

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

Viscosidad sangu²nea

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

H em at·crito

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

Adelgazam iento por deslizam iento o cizalla

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



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

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

V iscosidad *

H em at·crito R elativa A bsoluta

0 1,4

10 1,8 1,2

20 2,1 1,5

30 2,8 1,8

40 3,7 2,3

50 4,8 2,9

60 5,8 3,8

70 8,2 5,3

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

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

Efectos hem odin§m icos

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



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

M onitorizaci·n cl²nica

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

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

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

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

--Antoine Lavoisier

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

TRA N SPO RTE D E O X ĉGEN O

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

Contenido de O 2 de la sangre

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

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

Par§m etro S²m bolo Ecuaciones

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

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

A porte de O 2 A O 2 Q  Ĭ CaO 2

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

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

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

Cociente respiratorio RQ VCO 2/VO 2

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

O 2 unido a la hem oglobina

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

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

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



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

O 2 disuelto

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

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

Par§m etro Sangre arterial Sangre venosa

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

Saturaci·n de O 2 de la H b 0,98 0,73

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

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

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

Volum en sangu²neo b 1,25 l 3,75 l

Volum en de O 2 250 m l 555 m l

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

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

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

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

C ontenido arterial de O 2 (C aO 2)

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

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

C ontenido venoso de O 2 (C vO 2)

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



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

Ecuaci·n sim plificada del contenido de O 2

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

Anem ia e hipoxem ia

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

La escasez de O 2 en la sangre

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

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



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

Glucosa total en sangre 25 m m ol

O 2 total en sangre 36,3 m m ol

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

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

àPor qu® tan poca cantidad de O 2?

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

La abundancia de hem oglobina

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



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

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

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

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

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

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

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

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



Captaci·n de ox²geno (VO 2)

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Cociente respiratorio 0,75-0,85

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

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

VO 2 de Fick frente a VO 2 corporal total

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

D eterm inaci·n directa de la VO 2

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



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

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

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

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

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

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

Volver al principio 

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

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

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



Relaci·n A O 2-VO 2

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

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

El AO 2 esencial

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

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

Volver al principio 

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

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



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

H idrataci·n del CO 2

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

Esquem a de transporte de CO 2

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

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

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

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

Contenido de CO 2 de la sangre

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

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



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

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

Par§m etro Sangre arterial Sangre venosa

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

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

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

Volum en sangu²neo b 1,25 l 3,75 l

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

PCO 2, presi·n parcial de CO 2.

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

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

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

CO 2 (m l/l) = CO 2 (m EQ /l Ĭ 22,3)

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

H em oglobina com o am ortiguador

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

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

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

H em oglobina Prote²nas plasm §ticas

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

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



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

àPor qu® el exceso de hem oglobina?

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

Efecto H aldane

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

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

Elim inaci·n de CO 2 (VCO 2)

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

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

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



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

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

VC O 2 com o excreci·n de §cido

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

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

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

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

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

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

H IGIEN E D E LA  PIEL

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

Lim pieza frente a descontam inaci·n

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

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

M icoorganism o C ultivos totales (% )

C ocos gram positivos

Staphylococcus epiderm idis 100

Staphylococcus aureus (M SSA) 7

B acilos gram negativos 21

Acinetobacter spp.

K lebsiella spp.

Enterobacter spp.

Pseudom onas spp.



Serratia spp.

Levaduras y hongos 16

Candida spp.

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

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

A ntis®ptico V entajas Inconvenientes

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

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

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

El contacto prolongado puede irritar la piel

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

Irritante ocular

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

A ntis®pticos

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

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

Alcoholes

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

Yod·foros

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

C lorhexidina

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



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

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

M icroorganism os productores de esporas

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

Lavado de m anos

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

C um plim iento de la prescripci·n

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



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

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

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

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

2. A ntes de com er.

3. A l salir de un cuarto de ba¶o.

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

1. A ntes del contacto directo con los pacientes.

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

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

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

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

6. D espu®s de quitarse los guantes.

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

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

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

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

T®cnica

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

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

Volver al principio 

BA RRERA S D E PRO TECCIč N

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

Guantes

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



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

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

I. Guantes est®riles

1. Recom endados para los siguientes procedim ientos:

1. Cateterism o venoso central

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

3. Cateterism o arterial

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

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

II. Guantes no est®riles

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

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

III. Recom endaciones generales

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

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

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

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

G uantes y lavado de m anos

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

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