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ADVERTENCIA

La medicina es un área en constante evolución. Aunque deben seguirse unas precauciones de seguridad estándar, a medida
que aumenten nuestros conocimientos gracias a la investigación básica y clínica habrá que introducir cambios en los trata-
mientos y en los fármacos. En consecuencia, se recomienda a los lectores que analicen los últimos datos aportados por los
fabricantes sobre cada fármaco para comprobar la dosis recomendada, la vía y duración de la administración y las contraindi-
caciones. Es responsabilidad ineludible del médico determinar las dosis y el tratamiento más indicado para cada paciente, en
función de su experiencia y del conocimiento de cada caso concreto. Ni los editores ni los directores asumen responsabilidad
alguna por los daños que pudieran generarse a personas o propiedades como consecuencia del contenido de esta obra.
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A Eloísa, porque sin su cariño, su comprensión y su sacrificio personal
este libro no existiría.
A todos aquellos autores que han creído en nosotros y han hecho
posible la creación de esta obra mediante su trabajo y esfuerzo



La evolución del conocimiento del cuerpo humano, su
fisiología y su fisiopatología han permitido mejorar pro-
gresivamente el nivel de cuidados que reciben nuestros
pacientes. La evolución de los recursos tecnológicos ha
permitido, a su vez, el desarrollo de aplicaciones que nos
ofrecen informaciones imprescindibles y prácticamente
instantáneas sobre el estado de múltiples funciones y sis-
temas del organismo. La unión de ambos campos de la
ciencia ha hecho posible incrementar el control de las
funciones fisiológicas hasta niveles impensables hace
pocos años. Esta unión ha creado una interdependencia
tal, que se retroalimenta y genera una potenciación
mutua, haciendo que el desarrollo tecnológico abra cami-
nos en la medicina, que a su vez obligan a perfeccionar la
tecnología para poderlos caminar. 

El paciente debería ser el beneficiario inmediato de
esta espiral de progreso. Pero para que ocurra es impres -
cindible que el profesional que le atiende disponga no
sólo de los conocimientos fisiopatológicos, sino también
de las nociones que le permitan el manejo e interpretación
adecuados de los dispositivos disponibles. Sin embargo, el
manejo técnico de la monitorización es una de las áreas
menos favorecidas durante el período de formación de
nuestros facultativos. La información sobre las posibilida-
des reales de los distintos equipos y técnicas suele ser difí-
cil de obtener o está dispersa, a pesar de que en nuestros
pacientes los monitores están perfectamente concentra-
dos y la información que ofrecen ha de ser integrada en un
diagnóstico común. El observador ha de saber leer los
datos que genera el monitor, ha de poder identificar si se
han obtenido de una forma correcta o no, pero además,
y por encima de todo, ha de saber interpretarlos. Es
lamentable cuando, a pesar de disponer de los medios
materiales necesarios para evitarlos, se producen errores
diagnósticos. La incapacidad para interpretar los datos

puede deberse al desconocimiento de las posibilidades
diagnósticas de una determinada técnica, o a errores de
concepto acerca de su funcionamiento. Como en tantas
ocasiones se ha dicho, a veces se cree ver lo que no existe
y en otras no se sabe ver lo que está delante de nosotros.

Por ello es necesario poder disponer de un texto que
compile la información adecuada acerca de cada una de
las principales técnicas de monitorización del paciente. 
Y ésa es, al parecer, la filosofía que ha inspirado esta obra.
Es un libro que permite acercar a los anestesiólogos
reanimadores, a los intensivistas y a todos los profesiona-
les que tratan pacientes críticos y de urgencias, al por qué
de cada técnica de monitorización, sus capacidades y limi-
taciones, sus fuentes de error y las soluciones a los pro-
blemas que puedan presentar. En su elaboración partici-
pan profesionales de gran prestigio procedentes de
diversos países de habla hispana e inglesa, y el temario
está estructurado en seis secciones. La primera de ellas se
centra en aspectos generales de la monitorización, tocan-
do puntos tan importantes hoy en día como son la rela-
ción coste-beneficio, el problema de las alarmas automá-
ticas o los aspectos legales de la monitorización. Se dedica
un capítulo específico al conocimiento de los transducto-
res de presión, dispositivos cuyo uso se ha extendido
enormemente y cuyo manejo inadecuado puede ser fuen-
te de problemas graves para el paciente. En la segunda
sección se aborda la monitorización cardiovascular, desde
aspectos básicos como el uso del estetoscopio hasta las
técnicas de medición del gasto cardíaco de forma no inva-
siva más novedosas. Las técnicas de monitorización de la
presión arterial y de la presión venosa central también
ocupan un lugar destacado. Se dedica un capítulo entero
a la monitorización del riesgo cardiovascular, con los cri-
terios más actuales sobre la cuestión. La tercera sección se
dedica a la monitorización respiratoria, incluyendo el
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estudio del equilibrio ácido-base y la monitorización del
riesgo respiratorio preoperatorio, así como el funciona-
miento de técnicas tan generalizadas como la pulsioxi-
metría y la capnografía. La cuarta sección se dedica a la
monitorización de la profundidad de la anestesia y el sis-
tema nervioso central, periférico y neuromuscular. Son
destacables los capítulos dedicados a la profundidad
anestésica, pues acercan al lector a técnicas tan novedosas
como la entropía y desglosan con gran rigor técnicas que,
aunque recientes, son más conocidas, como el BIS y los
potenciales evocados auditivos. En esta sección se anali-
zan también aspectos diagnósticos como el Doppler trans-
craneal, la presión intracraneal, la relajación muscular y la
estimulación de nervios periféricos para la realización de
bloqueos periféricos. La quinta sección está dedicada a la
descripción de técnicas de uso en unidades de reanima-
ción y cuidados intensivos. Entre éstas se incluyen la

tonometría gástrica y la monitorización de la presión
intraabdominal y del dolor. Finalmente, la sexta sección
desarrolla la aplicación de las técnicas analizadas en los
capítulos previos en diferentes subespecialidades anesté-
sicas, informando acerca de los niveles de monitorización
que se recomiendan, de técnicas específicas para las
subespecialidades, sus limitaciones y las perspectivas
futuras. 

En su conjunto, podemos decir que el libro hace una
oferta amplia y equilibrada sobre el estado de la monitori-
zación, llena el vacío existente en la actualidad, y permite
a cualquier profesional acceder a una información que
puede ser necesaria para el correcto desarrollo de su acti-
vidad diaria.

Prof. Francisco López Timoneda
Presidente de la SEDAR
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La monitorización del enfermo crítico es la base funda-
mental para el diagnóstico y posterior tratamiento de
estos pacientes.

La medicina intensiva se basa fundamentalmente en
grandes conocimientos de fisiología, fisiopatología y
patología médica y quirúrgica. Este cuerpo de doctrina
específico que tiene la medicina intensiva es esencial para
el tratamiento del paciente crítico. Por tanto, la monito-
rización es fundamental, tal como decía al principio, para
profundizar en la fisiología y fisiopatología de estos
pacientes.

Actualmente los sistemas de monitorización han
cambiado de tal forma que cada vez son menos invasi-
vos, y por tanto menos dolorosos y menos peligrosos
para el paciente. Así mismo, cada vez tenemos más datos
gracias a las nuevas tecnologías, pero esto hace, sin
embargo, que nuestro estudio deba ser cada vez mayor

para poder interpretar los datos que obtenemos de la
monitorización.

Ya decía Erich From (1900-1980) que curar es remover
los obstáculos que impiden que los esfuerzos sean efectivos.
Precisamente con la monitorización se permite remover
gran parte de estos obstáculos.

En esta obra dirigida fundamentalmente a la monito-
rización en anestesia han participado profesionales tanto
del mundo de la anestesia como de la medicina intensiva,
así como de otras especialidades médicas y quirúrgicas, 
y estoy convencido de que será un referente para el futuro.

Mi agradecimiento a todos los autores y a la editorial
Elsevier por el trabajo bien hecho para que este libro de
monitorización sea ya una realidad.

Dr. Lluís Cabré
Presidente de la SEMICYUC
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El conocimiento, vigilancia y seguimiento de los pa -
rámetros  fisiológicos y de las funciones biológicas es un
hecho que ciertamente confiere objetividad a la práctica
médica tanto desde la perspectiva diagnóstica como
terapéutica. Esta objetividad es si cabe más importante en
condiciones urgentes y emergentes, en las que un
diagnóstico y tratamiento precoces y certeros son vitales
para el pronóstico inmediato del paciente. La mo ni -
torización de un número cada vez mayor de parámetros
en medicina mediante procedimientos cada vez más
incruentos, hace que el médico llegue a un conocimiento
progresivamente más profundo del proceso patológico
que aqueja al paciente y de su respuesta al tratamiento,
en muchas ocasiones sin infligir al paciente molestias o
daño. Esta excelente información, correctamente in ter -
pretada, ofrece al clínico un margen de seguridad im por -
tante pa ra evitar en gran medida errores u omisiones, e
incluso prever desenlaces desafortunados derivados de la
propia naturaleza del evento mórbido y que en otros
tiempos no podían evidenciarse al no existir los medios
técnicos adecuados para ello. 

La obra que el lector tiene en sus manos, si bien di -
rigida especialmente a médicos anestesiólogos, abarca
aspectos de indudable interés para el médico de Ur -
gencias y Emergencias, profesional que atiende en pri -
mera instancia la totalidad de los procesos urgentes y
emergentes allá donde éstos se presenten, sea en el ám -
bito extrahospitalario no sanitario, en los centros de Ur -
gencias de Atención Primaria o en los Servicios de
Urgencias Hospitalarios. Entre sus capítulos figuran as -
pectos muy interesantes y variados, desarrollados y ex -
puestos de una manera clara, concisa y amena, que pue -
 den facilitar sin duda su labor al médico de Ur gencias y
Emergencias. 

No me queda más que felicitar a la editorial Elsevier
por continuar  la línea editorial emprendida hace tiempo,
y que está permitiendo que gran parte de los médicos
españoles sigamos aprendiendo cada día sobre este
apasionante mundo de la medicina. 

Luis Jiménez Murillo
Presidente de SEMES
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INTRODUCCIÓN
La observación de la evolución de un suceso a lo largo del
tiempo ha supuesto la base para el avance científico en la
historia de la Medicina y, en general, de todas las ciencias. 

Antes del descubrimiento de las técnicas anestésicas,
el dolor limitaba la posibilidad de realizar procedimien-
tos quirúrgicos y se utilizaba la hipnosis, la ingestión de
alcohol, las preparaciones de hierbas medicinales, la pre-
sión e incluso la aplicación de frío para poder realizar
rudimentarias operaciones, que aliviaran las dolencias de
los enfermos, aun sin conocer la fisiopatología del proce-
so. En 1540, Valerio Cordus y Paracelso observaron las
propiedades analgésicas del éter dietílico, aceite dulce de
vitriolo (obtenido por destilación del sulfúrico), mezcla-
do con vino, y recomendaron su utilización para aliviar la
tos y algunos procesos respiratorios. Su uso también se
difundió como una droga barata entre la población mar-
ginal en Inglaterra, mientras que en América lo usaban
en toallas empapadas para la aplicación facial con fines
somníferos.

A principios del siglo XIX se conoció cómo la coca,
muy utilizada por los incas en Sudamérica, tenía poderes
analgésicos y cómo con cocciones de opio en vino o en
whisky se podían llevar a cabo ciertas cirugías. Sin
embargo, la efectividad de estos remedios estaba lejos de
alcanzarse y, mucho menos, de ofrecer al paciente el con-
trol de los síntomas colaterales producidos durante y des-
pués de la cirugía, incluido el dolor. De manera que
todavía la enfermedad, con toda su expresión, estaba

marcada por unos tintes de secretismo mágico, espiritual
y religioso, que asumía ciertos síntomas (como el dolor)
como hechos normales cuyo control aún suponía una
quimera, incluso en 1839 para el cirujano francés Louis
Velpeau.

A pesar de estas pobres experiencias, el desarrollo de
la conciencia social crea la necesidad de atender a la
población, especialmente a los más desfavorecidos, en
lugares especiales que faciliten su cuidado, y en ese
mismo siglo se construyen los primeros hospitales en
Europa y América del Norte y proliferan las escuelas de
Medicina. La agrupación de enfermos en el mismo lugar
favorece la observación de la enfermedad y su segui-
miento por profesores y estudiantes, aunque todavía no
se ha establecido una sistemática en la observación de la
evolución de los procesos.

En 1773, Joseph Priestley sintetiza el óxido nitroso y,
aunque todavía no se aplica con fines anestésicos, en
años posteriores comienzan a aparecer trabajos sobre el
oxígeno y el óxido nitroso, las propiedades analgésicas
del último y los cambios que se producen en la respira-
ción de los pacientes durante su inhalación. A pesar de
esos trabajos, el óxido nitroso se sigue considerando sólo
como un gas que provoca risa. En 1823, Henry Hill
Hickman intenta demostrar en Inglaterra el poder anesté-
sico del óxido nitroso y del dióxido carbónico inhalado
por animales, con poco éxito; y en 1845, Horace Wells
fracasa en su demostración pública de las propiedades
anestésicas del gas en humanos en la Escuela de Me -
dicina de Harvard, por la negativa del paciente a recibir la
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anestesia, la dificultad de mantener en el tiempo su admi-
nistración durante una extracción dentaria, en la que, al
quedarse sin gas en el reservorio, el paciente percibió
dolor, y por la imposibilidad de controlar los movimien-
tos del paciente durante el proceso quirúrgico (todavía
no se conocía la potencia anestésica del gas). William
Thomas Green Morton continúa con los experimentos
iniciales con el óxido nitroso y comienza a utilizar éter
dietílico, con más potencia anestésica, mediante la apli-
cación de esponjas empapadas. Hizo la primera demos-
tración pública el 16 de octubre de 1846, en Boston, para
la extirpación, con éxito, de una lesión en el cuello. El
paciente no experimentó dolor y, a partir de ahí, Oliver
Wendel Holmes sugirió la utilización de la palabra anes-
tesia para describir el estado temporal de insensibilidad y
se difundió el concepto de anestesia.

Paralelamente a estos descubrimientos se desarrollan
dispositivos para facilitar la administración del éter y se
investigan nuevas moléculas con poder anestésico, como
el cloroformo. Además, es en estos últimos años del si-
glo XIX cuando William Osler sienta las bases de la prác-
tica médica moderna, mediante la aplicación de conoci-
mientos estructurados, basados en la fisiopatología y en
la observación de los efectos del tratamiento.

John Snow (1813-1858) es el primer médico con
estudios específicos sobre la farmacología y los efectos
clínicos de los anestésicos que ejerce como tal la aneste-
siología, observa la acción de los anestésicos, describe los
estados o grados de respuesta del paciente a la adminis-
tración del éter y diseña un inhalador de éter y una mas-
carilla facial para su administración con válvula espirato-
ria. La difusión de su técnica anestésica gana popularidad
rápidamente y la misma reina de Inglaterra recibe dosis
analgésicas de cloroformo en sus partos, por lo que se
denomina «técnica de cloroformo a la reina». 

Joseph Clover, en 1860, introduce la vigilancia (moni-
torización) del pulso durante la anestesia de forma rutinaria
como una medida de prudencia, de seguridad para el pacien-
te. Clover es el primer anestesista en administrar el cloro-
formo en concentraciones conocidas, mediante una bolsa
de aire con un fuelle sobre un tubo caliente que contiene
una cantidad conocida de cloroformo líquido. El sistema
permite diluir los vapores de éter y calcular su concentra-
ción. Además, observa y describe cómo la protusión de la
mandíbula hacia delante evita la obstrucción superior de
la vía aérea, diseña una cánula traqueal que introduce a
través de la membrana cricotiroidea para continuar la
anestesia en un paciente con un tumor de lengua, dispone
de un equipo de resucitación y comienza a utilizar en
anestesia la mezcla de óxido nitroso y éter (1870). En
estos años ya se conocía el riesgo de producir hipoxia con

la administración de protóxido y Edmund Andrews, en
Chicago, inventa su mezcla con oxígeno para evitar dicho
riesgo, y la posibilidad de almacenar el óxido nitroso
líquido comprimido a 750 lb de presión para facilitar su
administración. 

Todos los trabajos publicados por Clover reflejan el
cuidado y la prudencia que aplica a su técnica anestési-
ca para obtener «la mayor seguridad del paciente, desta-
cando la importancia de poder anticiparse a las posibles
dificultades de la misma y la ventaja de tratar rápidamen-
te los efectos deletéreos con el fin de evitar la muerte del
paciente».

A partir de este momento empiezan a proliferar las
máquinas de anestesia portátiles y Frederick Hewitt intro-
duce modificaciones en los inhaladores de éter y protóxi-
do, con la posibilidad de administrar mezclas fijas de
protóxido para evitar la hipoxia, y diseña un dispositivo
oral para evitar la obstrucción de la vía aérea superior1.

A pesar de estos avances se reconocen muchos límites
a la administración de anestesia por la interferencia de los
sistemas anestésicos con el campo quirúrgico, la alta inci-
dencia de náuseas y vómitos tras el cloroformo y el éter, y
la posibilidad de protrusión del globo ocular con cegue-
ra, entre otros, que limitaban algunos tipos de cirugía.

En los últimos años del siglo XIX y principios del XX se
controla la mortalidad atribuible a la anestesia, rela-
cionándola con el anestésico y con su dosis, y se observa
que la mortalidad con el cloroformo es mayor que con el
óxido nitroso y con el éter, alrededor de 1/2.600 aneste-
sias con cloroformo frente a 1/10.000 con éter2. 

Simultáneamente, Alexander Wood, en 1853, inventa
una aguja metálica con agujero para poder inyectar morfi-
na en el tratamiento del dolor y, en 1885, Leonard Cor -
ning, neurólogo, realiza bloqueos de nervios periféricos
con cocaína, e introduce el término de anestesia espinal.
Años más tarde, en 1899, August Bier, con una aguja Quin -
cke, utiliza esta técnica con fines quirúrgicos (descubridor
del tipo de aguja con la que se realizó en Alemania la pri-
mera punción lumbar). A pesar de los fallos iniciales y los
bloqueos parciales, se sigue utilizando esta anestesia, com-
binándola con la anestesia general, y es en 1902 cuando
Harvey Cushing acuña el término anestesia regional en el
que incluye el bloqueo del plexo braquial, o ciático, y se
utiliza para reducir los requerimientos anestésicos duran-
te la anestesia general y pro porcionar analgesia en el post -
operatorio. En 1922 aparece un texto de Heinrich Braun
sobre la anestesia regional. En ese tiempo también se iden-
tifica el espacio epidural (Fidel Pagés, 1921), se cambian
las soluciones de los anestésicos, que se hacen hiperbaras
o hipobaras para conseguir mejores resultados, y más
tarde, Edward Tuohy, en la Clínica Mayo, introduce impor-
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tantes modificaciones a la aguja espinal, diseñando la aguja
Tuohy, que permite la introducción de un catéter para rea-
lizar una perfusión continua de anestésicos.

La investigación de nuevas moléculas de anestésicos
conduce a la síntesis de anestésicos intravenosos (el ácido
barbitúrico se obtiene en 1864 por Von Baeyer –en 1935
se sintetiza el tiopental–) y de relajantes neuromusculares
(curares), que no se llegan a utilizar en cirugía de forma
rutinaria hasta 1942.

Con John Snow comienza la planificación de la anes-
tesia, al crear las sociedades de anestesia, en primer lugar
en Inglaterra y luego en toda Europa y América. Las téc-
nicas anestésicas cada vez son más complejas y permiten
realizar cirugías más complicadas. Este desarrollo conlle-
va la aparición de una nueva tecnología: se diseñan dis-
tintos tipos de tubos endotraqueales para aislar la vía
aérea (sir Evan Maguill junto con Rowbotham, en la
década de 1990) que se pueden conectar a diferentes dis-
positivos respiratorios mediante piezas en «T»; Guedel
inventa el tubo para despegar la base de la lengua de la
pared posterior de la faringe; se fabrican vaporizadores
cada vez más exactos que mantienen el nivel de vapori-
zación independientemente de la temperatura de la
cámara de vaporización (no como el primitivo Boyle de
cristal), rotámetros para la administración de oxígeno y
óxido nitroso, máquinas de anestesia con diferentes cir-
cuitos y absorbedores de CO2 que evitan su reinhalación,
ventiladores mecánicos integrados en la máquina de
anestesia con sensores especiales y válvulas sensibles al
flujo, para asegurar su buen funcionamiento, y todo un
arsenal de dispositivos que ayudan en las diferentes téc-
nicas anestésicas.

A su vez, los hospitales están cada vez más estructu-
rados, la anestesiología va introduciéndose como una
ciencia con entidad propia, desligada de la cirugía, y el
médico anestesiólogo pasa a ser un especialista cualifica-
do con la responsabilidad de «procurar al paciente las
mejores condiciones de seguridad durante el acto anestésico-
quirúrgico y durante el postoperatorio».

A comienzos del siglo XX es habitual que el anestesió-
logo vigile durante la anestesia el color del paciente, la
perfusión capilar periférica, el tamaño y la posición de las
pupilas, la regularidad y profundidad de la respiración y
las características del pulso, así como la presión arterial
(George W. Crile y Harvey Cushing introducen su con-
cepto y la necesidad de reflejarla en la gráfica de anestesia
en 1902, y a partir de 1905 se establece como una rutina,
automatizándose en 1936 con la aplicación del principio
de oscilometría) y se concentra en los quirófanos todo el
equipo necesario para llevar a cabo la cirugía y la aneste-
sia con mayor margen de seguridad para el enfermo.

A partir de la segunda guerra mundial el desarrollo
tecnológico es muy importante, aparecen los tubos endo-
traqueales de doble luz para aislar la ventilación de un
pulmón (los fiadores), varios modelos de laringoscopios
para hacer la intubación menos traumática (laringosco-
pios de Miller y Macintosh, 1941) y los respiradores y las
máquinas de anestesia, más complejas, exigen mayores
mecanismos de control.

De esta manera podemos decir que el concepto de la
monitorización surgió de forma progresiva, con las exigen-
cias de la aplicación de las diferentes técnicas anestésicas,
por la necesidad de controlar de forma continuada los pará-
metros vitales, hemodinámicos y respiratorios del paciente,
y, en general, de los distintos procesos de la economía; su
filosofía es proporcionar al paciente seguridad, anestesia y
confort durante todo el período perioperatorio, lo que impli-
ca el control del dolor agudo postoperatorio y del dolor cró-
nico, ya que el ámbito de la especialidad se amplía fuera
del mero acto quirúrgico.

La dotación de los quirófanos aumenta con las medi-
das de seguridad y la monitorización sufre un desarrollo
vertiginoso a partir de los primeros años del siglo XX. El
registro electrocardiográfico (Willem Einthoven, 1903,
galvanómetro) se convierte en una práctica rutinaria a
partir de la Segunda Guerra Mundial, favorecida por la
aparición en el mercado de nuevas tecnologías, que ya no
tienen el riesgo de explosión en el quirófano que tenían
los primeros osciloscopios de rayos catódicos en contac-
to con los gases anestésicos. La pulsioximetría (Seve -
ringhaus, 1932) también tiene sus primeras aplicaciones
en esa guerra, demostrando sus beneficios al advertir de
las situaciones de hipoxia antes de que se produzcan alte-
raciones importantes en el ritmo cardíaco. En 1946,
Faulconer es el pionero en la utilización del registro de
electroencefalograma (EEG) durante la anestesia, que
será la base para la obtención del registro espectral com-
putarizado de la actividad cerebral. A partir de 1955 exis-
te la posibilidad de determinar los gases arteriales en san-
gre y mediante un espectrómetro de masas se puede
me dir la concentración de los gases anestésicos espirados
(Albert Faulconer, 1954).

Simultáneamente a la evolución tecnológica, la investi-
gación de nuevos anestésicos inhalados busca compuestos
no inflamables con más potencia anestésica, con menos
toxicidad hepática que el cloroformo y que no liberen sus-
tancias tóxicas en presencia de cal sodada o baritada. La
obtención de hidrocarbonos fluorinados y la sustitución
del radical flúor por otros halógenos da lugar a moléculas
con un punto de ebullición más bajo, más estables, con
gran potencia anestésica y con menos toxicidad. Charles
Suckling crea el halothane (1953) y en décadas posteriores
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aparecen el metoxiflurano, el isoflurano, el desflurano y el
sevoflurano. También aparecen nuevos anestésicos intra-
venosos (etomidato, propofol) y nuevos relajantes neuro-
musculares, de corta, media y larga duración, con menos
efectos colaterales sobre el sistema nervioso autónomo. La
síntesis de compuestos farmacológicos, como nuevas
generaciones de antibióticos, an tisépticos, antieméticos,
vasodilatadores, cronotropos, inotropos, β-bloqueantes,
anticoagulantes, fibrinolíticos, factores de coagulación,
inmunosupresores y estimulantes de formación de colo-
nias; la síntesis artificial o clónica de factores y hormonas
del organismo, y la manipulación genética, entre otros,
permiten controlar gran nú mero de procesos patológicos,
los parámetros hemodinámicos y generales del paciente, y
hacen posible la realización de cirugías cada vez más agre-
sivas, incluidos los trasplantes de órganos, con el fin de
mejorar las condiciones de los enfermos y de aumentar su
expectativa de vida. 

De esta manera, el ejercicio de la anestesiología hoy
en día es totalmente diferente de lo que era hace sólo
sesenta años. La complejidad de los procesos conlleva la
aplicación de diferentes niveles de monitorización invasi-
va, de diferentes medidas de seguridad, y exige un alto
grado de especialización por parte de los facultativos en
cirugías muy cruentas; como consecuencia, también apa-
rece una nueva patología derivada de los efectos colatera-
les adversos no deseados, secundarios a la utilización de
tan alta tecnología, que, como en todo ciclo, atraerá en el
futuro la investigación sobre modos sofisticados de moni-
torización no invasiva.

SITUACIÓN ACTUAL DE LA MONITORIZACIÓN
La aplicación de los distintos niveles de monitorización
se relaciona directamente con el grado de enfermedad del
paciente y con el tipo de intervención médica o quirúrgi-
ca que se deba realizar3, de manera que las necesidades
de monitorización cuando el paciente llega al hospital
son diferentes según los niveles de atención médica, en el
servicio de urgencias, en el quirófano, en la unidad de
despertar o en las unidades de cuidados críticos.

Con el fin de estratificar a los pacientes según su grave-
dad en las distintas unidades médicas y quirúrgicas, se sue-
len aplicar índices de riesgo para clasificarlos de acuerdo
con su situación, para estimar de forma aproximada la posi-
ble morbimortalidad, y para establecer el tratamiento ade-
cuado, con vistas a prevenir posibles complicaciones. Los
índices de riesgo más utilizados en anestesiología son la cla-
sificación ASA (American Society of Anesthesiolo gists)4,
que refleja la morbimortalidad en relación con el proceso
anestésico-quirúrgico; el APACHE (Acute Physiology and

Chronic Health Eva lua tion)5, que refleja la gravedad del
paciente en estado crítico y está en relación también con su
pronóstico; el POSSUM (Physiological and Operative
Severity Score for the Enumeration of Mortality and
Morbidity)6; el TISS (Therapeutic Interventions Scoring
System)7, que puntúa el tipo de cuidado de enfermería que
precisa el enfermo (en él se basa el cálculo de personal de
enfermería para atender las unidades) y de forma indirecta
refleja también la gravedad del paciente; el Goldman8, que
intenta predecir el riesgo cardiológico; el índice de riesgo
multifactorial CARE9, que se aplica en cirugía cardíaca, y la
escala de coma de Glasgow10 para enfermos con afectación
del sistema nervioso central. La aplicación del índice APA-
CHE ha demostrado tanta utilidad en la estratificación de
pacientes graves que se ha instaurado como la medida habi-
tual de clasificación general en la admisión y el tratamiento
de pacientes críticos en unidades especiales. Como además
refleja el grado de complejidad del proceso, tiene connota-
ciones económicas en cuanto a dotación de dichas unida-
des y sirve para establecer comparaciones entre hospitales
del mismo nivel. El valor de este índice, junto con el TISS,
también se utiliza como dato predictivo sobre la morbilidad
postoperatoria en algunas cirugías11, 12. 

La organización de las unidades de emergencia de los
hospitales en niveles facilita la clasificación y la atención
de los enfermos. Dentro de esta filosofía, no todos los
hos pitales, ni siquiera todos los países, adoptan el mismo
número de niveles en la urgencia o en la emergencia, y
cada uno trata de adaptar el concepto a las peculiaridades
de la zona. Así, es habitual encontrar una organización en
cuatro niveles, en los que se distingue la emergencia y
otros tres niveles de gravedad (del I al III) en los que se
estiman distintos tiempos de espera, de acuerdo con la
gravedad de la situación. La Sociedad Canadiense de
Emergencias, desde 1998, establece cinco niveles de
atención, desde los pacientes que precisan atención
inmediata para resucitación, atención de emergencia (en
un tiempo inferior a 15 minutos), urgente (se requiere
atención en menos de 30 minutos), menos urgente (el
paciente puede esperar una hora) o no urgente (puede
esperar hasta casi dos horas)13. Mientras en los niveles
donde los pacientes tienen menos gravedad la dotación
de monitorización se reduce a la determinación de la pre-
sión arterial, la auscultación pulmonar y cardíaca, y el
registro de pulsioximetría, en los niveles de resucitación
cardiopulmonar y emergencia es necesario, además, el
registro del ECG, de los parámetros respiratorios y del
intercambio gaseoso. Hoy en día, la implantación de la
pulsioximetría en todos los niveles de urgencia se ha
aceptado como imprescindible debido fundamentalmen-
te a tres factores:
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• La información que aporta, obtenida de forma no inva-
siva en tiempo real, y que redunda en la seguridad del
paciente durante la valoración de su proceso.

• La facilidad de aplicación con el mayor confort, ya que
al ser una técnica incruenta puede evitar determinacio-
nes cruentas gasométricas de sangre arterial.

• La menor repercusión económica, al no hacer necesa-
rias, en algunos casos, otras determinaciones de labora-
torio.

El riesgo anestésico está determinado por los efectos
de la anestesia y la analgesia, y la evaluación del riesgo
operatorio resulta de la interacción entre la patología del
paciente, el acto quirúrgico y el acto anestésico. De esa
interacción se deriva la estrategia de monitorización
correspondiente. 

MONITORIZACIÓN BÁSICA

Parámetros hemodinámicos
El registro del electrocardiograma (ECG), la determina-
ción de la presión arterial sistólica y diastólica (PAS/PAD)
y la determinación de la saturación periférica de oxígeno
(SatO2) se han definido como los tres parámetros básicos
de monitorización para nuestras actuaciones médicas. 

Durante el proceso anestésico, el registro de ECG se
limitó hasta hace unos años, por razones tecnológicas, a
una sola derivación. Hoy día conocemos que durante
nuestras manipulaciones de intubación y de monitoriza-
ción se pueden producir episodios de isquemia cardíaca
transitoria que pasarían desapercibidos si no registráse-
mos dos derivaciones, generalmente II y V5. Los monito-
res de nueva generación permiten visualizar en pantalla
varias derivaciones y muchos están dotados con progra-
mas informáticos para el análisis de ST, que nos ayudan
en la detección de dichas isquemias.

La medición manual de la presión arterial mediante
manómetros de mercurio ha dado paso a los monitores
actuales, que son capaces de realizar un seguimiento de
la presión arterial de forma continua, no invasiva, basán-
dose en la estimación de los cambios de la elasticidad
arterial, que refleja la presión intraluminal fásica. La pro-
gramación de la medida de forma automática en cortos
períodos y el almacenamiento de los datos para revisar la
tendencia facilitan la labor del anestesiólogo, que tiene
que vigilar varios parámetros simultáneamente. 

La pulsioximetría, basada en el principio de pletismo-
grafía fotoeléctrica, que mide la absorción a través de un
tejido de la luz emitida por una fuente de luz infrarroja,
proporciona una información inestimable sobre la ampli-
tud de la onda del pulso y la SatO2, es decir, la cantidad

de moléculas de hemoglobina saturadas con oxígeno que
contiene la sangre que está perfundiendo el tejido, expre-
sada en porcentaje. La forma de la onda del pulso refleja
los cambios de volumen que se producen en la zona de
medición, pero no los cambios de presión arterial, que
están gobernados por otros factores, como el valor de las
resistencias periféricas. El índice de perfusión (r), reflejo
numérico de la modulación porcentual, es un reflejo del
nivel de perfusión de la zona de medida y generalmente
se utiliza en el algoritmo de la medición de la saturación
de oxígeno del aparato. Para tratar de mejorar la fiabili-
dad de las mediciones se ha desarrollado la tecnología
TruTrak+ (Datex Ohmeda), basada en un patrón de la
medición durante el movimiento, que toma, cuantifica y
procesa los datos a alta velocidad para evitar las interfe-
rencias producidas por el movimiento del paciente, que
generan alarmas de medición. Como toda tecnología, la
pulsioximetría tiene sus limitaciones, de modo que su
lectura puede verse afectada en presencia de ciertas con-
diciones, como el frío, la presencia de pigmentos en la
piel, la luz externa potente que incida sobre el dispositi-
vo, los movimientos y las situaciones de hipoxia extrema,
entre otros. De hecho, el registro de la SatO2 no es valo-
rable con rangos de PaO2 por debajo de 40-50 mmHg, y
el error de lectura de estos aparatos con presiones arte-
riales de oxígeno bajas puede ser mayor del especificado
por la casa comercial. Así que es muy importante que el
usuario conozca qué tecnología está utilizando el moni-
tor que está midiendo el parámetro, cuál es su rango de
medición, la latencia, la resolución y el nivel de precisión
del aparato, es decir, el error medio aceptado por la casa
comercial para los rangos de medición establecidos. A
pesar de dichas limitaciones, la utilidad de la pulsioxi-
metría en todos los niveles de monitorización es indiscu-
tible, dado que informa de la presencia de hipoxia antes
de que la falta de oxígeno produzca efectos deletéreos
sobre el corazón (alteraciones del ritmo cardíaco) o sobre
la función cerebral.

Parámetros respiratorios
Durante la anestesia general, además de los parámetros
hemodinámicos, es absolutamente necesario controlar de
forma continua la ventilación del paciente, registrando los
parámetros respiratorios, los derivados de la mecánica res-
piratoria y de la concentración de oxígeno, de gases y de
vapores anestésicos inspirados y espirados. En general, la
medición de la concentración de oxígeno se hace en la
máquina de anestesia mediante la incorporación de senso-
res, y la del volumen corriente con cada ciclado me diante
la interposición en el circuito respiratorio de anemómetros
de alambre caliente, que se enfrían en proporción al aire que
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pasa a su través (Fig. 1.1), o por dispositivos (pipas), en los
que se mide la diferencia de presión entre dos puntos, que
es proporcional al flujo que pasa (Fig. 1.2). Este principio
también se aplica en el circuito respiratorio de algunos res-
piradores de transporte (Fig. 1.3), en cuya pantalla debe-
mos confirmar el tipo de respiración seleccionado y com-
probar las presiones alcanzadas y el volumen entregado, de
acuerdo con los correspondientes límites y alarmas prefija-
das. En el caso del traslado de un paciente crítico en
helicóptero, los respiradores deben tener el aislamiento
adecuado para evitar interferencias con los motores del
aparato y es fundamental conocer qué tipo de batería 
llevan instalada y su carga, y haber comprobado los dispo-
sitivos de alarma, así como la presión de la fuente de oxí-
geno. En estos traslados se deben vigilar las alarmas lu -
minosas en la pantalla, ya que con el ruido exterior las
sonoras pasan desapercibidas14.

Además de la medición de la concentración de oxíge-
no, medida de seguridad básica para el paciente durante la
ventilación en la anestesia, el registro capnográfico es una
monitorización imprescindible15 no sólo porque identifi-
ca el aislamiento de la vía aérea, sino también porque pro-
porciona información sobre la permeabilidad de la misma
y sobre el intercambio gaseoso que se está realizando, que
refleja de forma indirecta los cambios en el gasto cardíaco,
por lo que su valor se está utilizando como un factor
pronóstico en situaciones de resucitación16.

La complejidad de las máquinas de anestesia varía
según los modelos, aunque hoy en día casi todos están
dotados con suficientes prestaciones para realizar los
diferentes tipos de ventilación más frecuentes y funcio-
nar mediante circuitos circulares con flujos altos y bajos.
Todos deben tener los dispositivos de monitorización de
parámetros respiratorios y las alarmas según la normati-
va ISO17, 18. En general, para la ventilación durante las
intervenciones de corta duración se utilizan flujos altos,
y en cirugías complejas de larga duración, cada vez se
emplean más los circuitos circulares con flujos mínimos,
que exigen un alto nivel de seguridad con mecanismos de
autocontrol y de monitorización.

Cuidados anestésicos monitorizados
El uso de sedantes y analgésicos durante la anestesia local
o regional puede mejorar el confort de muchos procedi-
mientos quirúrgicos que hoy día se realizan en pacientes
ambulatorios. Entre los procedimientos más frecuentes
que requieren sedación bajo vigilancia y anestesia tópica
están las técnicas endoscópicas o de imagen y la radiote-
rapia pediátrica. Con sedación y anestesia local o con
blo queos anestésicos, también se pueden realizar angio-
grafías, herniorrafias, vasectomías, extracciones dentales,
cirugía de catarata o cirugía perineal; con sedación y
anestesia regional: cistoscopias, resecciones transuretra-
les, reparaciones de periné o herniorrafias, entre otros
procedimientos. 

Se llaman cuidados anestésicos monitorizados porque el
anestesiólogo vigila y atiende al paciente para adminis-
trar el nivel de cuidado apropiado, de acuerdo con las cir-
cunstancias y las necesidades del individuo. Los criterios
de evaluación establecidos por la American Society of
Anesthesiologists en estos casos son los mismos que se
aplican en los pacientes programados para anestesia
general (valoración preoperatoria, premedicación, pre-
sencia constante del anestesiólogo), y los requerimientos
de monitorización se basan en una monitorización car-
diovascular y respiratoria no invasiva, básica, en la admi-
nistración de suplementos de oxígeno, si procede, y en la
administración intravenosa de tranquilizantes, antiemé-
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Figura 1.1. Sensor de flujo. Estima el flujo a través 
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Figura 1.2. Sensor de flujo D-Lite. La medida del flujo se
realiza estimando la diferencia de presiones medidas en los dos
puntos de presión. DATEX-OHMEDA.



ticos, narcóticos, vasopresores, broncodilatadores, hipo-
tensores, etc., además de en la disponibilidad de disposi-
tivos para el soporte de la vía aérea. 

La monitorización de estos enfermos se establece en
dos niveles: el primero, derivado de la observación direc-
ta del paciente, y el segundo, de la aplicación de los dis-
positivos necesarios en función de esa vigilancia. En la
práctica, la información más útil para el manejo del
paciente proviene de los valores de la pulsioximetría y la
frecuencia cardíaca, y de la determinación de la presión
arterial no invasiva, que detectan los problemas poten-
cialmente más peligrosos, junto con la auscultación pul-
monar19.

MONITORIZACIÓN AVANZADA

La nueva tecnología de la última década ha proporcionado
al mercado un gran número de monitores e instrumentos
terapéuticos sofisticados. La mayoría de las técnicas de
mo nitorización ha aumentado nuestros cono cimientos
sobre los mecanismos fisiológicos y su descompensación
en relación con la enfermedad de los pacientes, sobre todo
en procesos críticos, y ha abierto un camino hacia el esta-
blecimiento de guías de tratamiento. Gracias a esos avan-

ces, junto con los introducidos en la técnica quirúrgica y
en el manejo anestésico durante todo el período periope-
ratorio con monitorización invasiva se pueden realizar hoy
día intervenciones, antes impensables, que sin esa infor-
mación no se podrían haber realizado nunca con seguri-
dad. Así que también, y especialmente en las situaciones
críticas, el aspecto más impor tante de la monitorización es
detectar las situaciones que comprometan las funciones
vitales del paciente en cada momento y evitar la aparición
de una disfunción multiorgánica, en la que la alteración en
la perfusión de los órganos y de la microcirculación puede
tener un papel importante en el desarrollo de síndromes
con pronóstico sombrío. 

La monitorización idónea en los enfermos críticos,
bien por causa médica o durante la anestesia, dependerá
de la situación concreta y de la información que precise-
mos al respecto, valorando los beneficios y los riesgos
que cada sistema de monitorización aporta20.

Parámetros hemodinámicos
El registro del ECG con varias derivaciones en pantalla y la
posibilidad del análisis del trazado ST facilitan la detección
de una isquemia miocárdica durante la cirugía, especial-
mente en intervenciones agresivas, como cirugía cardíaca,
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de grandes vasos, torácica, neurocirugía, trasplantes, orto-
pedia, etc. Los monitores de última generación poseen
pantallas con múltiples canales para visualizar simultá-
neamente, si es necesario, todas las derivaciones del ECG.

En estas cirugías, o en cirugía menor si el paciente
tiene patología asociada importante, la monitorización de
la presión arterial se realiza con medición directa, invasiva,
en condiciones de asepsia, a través del cateterismo arte-
rial con transductor y la representación en pantalla de la
curva de presión. La exactitud del sistema de transduc-
ción determina la medición de la presión arterial, que
depende de factores físicos interrelacionados. La forma
de la curva y su área proporcionan información sobre la
amplitud del pulso, los sucesos anacróticos y dicróticos
con el cierre de la válvula aórtica y además reflejan situa-
ciones de vasoconstricción y vasodilatación.

Aunque esta monitorización es muy habitual, como
con cualquier técnica invasiva, hay que valorar su justifi-
cación antes de realizarla, contemplando los riesgos y los
beneficios en cada individuo (presencia de circulación
colateral), dado que una complicación isquémica de la
zona distal al punto de punción arterial puede ser un
suceso muy grave con trágicas consecuencias para el
paciente.

La necesidad de determinar la presión de llenado del
corazón durante la cirugía, para vigilar y conseguir una
precarga adecuada en distintos estados fisiopatológicos,
implica la cateterización de la presión venosa central
(PVC) y según los casos de la presión en la arteria pulmo-
nar, que además del valor de la PVC proporciona infor-
mación sobre la presión en el territorio pulmonar y de la
aurícula izquierda, y permite la medición del gasto car-
díaco. En la interpretación del valor de la PVC hay que
tener en cuenta que depende de la capacidad funcional
del ventrículo derecho y de su contractilidad y que está
influida por la impedancia pulmonar.

El balón de flotación que llevan los catéteres más fle-
xibles facilita su colocación en la arteria pulmonar, arras-
trados por el flujo del vaso (catéteres de Swan-Ganz), y la
medición de la presión de oclusión de la arteria pulmonar
y del gasto cardíaco; estos catéteres contribuyen al cono-
cimiento de la función cardiovascular. La aplicación del
principio de Fick, que cuantifica el consumo global de
oxígeno y su contenido en la sangre, y de los principios
de termodilución, hace posible la determinación del
gasto cardíaco de manera fácil. En general, la monitoriza-
ción de la arteria pulmonar está indicada en caso de una
disfunción importante del ventrículo izquierdo, bien de
causa médica o provocada durante un procedimiento
quirúrgico. El examen de la forma de la onda y el registro
de las presiones indica el tipo de cavidad monitorizada y

las alteraciones fisiopatológicas producidas. Los pará-
metros medidos aportan datos sobre el valor del gasto
cardíaco, fundamental en el tratamiento de situaciones
de depresión miocárdica grave con afectación de la per-
fusión periférica. Modelos más modernos permiten la
determinación del gasto cardíaco de forma continua. Hoy
día, a pesar de las ventajas demostradas de este registro,
el momento de su realización y el balance entre sus ven-
tajas y sus inconvenientes siguen en debate21-23. 

Derivados de la medición del gasto cardíaco, se pue-
den obtener otros parámetros de la función cardíaca,
como las resistencias pulmonares y sistémicas y el índice
cardíaco, fundamentales en el manejo de pacientes con
situaciones hemodinámicas complejas.

El conocimiento de la importancia de la saturación de
oxígeno de la sangre venosa mixta y la incorporación de
una fibra óptica en el catéter de Swan-Ganz permiten
aplicar también el principio de reflectometría y determi-
nar la saturación de la sangre venosa mixta. Este valor
refleja el balance entre la oferta y la demanda de oxígeno
del organismo, es decir, la reserva de oxígeno en una
situación clínica concreta. Proporciona una visión clíni-
ca de la situación hemodinámica del paciente mayor que
el gasto cardíaco, ya que indica si su valor es adecuado a
las necesidades metabólicas tisulares24, 25. Dicho valor se
debe contemplar con precaución en caso de derivaciones
arteriovenosas.

En pacientes con neumopatía obstructiva crónica, en
presencia de distrés respiratorio agudo, en caso de insu-
ficiencia cardíaca crónica con aumento de la poscarga
del corazón derecho, como los pacientes que esperan un
trasplante de corazón y después de realizarlo, es impor-
tante monitorizar la función del ventrículo derecho, su
fracción de eyección, mediante una ecografía o con la
técnica de termodilución con termostato de respuesta
rápida. 

En casos especiales, en el diagnóstico de las arritmias,
también se puede llevar a cabo una monitorización elec-
trocardiográfica invasiva con electrodos en el esófago, en
la tráquea o en el propio corazón.

Entre las técnicas aplicadas en el campo de la monito-
rización cardíaca intraoperatoria, la ecocardiografía ha
sido la que más información ha aportado sobre la función
del corazón, con imágenes en movimiento continuas, de
forma inmediata y real, latido a latido, durante largos
períodos. La determinación no invasiva del gasto cardía-
co se realiza aplicando la tecnología Doppler, que cuanti-
fica la velocidad del flujo sanguíneo en la aorta torácica,
a partir de una sonda ecográfica introducida en el esófa-
go (ecocardiografía transesofágica). Es una alternativa a la
cateterización de la arteria pulmonar en la medición del
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gasto cardíaco basado en el principio de Fick, que puede
estar limitada por su grado de invasividad. La proximi-
dad del transductor ecográfico al corazón hace que el
barrido del campo próximo proporcione imágenes más
nítidas. Con esta monitorización se puede determinar la
movilidad de las cámaras cardíacas, su volumen, la movi-
lidad de las válvulas, de la pared ventricular, la fracción
de eyección, la integridad de la pared de la raíz aórtica
(útil en el manejo intraoperatorio de aneurismas dise-
cantes), detectar aire en las cámaras y diagnosticar situa-
ciones que cambien la planificación quirúrgica inicial en
función de los hallazgos obtenidos26. Las imágenes de
flujo de color Doppler permiten observar la velocidad del
flujo sanguíneo en tiempo real y se han convertido en la
clave de la valoración intraoperatoria de los patrones del
flujo sanguíneo. Los transductores ecográficos se pueden
acoplar a un catéter de arteria pulmonar, que con los mis-
mos principios anteriores mide el gasto cardíaco.

También se puede medir el gasto cardíaco de forma no
invasiva mediante pletismografía de impedancia, que se
basa en el estudio de los cambios de impedancia eléctrica
de la cavidad torácica, asociados a la eyección de sangre
durante la sístole cardíaca. Esta tecnología se desarrolló
ante la necesidad de determinar y estudiar la función car-
diovascular durante los vuelos espaciales.

La monitorización de la perfusión orgánica y de la micro-
circulación a través del consumo de oxígeno, la saturación
de la sangre venosa mixta, la saturación del golfo de la
yugular y la oximetría transcraneal (que proporciona
información sobre la perfusión cerebral regional), la tono-
metría gástrica (que refleja anormalidades de perfusión
del lecho esplácnico) y la monitorización de la tensión del
oxígeno tisular (con el desarrollo de electrodos miniaturi-
zados implantables), entre otros factores, permiten detec-
tar hipoxias o alteraciones de oxigenación antes de que
produzcan disfunciones orgánicas colaterales27.

Parámetros respiratorios
Como en la monitorización básica, durante la anestesia
es fundamental el control de la ventilación del paciente
para detectar situaciones de apnea. La monitorización de
la apnea generalmente se basa en la detección del flujo de
gas, en el movimiento de la pared torácica y en el inter-
cambio de gases espiratorios. 

El desarrollo tecnológico aplicado a las últimas gene-
raciones de máquinas de anestesia ha sido tan impor-
tante que las ha convertido en las llamadas estaciones de
anestesia, con gran versatilidad para trabajar con cual-
quier paciente, adulto o niño, en presencia de patología
pulmonar, y con distintos flujos (altos o con flujos míni-

mos), mediante circuitos circulares con absorbedor de
CO2, que permiten el uso de circuito cerrado, mante-
niendo las condiciones de seguridad para el paciente.
Algunas poseen mecanismos de servocontrol, con vapo-
rizadores automáticos o inyectores electrónicos automá-
ticos de halogenados, controlados por programas
informáticos. El anestesiólogo dentro del funcionamien-
to general de la máquina también debe vigilar el estado
de la cal sodada, para evitar reinhalación de CO2 en caso
de trabajar con flujos bajos.

En la pantalla de la máquina habitualmente se presen-
tan las curvas de presión y flujo de trabajo de la máquina,
y los parámetros correspondientes al paciente, incluidas
las presiones respiratorias durante el ciclo respiratorio. La
presión «plateau» es la que nos refleja con más aproxima-
ción la presión alcanzada en el alvéolo durante la inspira-
ción y la diferencia entre ésta y la presión «pico» indica la
presión generada por la máquina para vencer la resisten-
cia del circuito. También se suele ofrecer en pantalla la
CAM (concentración alveolar mínima) del halogenado
seleccionado y la relación entre el volumen entregado al
paciente y la presión alcanzada en el tubo orotraqueal
durante el ciclo respiratorio, representándolos en forma
de bucles respiratorios (DATEX-OHMEDA), espirometría
intraoperatoria, y otras, como el modelo Supra de la casa
TEMEL, que es capaz de calcular el gasto cardíaco, de
forma incruenta, en función del oxígeno consumido. La
monitorización del flujo inspiratorio y espiratorio es útil
porque las mediciones de resistencia precisan valores
tanto de presión como de flujo y porque el flujo se puede
integrar para obtener el volumen inspirado y espirado. La
observación del cambio de la pendiente de la curva en los
bucles volumen/presión indica las variaciones de la com-
pliancia pulmonar a lo largo de la cirugía y la necesidad o
no de modificar los parámetros ventilatorios prefijados o
de introducir algún tratamiento al respecto.

Esta complejidad implica importantes medidas de
control para asegurar el cumplimiento de los parámetros
programados, especialmente en condiciones de trabajo
adversas durante cirugías o patologías complicadas, como
pulmones con baja compliancia y alta resistencia (distrés
respiratorio, trasplante pulmonar, crisis severas de bron-
coespasmo, entre otras), necesidad de trabajar con fre-
cuencias respiratorias elevadas, con PEEP (presión positi-
va final espiratoria), con pausas inspiratorias distintas de
las normales o con la relación inspiración/espiración
invertida, etc., que exigen una gran potencia de trabajo de
la máquina para mantener los parámetros ventilatorios
fijados sin claudicar. Generalmente, esos parámetros es -
tán controlados por sensores y microprocesadores. 
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En los últimos años se ha introducido en la monitori-
zación respiratoria el concepto de espirograma de CO2.
Parece ser más exacto que el capnograma habitual, en el
sentido de que aporta información sobre la presión alveo-
lar espiratoria final de CO2 (PAE CO2), en función del vo -
lumen de CO2 espirado con cada respiración. Es decir,
determina la producción de CO2 en cada momento, inclu-
so en situaciones críticas en las que la señal de capnografía
puede aportar datos erróneos, y nos muestra el gráfico en
tiempo real, reflejo del efecto del tipo de respiración sobre
el intercambio gaseoso (efecto de la PEEP o de distintos
modos ventilatorios), el del embolismo pulmonar o el de
las fluctuaciones del gasto cardíaco después de la circula-
ción extracorpórea. De igual manera se puede obtener el
oxigrama, que es la medida gráfica de la PO2 del volumen
corriente (volumen tidal) en el tiempo28. La determinación
del consumo de oxígeno pulmonar con la medida de eli-
minación de CO2 amplía las posibilidades del estudio del
intercambio de gases durante la anestesia y permite la
determinación del metabolismo derivado del cociente res-
piratorio. Estas mediciones se hacen con la técnica de cir-
cuito cerrado y la posibilidad de disponer de sensores rápi-
dos en la vía aérea facilita su determinación, incluso
durante la ventilación mecánica en niños.

La fabricación de las máquinas debe seguir un estric-
to control según las normas establecidas por el Ministerio
de Industria y debe tener el marcado europeo (la normati-
va europea verificada), lo que significa que su fabricación
cumple los niveles de seguridad. De cualquier manera,
aunque existe una normativa muy clara al respecto, no se
debe confiar en que la máquina sea quien haga el control
de seguridad y se debe conocer cómo funciona para poder
detectar posibles errores de funcionamiento y seguir los
consejos de autochequeo de la casa comercial para cada
modelo29. Aunque el autochequeo se puede saltar en caso
de urgencia, no es recomendable hacerlo por motivos de
seguridad, ya que la máquina en caso de fallo puede no
interpretar correctamente el resto de los pasos que realiza
de forma automática. 

Los avances en la monitorización del sistema
nervioso central

La evaluación de los signos neurológicos es uno de los
primeros planteamientos científicos para juzgar los efec-
tos de los anestésicos sobre el sistema nervioso central.
Primero se utilizó el cambio del tamaño de las pupilas
durante la administración de gases y vapores anestésicos
como guía para determinar la profundidad anestésica,
pero como hoy día se suelen mezclar anestésicos intrave-
nosos e inhalados de forma habitual, estos signos ocula-
res no son tan útiles. 

Los avances en la monitorización del sistema nervioso
central permiten vigilar su integridad durante la anestesia
y abren nuevos campos para el control de los parámetros
fisiológicos. Las técnicas que se aplican con ma yor fre-
cuencia en los quirófanos con una alta dotación de moni-
torización son el electroencefalograma (EEG), los poten-
ciales evocados, el electromiograma, el Doppler y la
oximetría transcraneal.

La hipoxia produce un enlentecimiento del registro del
EEG de forma global e inespecífica hasta que se anula en
casos de extrema hipoxia. La hipotermia, la hiperventila-
ción y la hipoventilación (activa focos convulsivos excita-
bles) también afectan al patrón de EEG. Los cambios en el
EEG secundarios a la presencia de hipotensión marcada
no son llamativos y es difícil establecer su relación con el
grado de isquemia cerebral producido. El flujo sanguíneo
cerebral depende de la demanda metabólica, y las fluctua-
ciones de la presión arterial durante la cirugía tienen una
trascendencia importante sobre la autorregulación cere-
bral, especialmente durante la neurocirugía. Esta impor-
tancia es aún mayor en caso de neonatos, en que la curva
de autorregulación cerebral tiene un margen tan estrecho
que existe peligro de que con las alteraciones hemodiná-
micas se pueda producir tanto isquemia cerebral por
hipoperfusión secundaria a hipotensión, como hemorra-
gia intraventricular por hipertensión arterial.

Además de la monitorización hemodinámica, se puede
registrar la oxigenación cerebral a través del EEG, el Doppler
transcraneal (utiliza las ondas sonoras para medir la veloci-
dad de la sangre en las arterias basales del cerebro, puede
descubrir partículas o burbujas de aire tras la cirugía car-
díaca con circulación extracorpórea, diagnosticar vasoes-
pasmo, etc.), y la oximetría cerebral no invasiva por infra-
rrojos, o midiendo la saturación de la sangre de la yugular
interna30. Algunos estudios de muestran la posibilidad de
realizar craniectomías con el paciente despierto, utilizando
anestesia local y sedación con propofol y fentanilo para
detectar rápidamente defectos neurológicos. 

La monitorización intraoperatoria de potenciales evo-
cados ofrece la posibilidad de vigilar la integridad de las
vías sensitivas durante cirugías que comprometen su fun-
ción31. Son manifestaciones eléctricas de la respuesta del
sistema nervioso central a estímulos externos auditivos,
sensitivos y motores. Se puede despertar al paciente en
medio de la cirugía para comprobar su motilidad, situan-
do electrodos de electromiografía en los músculos que
queremos controlar, y vigilar los reflejos de la médula
mediante el reflejo de Hoffmann (medida de la excitabili-
dad de la neurona motora)32-34.

La medida de la profundidad anestésica, definida como la
supresión de las respuestas clínicas relevantes a los estímu-
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los nocivos, tiene la finalidad de tratar de evitar el despertar
intraoperatorio y, al mismo tiempo, optimizar el consumo
de anestésicos, y se ha convertido en otra variable a moni-
torizar durante las anestesias de larga duración35, 36. La tec-
nología evaluada para este fin, tanto en adultos como en
niños, incluye el índice biespectral (BIS)37, la frecuencia
espectral (Spectral Edge Frecuency), la frecuencia media,
que se deriva del EEG procesado, y la respuesta auditiva
evocada de latencia media38, 39. La anestesia general se aso-
cia con una disminución de la frecuencia media del EEG y
un aumento de su registro. La información de la onda del
EEG y sus variaciones se puede tratar matemáticamente y
crear un espectro que se puede utilizar como medida de los
efectos de los anestésicos so bre el cerebro, que a su vez se
correlacione con el nivel de profundidad anestésica. El
análisis del espectro de potencia utiliza un computador
para realizar la transformación de las ondas irregulares del
EEG en ondas sinusales equivalentes, de frecuencia y
amplitud conocidas. La exposición tridimensional de las
ondas puede mostrar el tiempo y la amplitud o potencia,
en un solo eje, y las frecuencias, con una disposición
espectral comprimida. El BIS es una medida empírica del
estado del cerebro, derivada estadísticamente, cuyo valor
muestra una gran correlación con el nivel de sedación e
hipnosis del paciente, en función del agente utilizado para
producir ese estado clínico. La posibilidad de ordenar el
«caos» del registro del EEG, medido mediante entropía, es
otro modo de monitorizar la actividad cerebral y la pro-
fundidad anestésica.

Monitorización de la función neuromuscular
Aunque Christie y Churchill-Davidson describieron, en
1958, los estimuladores nerviosos para valorar de forma
objetiva y no sólo por criterios clínicos la función neuro-
muscular durante la anestesia, se tardaron años hasta que
esta monitorización se introdujo de modo habitual en los
quirófanos para determinar el grado de relajación muscu-
lar durante la anestesia. El tipo de respuesta del músculo
a estímulos eléctricos de un nervio motor periférico des-
pués de la administración de un relajante muscular indi-
ca la necesidad o no de dosis sucesivas y el momento ade-
cuado de la reversión del bloqueo neuromuscular con
éxito, lo que redunda en la seguridad del paciente en el
despertar de la anestesia general. La estimulación nervio-
sa con tren de cuatro (cuatro estímulos supramáximos de
2 Hz, cada 0,5 segundos), la estimulación tetánica, el
recuento postetánico y la estimulación doble (que detec-
ta pequeños grados de bloqueo residual y consiste en dos
descargas cortas de estimulación tetánica a 50 Hz, sepa-
radas por 750 ms, con una descarga de onda cuadrada de

0,2 ms) son las formas de trabajo comunes de los estimu-
ladores nerviosos periféricos. Su uso es tan habitual, que
esta monitorización se hace casi por rutina en los proce-
dimientos con anestesia general con relajación neuro-
muscular.

PECULIARIDADES DE LOS PACIENTES MAYORES

El aumento de la expectativa de vida y el envejecimiento
de la población hacen que cada vez sea más frecuente tener
que manejar en quirófano pacientes más viejos para proce-
dimientos quirúrgicos que en otro tiempo no se hubieran
planteado. Como la edad está asociada con la pérdida de la
reserva fisiológica del organismo, los pacientes mayores
son más vulnerables a la enfermedad y su tratamiento
durante la anestesia debe ser más cuidadoso. La frecuencia
de enfermedades cardiovasculares asociadas hace que pre-
cisen una vigilancia especial, incluso para procedimientos
quirúrgicos poco agresivos, ya que toleran mal las situa-
ciones de hipoperfusión, y es necesario planificar las estra-
tegias correctas para su control hemodinámico40; en todo
caso, la valoración preoperatoria es fundamental para esta-
blecer los riesgos de cara a la cirugía41. 

CONSIDERACIONES SOBRE LA MONITORIZACIÓN 
EN LUGARES ALEJADOS DEL QUIRÓFANO

La anestesia en zonas alejadas del quirófano implica las
mismas condiciones de seguridad que las aplicadas para la
cirugía convencional y depende del tipo de paciente y del
procedimiento a realizar. La pulsioximetría es el paráme-
tro de monitorización constante tanto en caso de sedación
para realizar una resonancia nuclear magnética (RNM)
como en radioterapia o en procesos más agresivos. En el
caso de la RNM, el monitor debe ser capaz de soportar la
influencia del campo magnético para que el ECG no se
interfiera con los pulsos del imán. Muchas casas comer-
ciales enjaulan el aparato para evitar esa interferencia
(jaulas de Faraday), pero si la dotación económica lo per-
mite, es mejor disponer de monitores fabricados específi-
camente para la RNM, que tienen dispositivos especiales
sin material ferromagnético, y son capaces incluso de
ofrecer en pantalla la intensidad del campo magnético en
los tres ejes. Esta característica es importante en las salas
de RNM pequeñas, donde el monitor tiene que estar situa-
do cerca del paciente, dentro del primer o segundo anillo
de influencia del imán, porque avisa cuando el aparato no
puede soportar más Teslas y se desconecta inmediatamen-
te antes de que el campo magnético lo estropee. La máqui-
na de anestesia en estas salas suele ser muy simple y gene-
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ralmente se reduce a un carro con rotámetros conectado a
un respirador de características similares a los de trans-
porte, habitualmente sin pantalla de datos respiratorios.
Esta falta de monitorización obliga a realizar una vigilan-
cia respiratoria mayor que se puede suplir si el monitor de
variables hemodinámicas tiene capacidad para determinar
los gases y vapores anestésicos inspirados y espirados y la
frecuencia respiratoria. 

En las salas de radiología intervencionista, la dotación
suele ser mayor, con máquinas de anestesia convenciona-
les y monitores de variables hemodinámicas con posibili-
dad de registro de la presión arterial invasiva u otros
parámetros, dependiendo de la técnica programada. La
interposición de injertos endovasculares obliga a realizar
una monitorización invasiva, como en la cirugía vascular
abierta, para una mayor seguridad del paciente y de
acuerdo con su situación, tanto respecto a la lesión prin-
cipal como a la patología asociada.

MONITORIZACIÓN Y CIRUGÍA LAPAROSCÓPICA.
NUEVAS TECNOLOGÍAS

La cirugía laparoscópica se está convirtiendo en el proce-
dimiento quirúrgico más común para numerosas técnicas
quirúrgicas. La miniaturización de los instrumentos y el
uso de la endoscopia sin gas y de mejores fuentes de luz
ha cambiado totalmente la indicación inicial de algunas
técnicas quirúrgicas tanto en traumatología y ginecología
como en cirugía general y digestivo. En este último caso
el control de la presión de insuflación abdominal y la
repercusión cardiovascular en el paciente precisan vigi-
lancia de las variaciones en la compliancia pulmonar, que
puede afectar a los volúmenes prefijados entregados por
el respirador, en la presión arterial, a través de las varia-
ciones del gasto cardíaco y las resistencias periféricas, y
del intercambio gasométrico42-44. Incluso cirugías muy
agresivas, como la resección de feocromocitomas, se rea-
lizan hoy día con éxito por vía laparoscópica.

La meta de la cirugía antirreflujo es restaurar la compe-
tencia del cardias. La funduplicatura sobre el esófago ahora
se realiza también por vía laparoscópica, pero, además, se
está utilizando radiofrecuencia (procedimiento de Stretta45)
sobre la unión gastroesofágica para mejorar la sintoma-
tología. Este nuevo procedimiento se puede realizar me -
diante endoscopia, con sedación ligera y monitorización
básica, y, según los casos, podría ser de gran utilidad en pa -
cientes obesos, en los que la cirugía lapa roscópica puede
suponer un riesgo de complicaciones postoperatorias res-
piratorias.

La inyección de toxina botulínica tipo A se está apli-
cando no sólo con fines cosméticos, sino también para

la corrección de la hiperactividad muscular, tanto en
estrabismo en niños, en alteraciones de la motilidad
gastroesofágica, en la disfunción del esfínter de Oddi,
en alteraciones funcionales de la capacidad de la vejiga,
en con   tracturas en la esclerosis lateral amiotrófica,
como en otros trastornos musculoesqueléticos. Su apli-
cación puede requerir sedación ligera o anestesia gene-
ral, de pendiendo de los casos, especialmente en niños,
con mí nima monitorización46, 47.

Nuevas técnicas, muy específicas, de soporte respira-
torio con ventilación líquida parcial o total, con perfluo-
rocarbonados líquidos, y el uso de surfactante, especial-
mente en niños, en pacientes con distrés respiratorio
grave, harán más complicado el manejo de la insuficien-
cia respiratoria aguda y exigirán una rigurosa monitori-
zación hemodinámica y respiratoria48. 

MONITORIZACIÓN Y CIRUGÍA  AMBULATORIA

La implantación de cirugía en pacientes en régimen ambu-
latorio se viene realizando desde los primeros años del
siglo XX. La mejora de las técnicas quirúrgicas, el desarro-
llo de los nuevos anestésicos, que permiten una recupera-
ción más rápida del enfermo, y los avances en la monitori-
zación han influido en su amplia difusión. El propofol con
su efecto antiemético proporciona un beneficio adicional
al disminuir la incidencia de náuseas y vómitos. La aplica-
ción de mascarilla laríngea y los nuevos relajantes que no
precisan reversión del bloqueo también tienen un papel en
la disminución de los efectos colaterales. 

Las necesidades de monitorización de las variables
hemodinámicas se ciñen a una monitorización básica
tanto en el quirófano como en la sala de despertar. En la
sala de readaptación al medio sólo es necesaria una vigi-
lancia de la situación física general. El control de las náu-
seas, los vómitos y el dolor son puntos claves para evitar
los reingresos. El hecho de que el paciente sea dado de
alta tras la cirugía reduce el coste de hospitalización,
siempre y cuando se controlen los efectos colaterales y se
evite el reingreso. 

Los pacientes con apnea del sueño necesitan una vigi-
lancia continuada en el postoperatorio para evitar episo-
dios de desaturación con las pausas de hipopnea o ap -
nea49. Se deberán tener en cuenta los predictores clínicos
de un aumento del riesgo cardiovascular perioperatorio,
la patología asociada y la edad en rangos extremos, que se
acompañan de características especiales50, 51.

La organización de las unidades de cirugía mayor am -
bulatoria exige la aplicación de criterios de selección de
los pacientes, de valoración preoperatoria, de información
general, de control postoperatorio y de satisfacción del
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usuario a las 24 horas del procedimiento quirúrgico y el
alta domiciliaria52. Dado que en estas unidades la ma yor
parte del trabajo recae sobre el personal de enfermería,
existen unas recomendaciones estándares sobre los cuidados
que se deben planificar y las condiciones del equipo médi-
co, la evaluación preanestésica, el consentimiento infor-
mado, el tipo de monitorización y los criterios de aplica-
ción, así como los criterios de alta y el control posterior53.

SEGURIDAD DEL EQUIPO DE ANESTESIA 

El equipo de anestesia es importante para la seguridad del
paciente durante la anestesia, y su mal funcionamiento
puede contribuir a aumentar la mortalidad y la morbilidad
de la misma. Esta es la razón por la que los fabricantes
implantan en los equipos gran cantidad de che queos cuan-
do la máquina se pone en funcionamiento. Algunos son
tan exhaustivos que duran 8 minutos, lo que supone una
incomodidad en caso de emergencia. Muchos de los fallos
durante los chequeos se solucionan con la presencia del
facultativo experto, que puede corregir la mayoría de las
falsas alarmas54. El papel del Go bierno en la regulación y
supervisión de los dispositivos médicos que hay en el mer-
cado y en el mantenimiento de la seguridad en la anestesia,
ha recibido una atención limitada. Sin embargo, existe un
sistema de registro al que hay que comunicar los proble-
mas ocurridos con los dispositivos médicos de anestesia y
su repercusión sobre la salud del paciente. El tipo de inci-
dente y la relación con el daño causado en el paciente se
clasifican en tres grandes apartados según la gravedad del
problema ocurrido, dependiendo de la frecuencia del inci-
dente y de que la probabilidad de muerte del paciente o de
lesión permanente sea de 1-100% (Clase I) (probabilidad
de que el incidente grave ocurra al menos una vez al año);
que sea < 1% o lesión temporal de 1-100% (Clase II), o que
la lesión temporal sea < 1-100% (Clase III)55. Fasting et
al56, estudiando la frecuencia de incidentes del equipo de
anestesia, en 83.154 anestesias recogidas durante un pe-
ríodo de cinco años encontraron que sólo ocurrían proble-
mas de poca gravedad en alrededor del 0,23% de los casos,
con poca repercusión sobre el paciente, y ninguna muerte
durante la anestesia general.  La variabilidad de los equipos
de anestesia y de monitorización, de las condiciones médi-
cas, de la regulación del mantenimiento, del tipo de man-
tenimiento, etc., hace difícil que se puedan comparar re -
sultados de un país con los de otro, a pesar de que existe
una unificación de la normativa (normativa ISO) respecto
de la fabricación de la mayor parte de los componentes de
los equipos de anestesia. In dudablemente, el buen control
del equipo con un mantenimiento adecuado redundará en
la seguridad de su funcionamiento.

CONSIDERACIONES SOBRE LA CALIDAD 
EN LA ANESTESIA
Dado que la tarea fundamental del anestesiólogo es vigi-
lar al paciente y procurar su seguridad y confort, resulta
que el mejor monitor del paciente durante el acto
anestésico-quirúrgico es la vigilancia continuada del
facultativo que le cuida. La vigilancia ayudada por los
monitores redunda en dicha seguridad y en la calidad
del acto anestésico. La calidad implica una actuación
anestésica que proporcione al paciente las mejores con-
diciones durante todo el período perioperatorio, como
ya se ha comentado antes, pero procurando que no apa-
rezca  ningún efecto colateral derivado de la técnica apli-
cada, o que los efectos sean mínimos57. La aplicación de
programas o guías de actuación puede ayudar al aneste-
siólogo en esta tarea. La informatización supone una
mejora en la calidad asistencial, en la gestión económica
administrativa, en la seguridad del paciente y en la pri-
vacidad. La gráfica de anestesia es una herramienta más
dentro de este contexto58.

Dentro de todos los «programas de calidad», e integra-
da en nuestra buena práctica, está la obligación de reconsi-
derar y analizar los errores cometidos, secundarios a nues-
tra actuación médica. El riesgo de incidentes, efectos
adversos o errores en la interpretación de los datos regis-
trados y en la toma de decisiones existe en todos los cam-
pos de la medicina, desde la medicina de urgencia hasta en
las unidades con más alto grado de tecnología. Respecto a
la calificación de los incidentes médicos es interesante des-
tacar, para clarificar la terminología, que un incidente es un
hecho ocurrido de forma no intencionada, en relación con
la práctica rutinaria o con la cualidad del cuidado del
paciente, que puede o no causarle algún suceso adverso. Si
el incidente ha causado en el cuidado del paciente un
impacto adverso demostrable, decimos que ha ocurrido un
suceso adverso. Este suceso puede o no determinar un final
adverso para el paciente y producirle un daño indeseable.
Los errores médicos son uno de los factores implicados en
los incidentes y llegan como consecuencia de la falta de
experiencia, el cansancio, etc. La negligencia es un fallo en
el cuidado del paciente, en circunstancias determinadas
por la ley, y la mala práctica con negligencia profesional
significa malpráctica59. 

Es necesario establecer programas con mejores incen-
tivos para que no exista reticencia por parte de los anes-
tesiólogos a la hora de comunicar los sucesos adversos,
los errores u otro tipo de problemas, con el fin de esta-
blecer medidas correctoras. Existen dos puntos funda-
mentales para el éxito del desarrollo de estos programas:
demostrar el valor de la comunicación y conseguir el
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cambio cultural que, al asumir una connotación negativa,
identifica el error con la negligencia60.

La anestesiología, más que otras especialidades médi-
cas, se ha centrado en la seguridad del paciente y en los
resultados y la calidad de vida después de aplicar la aneste-
sia, dado que, en caso de error, el efecto producido sobre el
paciente con frecuencia puede ser grave y la relación causa-
efecto suele ser muy rápida. Contemplando el período
perioperatorio, se estima que la frecuencia de muerte cau-
sada directamente por la anestesia o los casos en los que la
anestesia es la mayor causa contribuyente está alrededor
de 0,3-0,7 por cada 10.000 anestesias61, 62. La baja inciden-
cia de mortalidad y la mayor morbilidad hacen difícil estu-
diar el patrón de accidentes potenciales y desarrollar una
estrategia preventiva. Sin embargo, se conoce que la mayor
parte de los problemas serios durante la anestesia se rela-
cionan con el manejo de la vía aérea, las reacciones alérgi-
cas y las situaciones de hipotensión grave63, 64. La frecuen-
cia de parada cardíaca y otras complicaciones en relación
con la anestesia en niños es mayor que en adultos, a pesar
de los avances en la anestesiología pediátrica. Algunos
autores han identificado a los niños menores de un año
como los de más alto riesgo y en un estudio la parada
cardíaca fue la responsable del 55% de las muertes anesté-
sicas en esa edad. De hecho, parece que el riesgo es inver-
samente proporcional a la edad y que depende del estado
físico del niño (clasificación ASA)65.

Diversos estudios demuestran que en los servicios de
emergencia casi el 96% de los errores detectados se po-
drían evitar66, especialmente los derivados de equivoca-
ciones en la administración de la medicación o en la toma
de decisiones. El problema puede ser tan importante
como el que muestran algunas encuestas americanas,
según las cuales se producen sucesos adversos hasta en el
3% de las admisiones en el hospital y de éstos hasta un
tercio pueden deberse a una negligencia. Es más, el 0,9%
de esos sucesos adversos son fatales y se produce una
muerte por cada 1.000 admisiones; alrededor del 25% de
esos sucesos se relacionan con errores en la medicación y
la mitad de ellos está asociada con algún procedimiento
quirúrgico67-69. Por tanto, es absolutamente necesario
reconocer el error para poder implantar medios que lo
eviten. Por otro lado, los errores médicos suponen un
alto coste para la sanidad de un país, al tener que hacer
frente a la morbimortalidad derivada70-73.

En anestesiología la identificación y la documenta-
ción de las complicaciones secundarias a la técnica son
esenciales para el buen funcionamiento y calidad de la
práctica anestésica. Es importante clasificar los tipos de
complicaciones según su gravedad, ya que facilita su aná-

lisis posterior. La implantación de bases de datos auto-
matizadas facilita esta tarea74-77.

Cuando se implanta un programa de calidad hay que
definir la importancia de la medida elegida, las fuentes de
dicha medida y la facilidad para realizarla78, 79. Además,
es necesario contemplar la percepción que tienen los
pacientes sobre nuestra actuación médica para corregir y
mejorar las posibles deficiencias80.

De cualquier manera, en un mundo rápidamente cam-
biante, sujeto a la política de globalización, en el que con
el desarrollo de las comunicaciones las enfermedades
varían rápidamente y se transmiten de un continente a
otro, sin límites de fronteras o, peor aún, saltando las
barreras naturales entre especies por transgresión del
medio natural, las necesidades de atención sanitaria se
hacen cada vez mayores y diferentes en todas las especia-
lidades médicas. Las patologías, especialmente las infec-
ciosas, emergen y reemergen y aparecen nuevos modelos
con diferentes exigencias de monitorización y de cuida-
dos (neumonías atípicas) y patologías de transmisión
antes casi desconocidas (encefalopatía espongiforme) o
con impacto poco conocido, que de repente cobran
importancia81, 82. El descubrimiento del genoma humano
traerá consigo la modificación de ciertas patologías here-
ditarias y quizá la modificación de la historia natural de
algunas degenerativas o adquiridas, con lo que otras nece-
sidades sociales requerirán nuestra atención83. De manera
que los modelos de organización asistencial hoy día esta-
blecidos cambian y cambiarán a velocidad vertiginosa en
este mundo de sorprendente evolución84.
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INTRODUCCIÓN
La monitorización, como vigilancia continuada del pacien-
te y de sus constantes vitales durante el período periopera-
torio, es una actividad habitual, rutinaria. Es una de las
funciones básicas de nuestra especialidad, ya que nuestras
técnicas permiten efectuar las manipulaciones quirúrgicas
que se consideran indicadas en el paciente. Esto obliga a
extender dicha vigilancia hasta la completa recuperación y
normalización de sus funciones vitales, de manera que le
permitan un cierto grado de autonomía y prescindir de los
dispositivos especiales que hayamos utilizado en la reali-
zación de la cirugía.

En definitiva, la monitorización es una misión funda-
mental y necesaria que debemos llevar a cabo. Sin embar-
go, aunque facilita las tareas en el manejo del enfermo,
ayudando a reconocer los procesos fisiopatológicos,
puede resultar a veces engorrosa y, en otras ocasiones, tan
monótona que sea necesario evitar la tendencia al aburri-
miento para que no pierda el objetivo principal de su
indicación. 

El mantenimiento de una actitud de vigilancia no es
uno de los puntos fuertes de la psicología humana. Quizá
en tiempos pasados era más habitual utilizar la expresión
«estar al acecho», pero hace mucho tiempo que esta
característica la hemos postergado, dando más relevancia
a capacidades cognitivas de realización externa basadas
en la «toma de decisiones». Para esta toma de decisiones
es preciso observar con atención los fenómenos externos,
lo que implica paciencia para realizar dicha observación
de forma apropiada.

Un factor a tener en cuenta es que en situaciones de
estrés, muy comunes en quirófano, se alteran de forma
importante ciertas capacidades, como la memoria, la
atención, la vigilancia, la reflexión y la toma de decisio-
nes. Algunas de ellas se pueden aumentar a expensas de
focalizar ciertos aspectos de las situaciones sufridas.

Tanto el posible estrés como el aburrimiento que
puede producir esta continua vigilancia obligan a elabo-
rar una serie de rutinas de trabajo, que permitan realizar-
lo con más eficacia. De hecho, la aplicación de rutinas
correctas mejora la eficacia de la labor y, aunque dismi-
nuyan en parte la plasticidad del pensamiento humano,
de ninguna manera pueden llegar a ocasionar una
«cerrazón mental» que bloquee nuestra capacidad de
decisión cuando aparezca un condicionante externo
nuevo que modifique la situación prevista.

Desde los inicios de la historia de la anestesiología la
vigilancia del paciente era algo básico y primordial que rea-
lizaba la misma persona que administraba la anestesia,
fijándose en el aspecto del paciente y del campo quirúrgi-
co y monitorizando la frecuencia cardíaca y la presión arte-
rial manualmente, de forma discontinua, junto con la fre-
cuencia respiratoria, como recomendaba Harvey Cushing
ya en 19021. Además, era fundamental el aspecto del san-
grado en el campo quirúrgico tanto en lo concerniente al
color como a la fuerza del pulso de los vasos arteriales
expuestos, que informaban someramente de la oxigena-
ción del paciente y de sus constantes hemodinámicas.

Con el tiempo, comenzaron a detectarse accidentes
anestésicos y a valorarse su gravedad; como la mayor
parte de ellos ocasionaba el fallecimiento del paciente o
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producía gravísimas secuelas neurológicas, se impulsó el
desarrollo de tecnologías que se fueron haciendo impres-
cindibles para poder llevar a cabo con seguridad cual-
quier procedimiento quirúrgico.

La primera técnica básica que se introdujo fue la del
mantenimiento de la vía aérea con dispositivos tipo
Guedell, que se culminó en la década de 1930 con la intu-
bación orotraqueal, tal como la conocemos ahora, a la que
se aplicaron sistemas sencillos de ventilación mecánica,
que se generalizaron a partir de los años cuarenta. También
en esos años se introdujeron los primeros electrocardió-
grafos continuos en pantalla para su uso en las salas
quirúrgicas. A partir de ese momento a estos monitores se
les añadieron nuevos parámetros y una mayor sofistica-
ción tecnológica para protegerlos de efectos ambientales,
como los campos eléctricos, y mejorar su calidad. 

El especial hincapié en estos dos hechos históricos
deriva de que el equipamiento anestesiológico elemental
en los quirófanos tiene esencialmente dos aspectos: la
máquina de anestesia para el control de los parámetros res-
piratorios de ventilación mecánica, pulmonar y dinámica
de gases y vapores anestésicos, y el monitor de variables
hemodinámicas. Desde el comienzo de su implantación se
han introducido en todo el equipo sistemas de seguridad,
cada vez más avanzados, para informar al usuario no sólo
de su correcto funcionamiento, sino también del estado
del paciente, acompañados de dispositivos de alarma,
según los parámetros utilizados, para auxiliarnos en la
detección de un mal funcionamiento del sistema o de
posibles situaciones peligrosas para el enfermo.

ERRORES Y FALLOS
Aunque ambas palabras denotan equivocación o fracaso
en la consecución de un objetivo, la palabra error se refie-
re a un concepto o decisión equivocada, mientras que la
palabra fallo incide más en el hecho en sí de la mala fun-
cionalidad del sistema mecánico. Por ello, en general,
cuando se habla de error se aplica más a la implicación
humana en la toma de decisiones, mientras que los fallos
se refieren a las confusiones por averías o las alteraciones,
que ocasionan un funcionamiento inadecuado de los
aparatos que utilizamos.

ERRORES

En el marco de actuación de nuestra especialidad es fre-
cuente la comisión de errores, que normalmente pueden
solucionarse, que no son relevantes o son advertidos
rápidamente2. Hay que aceptar que el error es inherente a
la capacidad intelectiva y es fundamental a la hora del

aprendizaje de técnicas3, ya que nuestro mecanismo de
toma de decisiones se basa fundamentalmente en la rela-
ción de causalidad, lo cual es mucho más patente cuando
nos movemos en un plano técnico o laboral.

De todas maneras, estos hechos no deseados sólo son
relevantes si ocasionan un daño o un desenlace dramáti-
co, es decir, un accidente. Como la responsabilidad del
error humano en estos acontecimientos se sitúa alrededor
del 70%2, 4-6, nuestro mecanismo de defensa es el diseño y
la ejecución de una serie de rutinas para desempeñar las
tareas, que se descomponen en subrutinas si la tarea es
compleja. En caso de aparecer algún problema o alguna
dificultad en su realización, se entra en rutinas derivadas
que permiten obviar dicho problema o solucionarlo.

Entre los errores podemos distinguir los siguientes:

• Errores propiamente dichos, derivados de la complejidad
del trabajo a realizar, incluidos el estado del paciente y
la falta de entrenamiento o la inexperiencia.

• Descuidos, que ocurren por fallos a la hora de valorar las
situaciones y los detalles que las determinan, como la
inexactitud de algunos datos recibidos, que se valoran
como correctos y se emprenden acciones basándose en
ellos.

• Fallo en la actitud crítica y de continua revisión de nues-
tro mecanismo de toma de decisiones. Es el «bloqueo
mental», que nos conduce a un cierre mental que no
nos permite aceptar la validez de los datos que estamos
recibiendo, buscando siempre la confirmación de una
hipótesis prejuzgada.

En cuanto a las causas que los ocasionan se pueden
clasificar en:

• Factores propios del individuo, como son la formación,
los conocimientos, el estrés, la enfermedad o el estado
físico. 

• Factores ambientales, como puede ser el ruido y otras
características específicas tanto del centro de trabajo
como de la propia área quirúrgica (ventilación, ilumina-
ción, etc.). Estos factores deletéreos pueden potenciar
las debilidades de nuestra capacidad de juicio y favore-
cer la posibilidad de cometer errores7, 8.

FALLOS

El fallo del material y del equipo tiene un efecto muy
importante sobre nuestras decisiones equivocadas. Coo -
per, en 1984, ya estimaba en cerca del 20% el porcentaje
de incidentes críticos debidos al equipo utilizado para la
anestesia9, 10.
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Actualmente, para realizar nuestras funciones cada
vez se precisan más dispositivos para medir nuevos pará-
metros. La gran información que prestan tanto las máqui-
nas de anestesia como los monitores y mecanismos
automáticos de administración de fármacos (bombas de
infusión y vaporizadores) permiten una mayor precisión
en la resolución de la labor cotidiana. Es difícil cuantifi-
car la responsabilidad de estos aparatos en la aparición de
errores, dada la especial idiosincrasia de nuestro sector
profesional que tiende a informar pocas veces de los acci-
dentes o suele hacerlo de forma incompleta y, en ocasio-
nes, sesgada, dando a veces una relevancia excesiva a los
medios físicos de los que se dispone en el quirófano para
llevar a cabo el acto anestésico-quirúrgico11.

A pesar del desarrollo del equipo anestésico, integra-
do por aparatos muy seguros, su uso excesivo y, en oca-
siones, inadecuado puede ocasionar averías que no sean
advertidas por el facultativo y que den lugar a accidentes.
La existencia de sistemas redundantes de monitoriza-
ción, de alarmas y de dispositivos de emergencia que
entran en funcionamiento automáticamente minimizan
la posibilidad de accidente, pero se produce un bombar-
deo de información, que puede aumentar el ruido, sobre-
pasar la atención y producir el efecto contrario: «desin-
terés», por parte del usuario, que ya no presta atención a
las alarmas excesivamente sensibles que se disparan con-
tinuamente, tengan o no justificación. Ello desemboca en
un terreno de riesgo no previsto para el enfermo, que
favorece enormemente la aparición de errores, que pue-
den llegar a ser muy graves, dado que se ha creado una
excesiva dependencia de los monitores en el desempeño de
las tareas7. De cualquier manera, se debe reconocer que
todos los mecanismos de seguridad, incluidas las alar-
mas, permiten que el porcentaje de accidentes anestési-
cos exclusiva o fundamentalmente debidos al aparato
anestésico sea muy pequeño. Básicamente, los fallos
mecánicos son causados por varios factores que se enu-
meran a continuación.

Diseño inadecuado del equipo
Los condicionantes fundamentales que definen el equipo
que necesitamos utilizar son la intervención que se va a
efectuar, la agresividad de la cirugía y el estado del pacien-
te, que incluye la patología asociada al problema principal.
Generalmente, la dotación de equipos está organizada
para poder realizar la mayor parte de las intervenciones
quirúrgicas de una especialidad, pero es frecuente encon-
trar diferentes monitores para diferentes variables a
monitorizar, sin integrar. Si el equipo designado es insu-
ficiente para una circunstancia especial, existe cierta difi-
cultad para modificarlo, es decir, para hacerlo más com-

pleto y adecuarlo al caso, debido a que el acoplamiento
de diferentes monitores de distintas casas comerciales
puede no ser factible por la incompatibilidad de los pro-
gramas informáticos que los controlan, y pueden produ-
cirse errores de funcionamiento. Todo esto ocasiona una
información inexacta que, en lugar de ayudar, dificulta la
toma de decisiones acertadas. Estos errores no suelen ser
graves, pero siempre hacen que el trabajo sea más peno-
so e incómodo.

La existencia de interferencias en la medición de los
parámetros y de alteraciones en el sistema físico (hard-
ware) de estas máquinas son imposibles de eliminar por
completo en un medio lleno de aparatos eléctricos que
interfieren y generan potentes campos magnéticos en su
vecindad.

También hay que tener en cuenta la calidad de todo el
equipo, cuando hay varias máquinas acopladas, ya que la
calidad del conjunto estará sometida a la del peor de los
aparatos integrados en él y el fallo de uno de ellos nos
puede ocasionar una fallo en cadena. Por ello, es funda-
mental velar por el correcto estado de estos aparatos y
por intentar equiparar en lo posible la calidad del equipo
en su totalidad.

Es básico recordar que los aparatos son medios y no
fines en nuestra actuación y que por encima de todos los
datos que ofrecen está nuestra capacidad de raciocinio
para valorarlos.

Actualmente los nuevos equipos anestésicos utilizan
múltiples sistemas con medios de vigilancia y de alarmas
redundantes por diferentes vías para asegurar el funcio-
namiento si una falla, y se prueban en bancos de simula-
ción durante largos períodos antes de sacarlos al merca-
do. Otro aspecto fundamental que desarrollan es la
ergonomía, buscando ofrecer una información rápida,
veraz y exacta de los datos, permitiendo una lectura ágil
que no provoque confusiones.

Manuales de uso
Los manuales de instrucciones son una herramienta
fundamental para que el usuario obtenga del aparato
sus mejores prestaciones y conozca sus detalles más
conflictivos y cómo responder ante ellos. Normalmente,
estos libros están escritos de forma poco inteligible,
farragosa y muy técnica, utilizando palabras poco cono-
cidas y a veces inventadas, con abuso de neologismos
que pueden inducir a dudas por ser traducciones direc-
tas del inglés.

El fallo más frecuente es encontrar un manual excesi-
vamente voluminoso, en el que es imposible hallar los
detalles que buscamos por no tener un índice analítico
completo y bien diseñado, o que nos enfrentemos a
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horribles traducciones del inglés, ya que la mayor parte
de los fabricantes son de origen norteamericano, con
párrafos imposibles de entender, que generan confusión
y extrañeza.

Este aspecto aparentemente simple es importante, ya
que el manual de uso suele y debería ser el primer ele-
mento de contacto entre el usuario y la máquina y es clave
a la hora de su utilización óptima. Habitualmente, la rea-
lidad es muy distinta, y se ofrecen nuevos equipos con
una breve explicación y demostración del vendedor y un
acercamiento intuitivo del especialista. Obviamente, ésta
no es una buena forma de entrenarse en el funcionamien-
to de dispositivos complejos, que influyen en la seguridad
que ofrecemos al paciente.

Mantenimiento inadecuado
Las máquinas de anestesia requieren un mantenimiento
permanente, realizado por personal cualificado, a ser
posible de la misma casa fabricante o de otra empresa de
mantenimiento mecánico especializada. El conocimiento
en detalle de estos aparatos no es sencillo por su sofisti-
cación. No se debe permitir que el mantenimiento lo rea-
lice personal no especializado12, 13, ni que los repuestos
que se instalen no sean originales, por su dificultad de
integración en el conjunto del sistema.

Un buen mantenimiento garantiza un perfecto funcio-
namiento de estos aparatos, una mayor duración y una
mayor fiabilidad, que provocará menos errores. Aunque a
este factor se le suele prestar poca atención, tiene una
enorme importancia para evitar fallos mecánicos.

Material obsoleto
Debido a la gran durabilidad de las máquinas de aneste-
sia, es posible encontrar en los quirófanos aparatos anti-
guos, descatalogados, que pueden presentar algunos de
los siguientes problemas:

• Componentes deteriorados por el paso del tiempo, en
los que aparecen pequeñas fugas o zonas de holgura
entre piezas o válvulas con menor estanqueidad.

• Máquinas que, aunque funcionen correctamente, no
cumplen las características de las normativas en vigor. 

• Los aparatos más antiguos no tienen funciones que apa-
recen en otros más modernos y que facilitan nuestro
trabajo para la seguridad del acto anestésico.

• Algunos componentes, como los vaporizadores anesté-
sicos antiguos, pueden ser potencialmente peligrosos,
ya que no garantizan una correcta dosificación.

De todo esto se deduce que es primordial el compro-
miso de las instituciones sanitarias para actualizar su

equipamiento, y para formar al personal en su correcta
utilización. 

VIGILANCIA ANESTÉSICA
La vigilancia del paciente, ayudada por una mayor o
menor monitorización, es la actividad obligada y clave del
anestesiólogo. Entendemos por vigilancia un estado de
disposición personal que permite detectar y responder a
pequeños cambios medioambientales en intervalos alea-
torios14. En nuestro medio se refiere, fundamentalmente,
a los cambios en las constantes del paciente que estamos
monitorizando, que pueden indicarnos peligros que even-
tualmente pueden surgir e inducirnos a la anticipación y
el reconocimiento apropiados para tomar medidas pre-
ventivas o resolutivas.

Los estudios mejor elaborados sobre situaciones de
alerta, atención y vigilancia se han realizado en profesio-
nes técnicas, como pilotos, controladores aéreos, conduc-
tores y operarios de maquinaria de precisión. En ellos los
psicólogos han valorado las funciones mentales involu-
cradas en estas situaciones, como la memoria compleja, la
capacidad de atención y de percepción, la elaboración de
un juicio, el proceso cognitivo y la toma de de cisiones
finales, y cómo estas complejas funciones están influidas
por factores externos e internos15.

Los fabricantes de máquinas de anestesia y monitores,
a imitación de la industria aeronáutica, realizan investiga-
ciones con simuladores para elaborar sus nuevos produc-
tos con modificaciones más ergonómicas, que permitan al
operador evaluar los datos más rápida y efi cazmente,
intentando favorecer la toma de decisiones, que es, al fin
y al cabo, el punto clave de nuestra actividad.

FACTORES QUE AFECTAN A LA VIGILANCIA
Los factores que afectan a la vigilancia pueden clasificar-
se en dos grandes grupos: factores ambientales y factores
humanos.

FACTORES AMBIENTALES

Ruido
El ruido en un quirófano puede llegar a ser muy elevado,
especialmente cuando se realizan múltiples tareas de
forma simultánea con movimiento de objetos (puede su -
perar el producido en una autopista)16. Los altos niveles
acústicos generan estrés17 y alteran nuestros actos, afec-
tando la memoria, la percepción y la toma de decisiones18,
se aumenta el tono simpático general y se disminuye la
capacidad de concentración, lo que puede llevar a cometer
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errores en circunstancias críticas, que además son las más
ruidosas. En determinadas ocasiones una música de fondo
suave puede mejorar el ambiente laboral, pero no exce-
diendo nunca unos niveles moderados19, 20.

Temperatura
La temperatura del quirófano se debe mantener entre 17
y 23 ºC para permitir un adecuado ambiente de trabajo
y para disminuir la electricidad estática creada por el
conjunto de aparatos eléctricos. Una excepción corres-
ponde a los quirófanos de cirugía infantil, que precisan
temperaturas superiores a 25 ºC para evitar el enfria-
miento de los niños. Una temperatura ambiental eleva-
da produce más cansancio y fatiga en todo el equipo de
facultativos y no proporciona a los cirujanos un mínimo
confort21.

Exposición a gases potencialmente tóxicos
La utilización de gases y vapores anestésicos durante la
anestesia con circuitos sin evacuación de gases o con cir-
cuito Mapleson C, en respiración espontánea, puede pro-
ducir un aumento de su concentración en el ambiente del
quirófano a niveles que afecten el grado de atención y
quizá la salud del personal sanitario. Actualmente, este
problema casi ha desaparecido, ya que la estructura de
los quirófanos modernos incluye sistemas de aire acondi-
cionado, que aseguran una buena ventilación individual
(renovación del aire entre 15-20 ciclos/hora), no en
grupo como era habitual, y con sistemas eficaces de eva-
cuación de gases22, 23.

Iluminación e incomodidad del espacio 
quirúrgico

El nivel de iluminación bajo en el quirófano, necesario en
algunas cirugías, junto con la fatiga o el aburrimiento,
pueden mermar la atención del anestesiólogo. Además, el
espacio libre disponible es pequeño por la presencia de
múltiples aparatos con sus conexiones, cables y tubos,
los cuales hacen difícil la deambulación por la sala, pro-
vocando un au mento de los niveles de estrés. La disposi-
ción de columnas que centralizan las conducciones eléc-
tricas y de gases en su interior y los aparatos acoplados en
plataformas mejoran las condiciones de trabajo.

FACTORES HUMANOS

Comunicación inadecuada. Aburrimiento
La comunicación entre todos los miembros habituales
del quirófano (cirujanos, anestesistas y personal de enfer-
mería) es básica y depende de aspectos interrelacionales,
funciones, tradiciones, jerarquía, dotes de mando y per-

sonalidad de cada una de las personas implicadas. Es evi-
dente que las alteraciones en este aspecto afectan de
forma muy negativa al trabajo en equipo24 y generan
estrés y aislamiento, factores determinantes que afectan
muy negativamente al marco de decisión.

Cuando se desarrollan actividades repetitivas, rutina-
rias y monótonas, es fácil que aparezca el aburrimiento, ya
que normalmente, en nuestro medio realizamos una gran
cantidad de tareas semiautomáticas que requieren una
atención continuada de intensidad media y poco absor-
bente. Es necesario intentar huir de estas situaciones para
que no se produzca una disminución del nivel de atención
o se infravaloren datos relevantes de información que apa-
recen en las pantallas de los monitores25-27.

Problemas causados por el sistema de turnos 
La existencia de cambios de turno y de guardias de 24 ho -
ras de duración pueden alterar aspectos psicobiológicos del
personal, afectando el ritmo circadiano vital y ocasionando
falta de sueño. La falta de sueño produce un descenso del
tiempo de reacción, de la efectividad laboral y de la eficacia,
observándose un claro aumento de la comisión de errores y
dificultad para decidirse ante situaciones de importancia y
para fijar la atención apropiadamente28. 

Tomar breves descansos cada cuatro horas de activi-
dad podría ser una alternativa eficaz para prevenir el abu-
rrimiento, mejorar la atención y relajar al facultativo,
pero esta pauta es difícil de seguir en nuestra especiali-
dad, ya que implicaría relevos frecuentes durante el acto
anestésico, que se podrían acompañar de una falta de
valoración adecuada del paciente con cada cambio. Por
otro lado, la fatiga, definida como la incapacidad o la des-
gana para continuar la actividad mental o física que se
debe desarrollar, probablemente es el factor humano más
relevante a la hora de cometer errores29-32.

Consumo de fármacos o drogas 
La facilidad del acceso a los medicamentos favorece la apa-
rición de adicción entre la población médica. En un estudio
de finales de la década de 1980 de la Asociación Médica
Americana, se cifraba entre 1 a 2% la cantidad de médicos
adictos a fármacos y hasta un 8% la de alcohólicos, estando
los anestesistas entre los niveles más altos de estas adiccio-
nes33. Aunque los datos varían según los países y las cos-
tumbres, es evidente que el consumo de estas sustancias
afecta muy negativamente a la ejecución de nuestro trabajo
y altera nuestra atención de forma determinante34, 35.

Experiencia y conocimientos
El entrenamiento adecuado y un buen nivel de conoci-
mientos de los profesionales, junto con la experiencia,
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aseguran un alto nivel de calidad en la realización de
cualquier tarea compleja y llegan a obviar el efecto nega-
tivo de los otros factores mencionados.

Estrés y sobrecarga de trabajo 
El estrés es un término amplio que define la tensión pro-
vocada por situaciones agobiantes que ocasionan reac-
ciones psicosomáticas o trastornos psicológicos a veces
graves32. Aunque en ocasiones al aumentar el estrés se
puede mejorar el nivel de atención, normalmente, tras la
situación aguda, la atención disminuye de forma progre-
siva. El trabajo en un medio estresante dificulta la aten-
ción en situaciones de conflicto y favorece la toma de
decisiones equivocadas, irreflexivas y forzadas36. Pode -
mos estudiar clínicamente el nivel de estrés por las res-
puestas fisiológicas en el tono vegetativo simpático, al
aumentar la frecuencia cardíaca y los niveles de catecola-
minas en sangre37-39.

Personalidad del individuo
Los diferentes tipos de personalidad desarrollan diferen-
tes patrones de actuación. Así, una personalidad estable
favorece las actividades cotidianas, pero percibe estrés
ante los cambios de técnicas y otras novedades laborales.
Por eso, de cara a nuestro trabajo, una característica va -
liosa es la adaptabilidad, que permite enfrentarnos a las
diversas variables que puedan aparecer.

ALARMAS
La palabra viene de al arma, como una orden para prepa-
rarse ante el combate y se define como una señal con la
que se avisa o advierte de un peligro. Las alarmas son
señales de advertencia que el equipo emite automática-
mente para indicar condiciones anormales o patológicas.
Su propósito es llamar la atención, aumentar la vigilancia
y avisar de la existencia de algún acontecimiento adver-
so. En ocasiones también avisan sobre detalles de mante-
nimiento y reglaje de los aparatos40-45.

La necesidad de incorporar las alarmas a los monito-
res viene dada por el interés creciente de mantener más
variables bajo control, utilizando sistemas más comple-
jos. Es esencial identificar cuanto antes la causa que ha
disparado la alarma para corregirla en la medida de lo
posible, sin olvidar que la concentración de varios apara-
tos dentro del equipo de anestesia en el quirófano puede
ocasionar confusión al disponer todos ellos de múltiples
alarmas. 

En general, las alarmas se manifiestan por medio de
señales auditivas y visuales en la pantalla del monitor y
su instalación se rige por normas de obligado cumpli-

miento internacional, reflejadas en la normativa ISO
(International Standards Organization), en la ASTM
(American Society for Testing Materials), en la UNE
(Normativa Europea) y en la AENOR (Asociación
Española de Normalización y Certificación), para evitar
que cada casa comercial utilice sus propias alarmas, sin
unificación y sin control general de seguridad46-49.

Señales auditivas
Las señales auditivas captan la atención de forma más efi-
caz que las visuales, porque resultan más molestas.
Dentro de ellas existen diferentes modalidades que utili-
zan variedades de tonos, volúmenes y patrones de soni-
dos, siguiendo las normativas internacionales, para emi-
tir una señal que consiga captar la atención sin generar
un ruido molesto. Para ello se utilizan frecuencias varia-
bles entre 150 y 1.000 Hz, siguiendo patrones musicales,
y se aprovechan las posibilidades que tienen los aparatos
modernos para generar sonidos diferentes, con el fin de
que cada variante sonora alerte sobre un determinado
aspecto analizado. El volumen también está regulado y
oscila entre 45 y 85 dB. Sólo en casos de alta prioridad se
podrían utilizar volúmenes de 70 a 85 dB.

Un inconveniente importante de las señales auditivas
es que su procedencia puede resultar difícil de identificar;
por ello, van unidas a las señales visuales y, una vez cap-
tada nuestra atención mediante el sonido, se debe aten-
der rápidamente a la señal visual.

Señales visuales
Las señales visuales ofrecen una información y una lo -
calización más específicas que las sonoras, pero es nece-
sario prestar atención a la pantalla. Las luces que se uti-
lizan intentan captar la atención mediante el color, el
brillo, el aumento de su tamaño, el cambio de coloca-
ción a un sitio más preferente y, sobre todo, mediante el
uso de destellos. Este último sistema es el más común y
eficaz. Normalmente se utilizan ventanas en la pantalla
que muestran textos o datos numéricos relevantes.
También estas señales están normalizadas en cuanto a
su color y frecuencia de intermitencia, según su cate-
goría y prioridad y es fundamental poderlas apreciar a
cierta distancia del monitor. En general, los trazos del
monitor y las alarmas se deben poder identificar fácil-
mente a una distancia de al menos cuatro metros de la
pantalla y con un ángulo de 30º en el caso de avisos de
prioridad media o alta.

De todos modos ninguna alarma de interés se debe
dar con sólo una de estas modalidades; es obligatorio que
su presentación se haga de forma combinada con señales
auditivas y visuales.
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Priorización y organización
Habitualmente no existe correlación entre el sonido de
una alarma y su importancia, o el grado de emergencia
con el que hay que actuar. Para estratificar su importan-
cia se han establecido tres grados de prioridad (alta,
media y baja), según si se requiere una actuación inme-
diata, si se requiere que nos avise de situaciones poten-
cialmente peligrosas, que requieran una respuesta menos
inmediata, o bien si se requiere que se refiera a aspectos
informativos que no precisan una respuesta. Cuando se
emite una señal de baja prioridad, en ocasiones, el equi-
po advierte la necesidad de cambio o reposición de algún
material que se está agotando.

Es evidente que una buena priorización debe contem-
plar una compleja combinación de factores, como el ries-
go del paciente, el tipo de respuesta del clínico y la fuente
o el parámetro afectado. Como en una emergencia se afec-
tan corrientemente múltiples parámetros, se debe poner
en marcha un procedimiento de engranaje de alarmas que
inicialmente dé salida al aspecto más importante a tratar
hasta que se corrija, dando posteriormente relevancia a
los otros parámetros afectados de forma sucesiva.

La organización correcta de las alarmas en la pantalla
exige un sitio preferente, que debe ser siempre el mismo
para facilitar su identificación de un vistazo y no perder
tiempo en apreciar todos los detalles que la pantalla
puede presentar en el momento crítico, para después
observar detenidamente el resto de los datos, ya que su
información seguro que nos dará pautas más detalladas
de actuación.

Límites 
Los criterios que determinan la aparición de una alarma
son los límites de los valores correspondientes a los pará-
metros monitorizados, que se establecen bien por el
fabricante, por defecto, o por el usuario. En ambos casos
se presupone una alteración del valor de la variable
monitorizada por encima o por debajo del nivel no desea -
ble para el paciente (rangos extremos), de forma que
cuando se supera el umbral fijado la alarma se dispara.

Los límites por defecto, introducidos por el fabrican-
te, tienen la característica de estar programados para ser
útiles en casi todas las circunstancias en el paciente
medio. Estas cifras prefijadas se establecen nada más
conectar el aparato y pueden ser modificadas tanto por el
usuario como por un sistema interno del monitor, que
analiza las tendencias del paciente en un tiempo determi-
nado y personaliza los valores límites para alertarnos
cuando se salen del intervalo que se interpreta como tole-
rable. Para que las alarmas cumplan su función correcta-
mente, los intervalos entre límites no deben ser ni tan

estrechos que nos alerten ante mínimas variaciones irre-
levantes, ni tan amplios que, cuando nos avisen, los suce-
sos tengan consecuencias desastrosas para el enfermo. El
establecimiento de límites inadecuados es una de las cau-
sas más frecuentes del disparo de falsas alarmas. Los sis-
temas que modifican los límites según las tendencias del
paciente son primordiales en el desarrollo de las alarmas
inteligentes.

La posibilidad de almacenar en la memoria del moni-
tor los momentos en los que se disparó la alarma es una
práctica correcta, que ayuda al usuario a identificar lo
ocurrido, junto con otros datos monitorizados, al mismo
tiempo que se detallan las actuaciones a las que dieron
lugar.

Falsas alarmas
A pesar del buen reglaje del aparato las falsas alarmas son
muy frecuentes y pueden ser de dos tipos:

• Falsas negativas: en este caso la alarma no se dispara
cuando debiera hacerlo, lo que genera una amenaza para
el paciente. Puede ocurrir por una avería del monitor o
por haber bajado significativamente el volumen.

• Falsas positivas: son las alarmas más habituales y se acti-
van por causas ajenas o inadecuadas. Producen moles-
tias por ser reiterativas, se las ignora si aparecen con
excesiva frecuencia y el usuario las apaga de forma sis-
temática, pudiendo llegar a obviar situaciones de
mucho interés en la valoración y el tratamiento del
enfermo.

Algunos estudios han analizado la frecuencia de alar-
mas falsas positivas que se producen en un quirófano o en
una UCI y parece que hasta en un 75% de los casos son
falsas y sólo alrededor de un 3% de las alarmas emitidas
responden a situaciones realmente graves50. Las causas de
este elevado número de falsas alarmas son múltiples y van
desde averías del monitor, presencia de interferencias
externas, defectos de instalación o colocación de sensores
y determinación inadecuada de los límites hasta confu-
sión de sonidos que se asemejan a las alarmas.

Estas situaciones ocasionan un esfuerzo sobreañadi-
do, utilizado para inicialmente atender y posteriormente
descartar la señal de alarma que se emite de manera in -
apropiada. Fijar un intervalo amplio entre lo que el
monitor considera valor anormal y el disparo de la alar-
ma disminuye mucho el número de falsas alarmas positi-
vas que se activan por motivos mínimos.

Los monitores modernos utilizan filtros, es decir, sis-
temas que intentan evitar las interferencias de registro
(ruidos), o que si la variable se puede medir a partir de
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dos parámetros (p. ej., la frecuencia cardíaca), utilizar el
que menos artefactos externos registre y en lugar de obte-
nerla a partir del ECG, hacerlo a partir de la pletismo-
grafía, ya que mientras se emplea el bisturí u otro dispo-
sitivo eléctrico se puede parasitar la onda del ECG.

Control de alarmas
El control o la anulación de alarmas es el término utili-
zado para apagar la alarma y es un acto demasiado habi-
tual, dada la abundancia de falsas alarmas. Es importan-
te que el sistema de apagado del sonido sea sencillo y
fácil de manejar, pero que exista un aviso en la pantalla
durante el tiempo de anulación, en el que todavía no se
haya recuperado la normalidad del parámetro que hizo
saltar la alarma, para que el usuario sea consciente de la
situación.

Alarmas inteligentes
Los últimos modelos de monitores introducen dos claras
mejoras en su tecnología: los sistemas integrados, que
están capacitados para la medición de muchas aplicacio-
nes que nos informan del estado fisiológico del paciente
en un mismo aparato y que deben tener un complejo sis-
tema de priorización de alarmas, y la existencia de las lla-
madas alarmas inteligentes. Se entienden como tales las
que, una vez detectada la alteración, identifican la fuen-
te, analizan el dato e interpretan las posibles causas que
las han activado y aportan datos para orientar en las
medidas a tomar51.

Estas mismas características se pueden aplicar, en
parte, a la medición ordinaria de un parámetro, como en
la pulsioximetría, en la que el pitido que acompaña al
pulso se va convirtiendo en más grave, en cuanto a su
tonalidad, según va disminuyendo el valor del mismo, o
como ocurre en algunos casos de medición incruenta de
la presión arterial, que cuando aparece un valor mayor
que el anterior se acompaña de dos notas musicales de
tonalidad creciente, mientras que son decrecientes y ter-
minan en una nota más grave si los valores son inferiores
a los del anterior registro de datos.

El análisis avanzado de datos que realizan estos moni-
tores reducen las falsas alarmas y dan un valor más
importante a los momentos en los que se hacen presen-
tes, lo que conduce a una mayor seguridad anestésica y
permite que el usuario sea más efectivo en su actuación52.
Estos sistemas utilizan procedimientos informáticos
complejos, aplicando algoritmos muy elaborados al
intentar reproducir en lo posible la forma de pensamien-
to humano, e introducen la relación de causalidad como
mecanismo cognitivo básico y pretenden realizar una
completa valoración integral de las condiciones de traba-

jo del anestesista y de la variabilidad e idiosincrasia del
paciente. Es fundamental que la forma de expresión de
estas alarmas inteligentes sea adecuada y que lo que apa-
rezca en la pantalla sea claro, conciso y no introduzca
dudas ni utilice términos confusos.

NORMATIVA EUROPEA SOBRE 
LA FABRICACIÓN DE PRODUCTOS
SANITARIOS: SEÑALES DE ALARMA

NORMATIVA UNE

La práctica médica en los hospitales depende cada vez
más de equipos especiales para la observación y el trata-
miento de los pacientes. Como ya se ha comentado, los
equipos habitualmente incorporan luces y alarmas sono-
ras para indicar el estado fisiológico del paciente y el fun-
cionamiento del equipo. Para evitar que cada casa comer-
cial diseñe sus propias alarmas y se cree confusión
cuando se utilizan simultáneamente aparatos de diferen-
tes proveedores se ha creado una normativa donde se
especifican los criterios que se deben seguir en la instala-
ción de estas señales.

La normativa europea ha sido aprobada por el comité
técnico CEN/TC 259 Alarmas y Señales Médicas, relacio-
nado con las normas ISO 9703-1: 1992 e ISO 9703-2:
1994, preparadas por el comité técnico ISO/TC 121 Equi -
po Respiratorio y de Anestesia de la Organización Inter na -
cional de Normalización. De acuerdo con las reglas inter-
nas de CEN/CENELEC, están obligados a adoptar esta
normativa europea los siguientes países: Alemania, Aus -
tria, Bélgica, Dinamarca, España, Finlandia, Francia, Gre -
cia, Irlanda, Islandia, Italia, Luxemburgo, Noruega, Países
Bajos, Portugal, Reino Unido, Grecia y Suiza. El propósito
de esta norma europea es especificar las señales, algunas de
las cuales comprenden componentes tanto sonoros como
visuales, que deben utilizarse para alertar sobre el hecho de
que el producto sanitario ha detectado una perturbación y
para indicar el grado de urgencia. Por tanto, tiene por obje-
to racionalizar la situación actual y limitar la proliferación
de señales sonoras diferentes que creen confusión.

Esta norma especifica las características de las señales
generadas eléctricamente, concebidas para ser utilizadas en
productos sanitarios, ya sea individualmente o como parte
de un sistema centralizado. Sin embargo, no especifica:

• Los productos sanitarios que deben ser dotados de 
alarma.

• Las condiciones que accionan las alarmas.
• Los medios que utilizan para generar las señales.
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• Las características de los sistemas secundarios, es decir,
los sistemas de alarma que son activados cuando se pro-
duce un fallo en el sistema de alarma primario.

• La asignación de prioridades a las alarmas.

Se especifican cuatro tipos de señales: de prioridad
alta, de prioridad media, de prioridad baja y de informa-
ción. Las señales sonoras de prioridad alta y media son
acústicamente similares, pero se diferencian por el grado
de urgencia con el que se perciben. 

A efectos de esta norma son aplicables las siguientes
definiciones:

• Señal de alarma: indica el comienzo y/o la duración de
una condición que precisa una respuesta del operador.

• Señal de prioridad alta (señal de urgencia): indica que es
necesaria una respuesta inmediata del operador. Debe-
rá comprender una señal sonora que cumpla las especifi-
caciones de las Tablas 2.1 y 2.2 y una indicación visual
simultánea que cumpla las especificaciones de la Tabla 2.3.

•Señal de prioridad media (señal de peligro): indica la
necesidad de una respuesta rápida del usuario. Deberá
comprender una señal sonora que cumpla las especifi-
caciones de las Tablas 2.1 y 2.2, y una indicación
visual simultánea que cumpla las especificaciones de
la Tabla 2.3.

• Señal de prioridad baja (señal de alerta): recaba la
atención del usuario. Deberá comprender una indica-

ción visual mostrada continuamente. Si se utiliza luz
indicadora, ésta deberá cumplir las especificaciones de
la Tabla 2.3. Si va acompañada de una señal sonora,
deberá cumplir las especificaciones de la Tabla 2.4 y no
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CARACTERÍSTICA

Número de impulsos de los que consta el tren1

Intervalo entre impulsos, ts
– Entre el 1.er y 2.o impulso
– Entre el 2.o y 3.er impulso
– Entre el 3.er y 4.o impulso
– Entre el 4.o y el 5.o impulso

Espaciamiento entre impulsos (tw)

Período de tren de impulsos (tp)
4

Tiempo de repetición5

Diferencia de amplitud entre dos impulsos cualesquiera6

ALTA

5

X2

X
2X
X

≥ 0 s

(2 ± 0,2) s 

(10 ± 2,5) s

10 dB (A) máx.

MEDIA

3

Y3

Y
NA7

NA

≥ 0 s

NA

(25 ± 5) s

10 dB (A) máx.

PRIORIDAD DE LA SEÑAL SONORA

TABLA 2.1 Características de los trenes de impulsos de las señales sonoras de prioridad alta y media (I)

1. Ver en Tabla 2.2 las características del impulso. 
2. Donde X es un valor fijo (± 5%) entre 150 y 250 ms.
3. Donde Y es un valor fijo (± 5%) entre 250 y 500 ms.
4. Una señal sonora de prioridad alta consiste en un tren doble.
5. A menos que se especifique lo contrario en la norma particular para un producto sanitario concreto.
6. Nivel de potencia acústica ponderada A, medida como se describe en la norma ISO 3744.
7. NA: no aplicable.

CARACTERÍSTICA

Frecuencia del impulso (fo)
1

Número de componentes 
armónicos en el intervalo 

de 300 a 4.000 Hz

Duración efectiva del impulso (td)

Tiempo de ascenso (tr)

Tiempo de descenso (tf)

Amplitud2

VALOR

150 a 1.000 Hz

≥ 4

150 a 200 ms

10% al 20% de td
10% al 20% de td

45 a 85 dB

TABLA 2.2
Características de los trenes de impulsos
de las señales sonoras de prioridad alta y
media (II)

1. Es permisible un cambio en la frecuencia del impulso entre 
el primer y el último impulso de un tren. Si se aplica un cambio,
puede efectuarse en uno o más. Para las señales sonoras 
de prioridad alta y media, si se efectúa más de una transición, 
los cambios en la frecuencia del impulso deberían aplicarse todos
en la misma dirección.

2. Nivel ponderado A de potencia acústica, medido según 
se describe en la norma ISO 3744. Las normas particulares para
los productos sanitarios pueden restringir todavía más el intervalo
de amplitud teniendo en cuenta el entorno en el que el aparato
está destinado a utilizarse.



deberá poseer las características de los trenes de impul-
sos de las señales sonoras de prioridad alta y media refe-
ridas en la Tabla 2.1.

•Señal de información: es una señal visual o sonora, o de
ambos tipos, cuyo propósito es transmitir la información
técnica o fisiológica. Si se utiliza una indicación visual
diferente de una visualización alfanumérica o gráfica
generada por ordenador, no deberá ser de color rojo. La
luz de color verde deberá utilizarse únicamente para
indicar que el equipo está listo para ser utilizado.

• Impulso: sonido de duración breve que posee un espec-
tro de frecuencia específico.

• Duración total del impulso (to): tiempo durante el cual
la amplitud del impulso es superior al 10% de la ampli-
tud máxima.

• Tiempo de ascenso (tr): tiempo durante el cual la am -
plitud del impulso aumenta desde el 10 hasta el 90% de
la amplitud máxima.

• Comienzo del impulso: punto en el cual la amplitud
del impulso sobrepasa por primera vez el 90% de la
amplitud máxima.

• Final del impulso: punto en el cual la amplitud del im -
pulso desciende por primera vez por debajo del 90% de
la amplitud máxima.

• Amplitud máxima: amplitud media del impulso duran-
te su duración media.

• Duración efectiva del impulso (td): tiempo transcurri-
do entre el comienzo del impulso y su final.

• Tiempo de descenso (tf): tiempo durante el cual la
amplitud del impulso desciende del 90 al 10% de la
amplitud máxima.

•Frecuencia del impulso (fo): frecuencia fundamental de
un impulso.

•Tren de impulsos: grupo de impulsos que poseen un
ritmo distinto.

•Intervalo entre impulsos (ts): tiempo transcurrido entre
el comienzo de un impulso y el inicio del siguiente.

•Espaciamiento entre impulsos (tw): tiempo transcurrido
entre impulsos consecutivos, durante el cual la amplitud
del impulso es inferior al 10% de la amplitud máxima.

•Período del tren de impulsos (tb): tiempo transcurrido
entre el comienzo del primer impulso de un tren de
impulsos y el final del tren de impulsos siguiente.

•Tiempo de repetición: tiempo transcurrido entre el
comienzo del primer impulso de un tren y el comienzo
del primer impulso del tren siguiente.

•Fase activa: cociente porcentual del tiempo total du -
rante el que está activa una indicación visual dividido
entre el período total del ciclo.

•Frecuencia de parpadeo: número de parpadeos de luz
por unidad de tiempo.

Las indicaciones visuales se deberán percibir correc-
tamente con legibilidad y visibilidad, y se deberá poder
distinguir entre ellas en las condiciones siguientes:

• El operador debe estar dotado de agudeza visual 1
(corregida si es necesario).
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INDICACIÓN VISUAL

Prioridad alta
Prioridad media
Prioridad baja

RESPUESTA REQUERIDA

Inmediata
Rápida
Alerta

COLOR

Rojo
Amarillo
Amarillo

FRECUENCIA DE PARPADEO

1,4 a 2,8 Hz
0,4 a 0,8 Hz

Constante

FASE ACTIVA

20 al 60%
20 al 60%

100%

TABLA 2.3 Características de las indicaciones visuales de prioridad alta, media y baja1

1. ASTM (F463-93). Philadelphia, ASTM, 1999.

CARACTERÍSTICA

Frecuencia del impulso (fo)
1

Número de componentes
armónicos en el intervalo
de 300 a 4.000 Hz

Tiempo de ascenso (tr)

Tiempo de descenso (tf)

Amplitud2

VALOR

150 a 1.000 Hz

≥ 4

≥ 40 ms

≥ 40 ms

45 a 85 dB (A) y no mayor
de la amplitud de la señal
sonora de prioridad alta 

o media 

TABLA 2.4
Características de la señal sonora 
de prioridad baja

1. La señal puede estar compuesta por más de un impulso. Si es así,
es permisible un cambio de frecuencia entre el primer y el último
impulso.

2. Nivel ponderado A de potencia acústica, medido según 
la norma ISO 3744. Las normas particulares para los productos
sanitarios pueden restringir todavía más el intervalo de amplitud,
teniendo en cuenta el entorno en el que el aparato está destinado
a utilizarse.



• Se podrá leer cuando el punto de observación esté a una
distancia de cuatro metros y en cualquier punto situado
dentro de la base de un cono generado por un ángulo de
30º respecto al eje perpendicular al centro del plano de
visualización de la indicación visual.

• Con una iluminación ambiente de valor comprendido
entre 100 y 1.500 lux.

NORMATIVA ASTM

Al igual que la normativa UNE, la normativa ASTM espe-
cifica las características y los requerimientos eléctricos de
las alarmas del equipo médico. Las especificaciones se
refieren a los documentos redactados por la ISO y tam-
bién incluyen definiciones de terminología y otros reque-
rimientos.

Definiciones de terminología
Tren de impulso (grupos de impulsos con distinto rit -
mo), amplitud del tren, espacio entre trenes de impulsos,
claridad en la lectura de la información, discriminación
(habilidad del usuario en la percepción y la cuantifica-
ción de la señal visual), frecuencia del parpadeo, priori-
dad de la alarma (alta, media y baja), pulso (un sonido
que tiene un espectro de frecuencia y duración específi-
cos), amplitud del pulso y su amplitud y el espacio entre
ellos, igual que la terminología europea.

Requerimientos generales
La normativa especifica la prioridad de las alarmas, si -
guiendo el esquema de la Tabla 2.3.

Requerimientos específicos para las señales
sonoras

En cuanto a la calidad del sonido, basados en los están-
dares musicales, el sistema A440 (con rango de frecuen-
cia entre 300 y 4.000 Hz y un tiempo para su activación
de 15 ms), la intensidad del mismo (mostrado en las
tablas anteriores) y su duración. Las condiciones de
silencio de las alarmas están siempre especificadas en la
normativa más relevante de cada aparato particular.

Requerimientos visuales
Iguales a los expuestos anteriormente. Además, también
incorpora un anexo con información obligatoria para la
construcción de pulsos y trenes de impulsos.

DISEÑO DE ALARMAS EN EL FUTURO
Es difícil aventurar qué derroteros llevará la tecnología
en este tema pero hay varios aspectos en los que los fabri-
cantes hacen mayor hincapié.

• Aumento de la utilidad de las alarmas: atendiendo tanto a
la detección precoz de los acontecimientos de interés,
como realizando una vigilancia «inteligente» de los
datos, que nos adelanten una pauta de actuación clíni-
ca, acompañados de una mejora en la evaluación de los
«ruidos», para disminuir los falsos avisos positivos.

•Mejoría de la señal de alarma: utilización de dispositi-
vos personales que no molesten al resto del personal
del quirófano y que discriminen mejor el parámetro
alterado.

• Optimización en la priorización de los parámetros a la
hora de alertar: para permitir tomar decisiones más efi-
caces en el caso de que sea necesario hacerlo.

• Estandarización internacional única: para evitar las múl-
tiples señales de alarma que actualmente se utilizan y
favorecer la existencia de un sistema único que dé una
información inmediata que origine las menos dudas
posibles.

SISTEMAS DE MONITORIZACIÓN
INTEGRADOS
La introducción de nuevas variables a monitorizar y los
dispositivos que las registran (pulsioxímetros, analizado-
res de gases, etc.) se han ido acumulando en los quirófa-
nos. Así, con frecuencia, se apilan en columnas atendien-
do a su peso y base de sustentación, obviando su utilidad
real, con lo que se consiguen auténticos despropósitos
ergonómicos que proporcionan información redundante
y de muy difícil manejo, por no poder aprehenderla con
un rápido vistazo. Cuando comienzan a alterarse las cons-
tantes del paciente, o más frecuentemente surge una fuen-
te de artefactos, las alarmas comienzan a dispararse y el
quirófano parece transformarse en una feria llena de un
sinfín de pitidos.

Por tanto, del desarrollo tecnológico se crea la necesi-
dad de integrar toda la información de los diferentes apa-
ratos de monitorización en un único sistema de monitori-
zación integrado. A partir de la década de 1970 se co mienza
a aplicar esta línea de fabricación, y se consiguen niveles
tecnológicos muy elevados en los años noventa, gracias a
la incorporación generalizada de los microprocesadores
informáticos53, 54. Sin embargo, a medida que los sistemas
van siendo más complejos y automatizados, se convierten
en más susceptibles al error humano. No obstante, los
equipos integrados aportan una gran ventaja en cuanto a
ergonomía y a centralización de monitorización de pará-
metros, con algoritmos de autocontrol que permiten efec-
tuar tareas automáticas, como la administración de al-
gunos fármacos, la recogida de datos y el desarrollo de
alarmas inteligentes, lo que, en teoría, redunda en una
mejora de la calidad del trabajo55. 
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Las dificultades técnicas para la implantación generali-
zada de estos sistemas derivan, en parte, del gasto que
supone tener que desechar aparatos de generaciones ante-
riores y sobre todo de la aplicación de la estandarización
que no existe entre los diferentes fabricantes. Una pro-
puesta moderna es crear una red de conexión entre los
quirófanos del bloque quirúrgico o entre los monitores de
una determinada unidad, de tal manera que permita el
intercambio de información entre profesionales de un mo-
do rápido y fácil y, además, se pueda transmitir por todo 
el hospital e incluso al exterior a través de In ternet56, 57. 
Sin embargo, esta propuesta es verdaderamente compleja
porque los diferentes fabricantes utilizan diferente softwa-
re para comprimir y procesar la información, lo que impli-
ca que sólo puede ser factible si todo el material es del
mismo proveedor.

Otro aspecto interesante a tener en cuenta son las
diferentes formas de mostrar la información en la panta-
lla. Normalmente, se presentan una serie de curvas de
forma continua con los valores numéricos al lado, pero
existe otra variante que permite ver las variaciones de los
parámetros en el tiempo, mostrándonos una tendencia, o
mostrándonos un análisis de los datos reflejando su varia-
ción con respecto a la normalidad del paciente58. Para
efectuar este tipo de análisis es esencial discriminar
correctamente los datos y valorar sólo los parámetros
realmente importantes para evitar confusiones. Además,
la pantalla debe ofrecer información válida, fiable y prác-
tica, mediante diseños claros de campos, evitando mos-
trar una sobrecarga de curvas y números imposibles de
integrar y procesar por el usuario. Para facilitar esta tarea
se suelen emplear colores, luces y dígitos de fácil lectura,
acompañados de mensajes sonoros o visuales en la pan-
talla, que auxilian en su identificación en situaciones crí-
ticas o de sobrecarga de trabajo59-61.

En la actualidad las posibilidades de integración de los
parámetros son casi infinitas, pero es interesante que los
menos relevantes no aparezcan en la pantalla en condicio-
nes normales, para no crear confusión. Lo realmente prác-
tico es utilizar diversas pantallas en las que se jerarquicen
las medidas constantes más raras, que se hacen patentes
sólo si hay alguna alteración relevante en ellas, con el fin
de favorecer la relación entre el aparato y el usuario62, 63.

El objetivo futuro de estos sistemas es presentar los
datos del paciente según los vaya precisando el facultati-
vo, para disminuir la sobrecarga de información y mejo-
rar la toma de decisiones, presentar los datos de forma
más «fisiológica» y utilizar para ello nuevas formas de
gráficos y pantallas que capten aún más la atención y que
tengan una mayor identidad con los mecanismos cogni-
tivos. En esta misma línea, las alarmas deberán avisar de
potenciales situaciones críticas antes de que aparezcan de

forma franca y serán «inteligentes», ofreciéndonos posi-
bles soluciones o correcciones. Aunque todavía no se ha
llegado a conseguir este sistema para su utilización ruti-
naria, hay que destacar el intenso esfuerzo de los fabri-
cantes para conseguirlo y auxiliarnos todo lo posible en
nuestra difícil tarea habitual.
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INTRODUCCIÓN
El desarrollo tecnológico en todos los campos médicos
ha acelerado el crecimiento del gasto hospitalario y aun-
que nuestra especialidad no sea la responsable del mayor
impacto en ese gasto, comparada con otros servicios
médicos, quirúrgicos o de farmacia, sí supone un punto a
contemplar, dado que la demanda de rendimiento
quirúrgico sigue aumentando y la necesidad de controlar
la lista de espera es uno de los principales objetivos de las
direcciones hospitalarias.

La correcta realización del acto anestésico se basa en
la experiencia del anestesiólogo, que valora y controla la
patología del paciente a lo largo del período perioperato-
rio, con la ayuda de los distintos tipos de monitorización
y del material de apoyo vital para el control de su fisio-
logía. Por tanto, la monitorización es imprescindible para
llevar a cabo con seguridad las diversas técnicas anestési-
cas con el fin de reducir la morbimortalidad del proceso
concreto, lo que redunda en una mejora de la calidad. La
indicación del tipo de monitorización en cada caso es el
punto fundamental cuando analizamos dos aspectos pri-
mordiales: el manejo adecuado del paciente para evitar
los posibles efectos colaterales no deseables y el análisis
económico del proceso. Una monitorización no ajustada
a la gravedad de la situación por exceso de ella, produ-
cirá, cuanto menos, un aumento del gasto y un aumento
de riesgo innecesario al paciente.

Los dispositivos de monitorización, independiente-
mente de su coste inicial, son aparatos fungibles, lo cual
aumenta el coste de todo el proceso. Así que, aunque la

monitorización ayuda a controlar el estado del paciente,
lo que en teoría debería disminuir el coste del proceso, al
acortar el tiempo de la enfermedad, su coste intrínseco y
los efectos colaterales que pueden exigir un nuevo trata-
miento corrector, o bien un exceso injustificado en la
aplicación de las técnicas de monitorización, pueden
desequilibrar la previsión inicial. Es decir, se debe lograr
un equilibrio entre la indicación de las técnicas de moni-
torización, el beneficio obtenido por su aplicación, la
calidad del proceso en conjunto y el objetivo económico
de control del gasto, dado que en el sistema público sani-
tario no prima el ánimo de lucro como en las compañías
privadas, sino la voluntad de control o ajuste del gasto
sanitario para poder asegurar una cobertura sanitaria
universal. Sin embargo, la limitación de recursos econó-
micos y la necesidad de equidad en su reparto ha desem-
bocado en la aplicación de reglas de gestión empresaria-
les en los hospitales. La finalidad es identificar los costes
que conlleva nuestra atención sanitaria e, idealmente,
conseguir establecer un coste por proceso, que permita
planificar y delimitar mejor los presupuestos de cada ser-
vicio y de cada hospital. En este sentido, se intenta equi-
parar el hospital a una empresa, ya que en su conjunto
reúne características similares como las siguientes:

• Factores físicos fijos que hay que mantener: instalacio-
nes, equipamiento-logística, etc.

• Factores de producción: recursos humanos.
• Proceso de producción: proceso de diagnóstico y trata-

miento.
• Clientes: los pacientes. 
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Sin embargo, el resultado del análisis y la aplicación de
estos principios no pueden ser exactos, como en las empre-
sas, y hay que tomarlos con una cierta desviación, ya que al
ser la medicina una ciencia probabilística no estocástica
cada producto es único, con un proceso diferente. 

Para que la interpretación del hospital como empresa
prospere, se necesita indefectiblemente la implicación de
los profesionales médicos en los objetivos estratégicos 
de la gestión clínica. Esto supone un cambio de cultura, de
manera que se relacione la productividad y la calidad, con
el menor coste posible. Entonces, el aumento de la calidad
en la sanidad ¿cuesta o ahorra dinero? Es ésta una pre-
gunta difícil de responder y rodeada de gran controversia.
Su respuesta es con frecuencia desconocida, bien porque
el análisis para contestarla no existe o porque es inade-
cuado. En el caso de que sí exista, esta respuesta puede
variar de forma considerable, según el punto de vista de
quien la realice o del tiempo examinado en el análisis. Son
varios los puntos importantes en que podemos basar las
acciones destinadas a mejorar las condiciones económicas
del aumento en la calidad. Algunas de éstas son el manejo
de fármacos de alto coste, la atención de las enfermedades
crónicas, los programas de prevención y de mantenimien-
to de la salud, los contratos de los hospitales o las accio-
nes destinadas a disminuir los errores médicos.

Básicamente podemos considerar que la economía es
la elección entre distintas opciones, al disponer siempre
de un presupuesto limitado. Múltiples aspectos influyen
en las decisiones médicas (clínicos, epidemiológicos,
políticos, sociales, etc.), pero también, y de forma muy
importante, económicos. De ahí la necesidad de la eva-
luación económica que permita, considerando el criterio
de eficiencia, intentar alcanzar la universalidad en la
oferta de prestaciones del servicio sanitario al usuario1.

RAZONES PARA EVALUAR LOS COSTES
Es incuestionable que la razón para esta necesidad es que
no se deben apoyar programas que malgasten el dinero y
el procedimiento para determinar ese defecto es la eva-
luación de la relación coste-beneficio2. Si partimos del
hecho de que los recursos son limitados, cualquier análi-
sis económico debemos basarlo en el concepto de la esca-
sez3, lo que significa que las necesidades siempre superan
los recursos. Para saber cómo deben emplearse éstos para
proveer con equidad los cuidados de salud es necesario
elegir no sólo las necesidades que se desean cubrir, sino
también hasta qué punto van a cubrirse. Los recursos de
que disponemos son el personal, el tiempo, los edificios,
el capital, la buena voluntad, los equipamientos, el poder
y todo lo necesario para cubrir una necesidad4. 

EVALUACIÓN ECONÓMICA 
DE LAS TECNOLOGÍAS SANITARIAS
El sistema sanitario europeo, a diferencia del de Estados
Unidos5-9, no es un mercado libre donde el consumidor se
enfrenta al precio de un servicio que tiene que utilizar, sino
que un tercer elemento, el Gobierno en este caso es quien
tiene el deber de proporcionar una sanidad adecuada a
todos los ciudadanos, según el criterio de universalidad,
con una calidad asistencial igual para todos, pero que es la
que él estima oportuna para el coste que en teoría pue-
de asumir. Por tanto, el valor calidad-coste fundamental-
mente lo decide el proveedor, el Gobierno en este caso10.

La evaluación económica es el procedimiento cuyo fin es
examinar las consecuencias que tiene, tanto a corto como
a largo plazo, un proyecto de inversión en los individuos y
la sociedad; en este caso, en el sistema sanitario. Por eso,
no se limita a comparar los costes, sino que pretende con-
siderarlos en función de los efectos que se conseguirían
con las distintas opciones de inversión existentes y racio-
nalizar la toma de decisiones a la hora de seleccionar pro-
yectos de inversión para obtener la máxima eficiencia. La
utilización eficiente de los recursos se produce cuando se
obtiene de ellos el mayor beneficio social neto posible y,
por ello, el objetivo de la evaluación económica es maxi-
mizar esos beneficios obtenidos al adoptar una decisión,
más que la mera reducción de sus costes11.

Cuando aplicamos la evaluación económica a las tec-
nologías sanitarias, debemos hacerlo en el marco general
de éstas, basado en unos fundamentos teóricos de la eco-
nomía del bienestar. Se parte de la existencia de una
población que cuenta con unos años de vida, unos recur-
sos naturales y una determinada riqueza, que se unen y
generan bienes y servicios destinados a obtener el bienes -
tar que los seres humanos desean12. Si la lógica de cual-
quier análisis económico se basa en la escasez, pues las
necesidades siempre superan los recursos, el uso de éstos
implica un sacrificio porque cuando se emplean para un
fin determinado no se pueden utilizar para otros fines.
Los conceptos económicos de coste y de beneficio derivan de
este principio. El beneficio es lo que se obtiene al cubrir
la necesidad que se ha decido satisfacer, y el coste es el
beneficio que se habría obtenido si los mismos recursos
se hubieran utilizado de manera diferente13. Existe un
coste de oportunidad, que es el término económico que
utilizan los economistas para medir el coste en términos
del beneficio que se habría obtenido si los recursos se
hubiesen utilizado en la mejor de las alternativas posi-
bles. Es el coste de haber tenido que renunciar a otras
alternativas, y para calcularlo debemos considerar la
mejor de las opciones posibles14.
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METODOLOGÍA
El objetivo de la metodología de la evaluación económica
es medir los costes y los efectos de las opciones que quie-
ren compararse, elegir el tipo de análisis más adecuado y,
aplicando los análisis incremental y de sensibilidad, llegar
a obtener unos resultados. El punto de partida de la eva-
luación económica es la cuantificación de los beneficios y
de los costes, pero antes es preciso plantear cuál es el obje-
tivo del estudio, especificando claramente cuáles serán las
opciones comparadas y la perspectiva empleada (usuario,
financiador del programa, comunidad). El incremento
exponencial del número de publicaciones sobre la evalua-
ción económica no ha ido acompañado de una calidad
uniforme en las mismas15 (Fig. 3.1). 

Respecto al objetivo, será necesario determinar la uti-
lidad terapéutica de la tecnología sanitaria objeto de estu-
dio, los pacientes que podrán beneficiarse, los criterios
de selección que se hayan utilizado y cuál va a ser el
seguimiento posterior que se les va a hacer. Además, será
conveniente especificar cuáles son las posibilidades de
generalizar después los resultados obtenidos con esa
muestra. Si existiesen alternativas con finalidad similar
ya antes, sería conveniente compararlas con la nueva
opción, escogiendo para ello las más relevantes desde el
punto de vista de la praxis médica o las que se hayan de -
mostrado hasta entonces más eficientes.

En cuanto a la perspectiva desde la que debe realizar-
se el estudio, es recomendable que sea la de la sociedad,

que es quien soporta los costes y recibe los beneficios,
aunque a veces puede desarrollarse desde el punto de
vista del paciente, del proveedor de servicios o del paga-
dor, según quién efectúe el estudio. Por lo tanto, cuando
se lee un estudio, conviene prestar atención a los tipos de
costes que han sido excluidos, según la perspectiva desde
la que se ha realizado el análisis, ya que habitualmente se
incluyen los que son relevantes para la parte interesada.
Por otro lado, una evaluación económica puede medir los
costes desde una perspectiva única o múltiple, pero en
todo caso ésta debe estar bien explicitada10.

DISEÑO DE LOS ESTUDIOS

Las evaluaciones económicas pueden emplear el mismo
tipo de diseños que otras evaluaciones epidemiológicas. Se
pueden realizar análisis retrospectivos de ensayos clínicos
o análisis prospectivos. Los primeros, en general, están
limitados por la falta de algunos datos específicos, por la
imposibilidad de recuperar información sobre la calidad de
vida o porque el paciente no ha seguido exactamente el
protocolo del ensayo y no se ha podido prever esta even-
tualidad. En los estudios prospectivos, muchos de los
inconvenientes anteriores no se presentan, pero adolecen
de los sesgos que podrían introducir en un análisis de este
tipo la diferencia entre eficacia o eficiencia y efectividad.
Consideramos la eficiencia como la relación entre los resul-
tados obtenidos y el coste de los recursos consumidos para
obtener dichos resultados, y la efectividad como los efectos
deseados o indeseados, producidos presumiblemente por
el estudio. Hay otros estudios en los que se ha basado para
analizar estos puntos, como la información obtenida en
grandes bases de datos de sistemas públicos o privados a
partir de registros de hospitales, historias clínicas, estudios
epidemiológicos o las opiniones de expertos.

También es importante asegurarse de que las variables
escogidas, objeto de estudio, sean representativas del
beneficio final que se pretende sobre la población, que se
midan en un tiempo suficiente para que se produzcan los
efectos deseados e indeseados que pudieran derivarse, y
que las unidades en que se miden los efectos de esa tec-
nología sanitaria sean correctas, pues de la selección de
una u otra unidad dependerá la clase de evaluación
económica que se podrá emplear16. 

IDENTIFICACIÓN DE LOS COSTES 

En este análisis hay que tener en cuenta todos los costes
que participan en el proceso, medidos de forma prospec-
tiva o retrospectiva. Entre ellos distinguimos los siguien-
tes tipos:
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Planteamiento del objetivo del estudio

Análisis de la perspectiva en relación con el problema

Análisis de las posibles alternativas

Elección del tipo de análisis

Medida de los costes
del proceso

Medida
de los efectos producidos

Coste-beneficio
Coste-efectividad
Coste-utilidad
Minimización de los costes

Análisis de los resultados obtenidos

Conclusiones y toma de decisión

Figura 3.1. Pasos a seguir en la evaluación económica.



Costes directos
Son los relacionados con los servicios sanitarios y se cla-
sifican en sanitarios y no sanitarios. Los primeros son los
relacionados con la aplicación de la tecnología sanitaria e
incluyen los costes de dicha tecnología, de las pruebas
diagnósticas, de las consultas, del tratamiento de los efec-
tos adversos, de la hospitalización, etc., y los segundos
incluyen el transporte al hospital, la necesidad de servi-
cios sociales, de fisioterapia, de cuidados en casa, etc.

Los costes fijos son los que no cambian con el volu-
men de actividad; por ejemplo, independientemente del
número de casos que se atiendan, el coste del alquiler del
espacio en que se sitúa el quirófano permanece invaria-
ble. Sin embargo, los costes variables (p. ej., los suminis-
tros de material fungible, capítulo II) sí cambian con el
volumen de actividad. Son estos últimos, por ejemplo,
los tubos endotraqueales, los medicamentos e incluso el
capítulo de personal (capítulo I), dependiendo de la
forma de contratación (interina o contratos parciales).
Siguiendo los principios publicados por Sperry RJ17, los
costes fijos y variables en relación con la actividad del
servicio o del hospital se pueden representar tal como se
presentan en la Figura 3.2.

Costes intangibles
Son los costes relacionados con el dolor o el sufrimiento
de los pacientes; debido a su difícil cuantificación, no se
incluyen en el cómputo global de las evaluaciones, aun-
que sí deben mencionarse, porque su importancia puede
ser de tal magnitud que hagan orientar la toma de deci-
siones en sentido contrario.

A la hora de identificar los costes y medirlos, deberán
incluirse en el estudio todos los que se consideren rele-
vantes, teniendo en cuenta que el coste de una determi-
nada elección no es únicamente el dinero que gastamos al
elegir esa opción, sino el sacrificio que nos supone tal
decisión. El problema de la valoración de los costes es
complejo; hay que tener en cuenta el coste de oportuni-
dad, considerado como el coste de la mejor opción a la
que renunciamos por llevar a cabo la de nuestra elección.
Como en los servicios y las prestaciones sanitarias no
existe habitualmente un precio de mercado que pueda ser
considerado como el coste de esas acciones, lo más habi-
tual es considerar los costes medios. Pero estos costes,
que son el coste total dividido entre el volumen de activi-
dad o producción (p. ej., dividir el presupuesto total de
un hospital entre el número de estancias medias), pue-
den conducirnos a error, pues habría que eliminar, al
estudiar un proyecto, los costes no relacionados con el
objeto de estudio del proyecto, y así lo que se debería
hacer es contabilizar todos los recursos consumidos por
un paciente durante su proceso. 

Hay otros costes difíciles de cuantificar y que también
deberíamos tener en cuenta al considerar que los siste-
mas sanitarios son financiados con fondos públicos, y
son los gastos que en los servicios sociales generan las
actividades sanitarias. Partiendo del concepto amplio de
salud como el bienestar no sólo físico, sino también psí-
quico y social, deberían recogerse los costes y los benefi-
cios que las tecnologías sanitarias generan sobre el resto
del sistema. Ejemplo de éstos serían los programas de
atención a pacientes con enfermedades crónicas o los
programas de integración de pacientes con minusvalías
de cualquier tipo. También hay que considerar los costes
indirectos reflejados, como el tiempo de los pacientes, en
cuanto a coste y beneficio de los proyectos sanitarios, ya
que el tiempo empleado, tanto por el paciente como por
sus familiares, en la solución de una enfermedad tiene un
valor medio que, en ocasiones, no es fácil de cuantificar.

Un aspecto importante a tener en cuenta es la relación
entre los costes variables y los fijos. No todos los servicios
de un hospital tienen la misma relación entre los gas-
tos variables de sus prestaciones y el gasto total. Este co-
ciente es importante a la hora de considerar la posibilidad 
de re ducir los costes de esos servicios, y serán aquellos 
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Costes fijos
(infraestructura)

N.o de pacientes

Costes variables
(capítulos I y II)

N.o de pacientes

Figura 3.2. Representación de la repercusión de los costes fijos
y variables en relación con la actividad del hospital.

Costes indirectos
Son los relacionados con la aparición de cambios en la
capacidad productiva del individuo, fundamentalmente,
la pérdida de días de trabajo (Incapacidad Laboral
Transitoria, ILT). Sin embargo, no está claro si estos cos-
tes deben incluirse en una evaluación económica aplica-
da al campo sanitario.



de partamentos con altos cocientes entre el coste variable
y el coste total los probables objetivos para la reducción
de éstos. La variabilidad innecesaria en la atención al
paciente y la mala calidad se relacionan directamente con
el aumento de los costes y, si bien en la mayoría de los ser-
vicios hospitalarios, las opciones que eligen los médicos a
la hora de tratar a sus pacientes no son el principal origen
de los elevados gastos sanitarios, es en los servicios con
un elevado porcentaje de gastos variables donde los médi-
cos pueden ejercer un moderado efecto a la hora de mejo-
rar los beneficios y la competitividad, pues los elevados
gastos generales que conlleva la administración de un
hospital son los principales condicionantes a la hora de
reducir significativamente los costes13, 18.

AJUSTE TEMPORAL

Es necesario realizar un ajuste temporal debido a que los
efectos de un proyecto se producen a lo largo de un pe-
ríodo más o menos extenso y, aunque algunos de los pro-
gramas se prevé que permanecerán a lo largo de la vida de
sus usuarios, también estos programas variarán en el
tiempo. Habitualmente, la evaluación económica se rea-
liza antes de tomar la decisión objeto de estudio, por lo
que los costes y los beneficios que producirá su puesta en
marcha se desarrollarán en el futuro. Por ello, es necesa-
rio efectuar ajustes temporales y actualizar al momento
presente estos costes y beneficios, basándonos en el
supuesto de que existe una preferencia temporal positiva
por el presente, esto es, la sociedad prefiere que los bene-
ficios sobre la salud se produzcan en el presente, al con-
trario que los costes, que prefiriere soportarlos en el futu-
ro en lugar del presente. Para conseguir actualizar todo
esto, es decir, valorar en términos presentes los costes y
beneficios futuros, se emplean las técnicas de las
matemáticas financieras. En el caso de que los efectos del
proyecto puedan medirse en unidades monetarias, como
veremos más adelante en el análisis coste-beneficio, se
calcula el valor actual, actualizando tanto los costes
como los beneficios con la tasa de descuento, de acuerdo
con la siguiente ecuación:

Valor actualizado (VA) = Coste anual (C ) / (1 � r)t

A la hora de elegir la tasa de descuento pueden distin-
guirse dos interpretaciones: la que considera dicha tasa
como la preferencia temporal de la sociedad, es decir,
aquello a lo que la población está dispuesta a renunciar en
el consumo presente en favor del consumo futuro, o la
segunda, que refleja el rendimiento de las inversiones de
una determinada sociedad, es decir, el ritmo al que una

sociedad puede transformar los recursos presentes en futu-
ros o, lo que es lo mismo, el rendimiento que esa sociedad
está exigiendo a diferentes inversiones alternativas. 

Se ha propuesto calcular el valor de la tasa de des-
cuento según una fórmula que consiste en restar del tipo
de interés de los bonos y obligaciones del Estado la ta -
sa de inflación (en economías con déficit público dicho
tipo de interés es una cifra que se aproxima al coste de
oportunidad de los recursos públicos a medio plazo, emi-
siones entre 5 y 10 años). En estos cálculos se debe restar
la tasa de inflación para intentar eliminar el componente
monetario que tiene el sector público, como emisor del
dinero que puede controlar de forma discrecional. En
España, esa tasa, calculada por ese procedimiento, en los
últimos años está en torno al 5-6%1, 19.

CLASES DE EVALUACIÓN ECONÓMICA
Cuando realizamos la evaluación económica de un pro-
yecto, tras definir de forma explícita la pregunta de análi-
sis y conocer la perspectiva desde la que se efectúa dicho
proyecto (teniendo en cuenta los proveedores del sistema
sanitario de forma individual o desde la perspectiva
social), hay que seleccionar las alternativas que serán el
objeto de estudio. Una vez definido el horizonte temporal
del estudio e identificados, medidos y valorados los costes
y los efectos relevantes tanto directos como indirectos,
obtenidos desde sus fuentes de información, debemos
definir la técnica de análisis que vamos a utilizar20.

Los costes en todos los tipos de análisis se miden en
unidades monetarias, pero no así los efectos. La distinta
forma de medir los efectos de una determinada tecno-
logía sanitaria determinará el tipo de análisis que deberá
emplearse (Tabla 3.1). Distinguimos cuatro tipos funda-
mentales de técnicas o de análisis económicos aplicados
a las tecnologías sanitarias (Fig. 3.3):

• Análisis coste-beneficio
• Análisis coste-efectividad.
• Análisis coste-utilidad.
• Análisis de minimización de los costes.

ANÁLISIS COSTE-BENEFICIO

En este tipo de análisis tanto los costes como los resulta-
dos se miden en unidades monetarias. Tiene como venta-
ja que compara opciones o proyectos cuyos resultados se
miden en diferentes unidades, como los años de vida
ganados o las complicaciones evitadas, la reducción en las
cifras de parámetros clínicos como la glucemia o la cifra
de presión arterial; así, es útil para escoger entre distintos
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servicios, en función del importe económico que tengan
éstos. Desde el punto de vista económico es el más utili-
zado de forma general en economía, aunque en el ámbito
sanitario cada vez se utiliza menos, por la dificultad de
trasladar las unidades de salud de los parámetros estudia-
dos a equivalencias monetarias. Para aproximarse a esto
se han utilizado dos opciones: considerar el capital huma-
no y considerar la disponibilidad a pagar. Partiendo de los
valores que deben regir la oferta en los servicios de salud,
ésta podría chocar con la valoración de la salud de las per-
sonas de distinta manera, de acuerdo, por ejemplo, con su
contribución a la economía general.

Cuando realizamos un análisis coste-beneficio podemos
expresar los resultados de dos maneras: preferentemente
como un valor neto, considerado como la diferencia entre
el coste y el beneficio, o con el cociente entre ambos21-23.

ANÁLISIS COSTE-EFECTIVIDAD

Es un análisis en el que se comparan distintos proyectos
que producen efectos sobre la salud, medidos en uni-
dades físicas o aplicados al campo de la sanidad, en
unida des clínicas habituales, como los días de hospitali-
zación o los casos correctamente diagnosticados. Su prin-
cipal ventaja es que los efectos se expresan en las mismas
unidades en que lo hacen tanto los ensayos clínicos como
la práctica clínica diaria. Es el tipo de análisis más fre-
cuentemente utilizado y su principal inconveniente es
que no se pueden comparar opciones que no sean simila-
res y que tengan sus efectos medidos en las mismas uni-
dades, con lo que no nos ofrece una orientación global en
la evaluación económica a la hora de racionalizar un pre-
supuesto21-23.
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TIPOS DE ANÁLISIS

Coste-beneficio

Coste-efectividad

Coste-utilidad

Minimización de los costes

MEDIDA DE LOS COSTES

Unidades monetarias

Unidades monetarias

Unidades monetarias

Unidades monetarias

MEDIDA DE LOS EFECTOS

Unidades monetarias

Unidades físicas

Cantidad y calidad de vida

Efectos equivalentes

TABLA 3.1 Tipos de análisis económicos

¿Se están examinando los costes y los resultados?

No

Se examinan
sólo los resultados

Se examinan
sólo los costes

1.A   Evaluación parcial   1.B

Descripción
de resultados

Descripción
de costes

No

¿S
e 

ex
am

in
an

 d
os

 o
pc

io
ne

s 
o 

m
ás

?

Sí

2. Evaluación parcial

Descripción de costes
y resultados

Se examinan
sólo los resultados

Se examinan
sólo los costes

3.A   Evaluación parcial   3.B

Descripción
de resultados

Descripción
de costes

Sí

4. Evaluación económica plena

• Análisis minimización de costes
• Análisis coste-efectividad
• Análisis coste-utilidad
• Análisis coste-beneficio

Figura 3.3. Clasificación de los tipos de evaluación económica.



ANÁLISIS COSTE-UTILIDAD

Este es el método de análisis más actual y se ha desarro-
llado específicamente para su aplicación en el campo
sanitario. Es un tipo de evaluación en el que los resulta-
dos se miden en unidades de utilidad, esto es, tratando de
integrar cantidad y calidad de vida. Por tanto, esta medi-
da de los resultados tiene en cuenta tanto las unidades
físicas como la calidad, motivo por el que es un índice de
la utilidad que le reporta al individuo un determinado
proyecto. Se consigue calculando los años de vida gana-
dos con una tecnología, ponderándolos según la calidad
de vida obtenida. Los resultados se ofrecen en unidades
llamadas AVAC (Años de Vida Ajustados por Calidad) o
QALY (Quality Adjusted Life Year). Se valora la cantidad
de vida que se podría obtener (supervivencia) y la per-
cepción de la calidad de vida previsible en esos años de
vida adicionales.

La principal ventaja de este análisis es que pueden
compararse diferentes tipos de proyectos o intervenciones
sanitarias, igual que en el análisis coste-beneficio, pero
integrando la cantidad y la calidad de vida de los pacien-
tes. La falta de una metodología bien definida puede hacer
que, dependiendo del método utilizado, los resultados
varíen21-23.

ANÁLISIS DE MINIMIZACIÓN DE LOS COSTES

Es un tipo de análisis que compara las alternativas de
una efectividad ya demostrada; por ello, sólo se utiliza
cuando los efectos de las distintas opciones son igua-
les, comparando entonces sólo los costes, con el fin de
escoger la opción más barata. Es un método muy sim-
ple y fácil de aplicar, pero que puede conducir a errores
cuando las posibilidades comparadas no son equiva-
lentes entre sí, por no haberse hecho bien la muestra
objeto de estudio, por un tamaño insuficiente o por un
horizonte temporal no adecuado. No debe confundirse
con el análisis de costes, en el que no hay medidas de
resultados de salud, sino sólo costes valorados en uni-
dades monetarias, esto es, una descripción de los gas-
tos atribuibles a una determinada enfermedad en un
período o a una determinada tecnología sanitaria para
un determinado servicio de salud, sin comparar distin-
tas opciones21-24.

En la provisión de material fungible para las diversas
técnicas de monitorización se tiende a aplicar el mínimo
coste a igualdad de especificaciones, pero en estos casos
hay que tener en cuenta no sólo las especificaciones, sino
también su fiabilidad en la medición. En algunos casos,
tener que desechar material por su mal funcionamiento
supone un encarecimiento de la técnica.

ANÁLISIS ECONÓMICO DE LOS RESULTADOS
Una vez obtenidos los resultados de la evaluación econó-
mica, según la técnica de análisis escogida, hay dos pro-
cedimientos para analizar y presentar estos resultados: el
análisis incremental y el análisis de sensibilidad.

ANÁLISIS INCREMENTAL

Es el análisis que hacemos para relacionar los elementos
que hemos obtenido en nuestro estudio y comparar la efi-
ciencia (relación entre los resultados obtenidos y el coste
de los recursos consumidos para obtener los resultados)
de las distintas opciones estudiadas. Tomando como
ejemplo un estudio de coste-efectividad, podemos rela-
cionar las distintas opciones mediante dos tipos de análi-
sis: el análisis «coste-efectividad medio» relacionando los
cocientes del coste de cada opción con su efectividad
correspondiente (cociente coste de A / efectividad de A
con el cociente coste de B / efectividad de B) y estable-
ciendo una comparación entre el coste por unidad de
efectividad de las dos opciones. Con este tipo de análisis
no se relacionan de forma simultánea las dos opciones. Si
queremos esto último debemos realizar un análisis
«incremental», dividiendo el incremento de los costes
por el de los efectos (coste-efectividad incremental =
coste A – coste B / efectividad A – efectividad B). Los
resultados se expresan como el coste de una opción por
la unidad de efectividad adicional respecto de otra.

Opción A Opción B
–––––––––– ––––––––––

Coste 3.000 euros 1.600 euros
Efectividad 10 complicaciones 8 complicaciones

evitadas        evitadas

• Coste-efectividad medio: 
Coste A / efectividad A = 3.000 / 10 = 300 euros por
cada complicación evitada.
Coste B / efectividad B = 1.600 / 8  = 200 euros por  cada
complicación evitada.

• Coste-efectividad incremental de la opción A respecto
de la B:

Coste A – coste B / efectividad A – efectividad B =
3.000 – 1.500 / 10 – 8 = 750 euros por cada 
complicación evitada.

En el ejemplo anterior, utilizando el análisis medio,
parece preferible la opción B, puesto que el coste por
complicación evitada es menor; pero utilizando el análi-
sis incremental, la elección de la opción más efectiva
sería la A (dependería de si se está dispuesto a asumir la
diferencia de coste, en este caso 750 euros, de cada com-
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plicación evitada adicional). Cuando la diferencia entre
las opciones es clara (p. ej., el numerador y el denomina-
dor del cociente son de distinto signo), es decir, una de
las dos opciones cuesta más y es menos eficaz, la elección
es sencilla, pero cuando esto no ocurre, y el cociente es
del mismo signo, es decir, una opción es más barata y
menos efectiva y otra es más cara y más efectiva, la elec-
ción dependerá de que el sistema esté dispuesto a pagar
el coste extra para obtener esa ganancia, en este caso en
salud. Sin embargo, como ya hemos comentado antes en
otros apartados de este capítulo, cuando nos referimos al
ámbito sanitario, la elección de una opción u otra por la
tercera parte o pagador, en este caso la Administración
Central, en el sistema social sanitario del modelo en que
nos encontramos, deberá tener en cuenta otros cálculos,
además del análisis coste-efectividad o el análisis coste-
beneficio, condicionados por las características de dicho
sistema, como son la universalidad, la equidad, etc., a la
hora de ofrecer prestaciones en el sistema sanitario. Así,
será útil la elaboración de tablas con las distintas opcio-
nes y su coste-efectividad, para ayudar al decisor sanita-
rio e informarle de la eficiencia relativa de esas distintas
opciones, vistas todas ellas en conjunto1, 10.

Ejemplo de coste-efectividad de varias intervenciones
sanitarias
Intervención Coste/complicación evitada
––––––––––– –––––––––––––––––––––––
Capnografía de rutina .................... 500 euros
EKG 2 canales ................................ 600 euros
Pulsioximetría en URPA ................ 800 euros

ANÁLISIS DE SENSIBILIDAD

El análisis de sensibilidad trata de valorar el impacto que
tienen las variaciones en los valores de las variables más
relevantes en el resultado final del estudio. Si las modifi-
caciones en estas variables importantes no introducen
cambios en los resultados, las conclusiones se consideran
buenas. Para ello se usan habitualmente los valores más
extremos (los que se hubieran obtenido en el mejor y en
el peor de los casos) o los límites de los intervalos de con-
fianza. Así, son variables habitualmente incluidas en el
análisis de sensibilidad los costes más importantes, los
datos de efectividad o la tasa de descuento elegida.

Una vez analizados los resultados, se debe comprobar
que éstos sean aplicables y válidos para todos los pacientes
incluidos en el estudio (validez interna), pero, además,
deben ser generalizables, es decir, deben ser extrapolables a
todos los pacientes que tengan unas carac terísticas similares
y que no estén incluidos en el estudio (validez externa)1, 10. 

CALIDAD DE LOS ESTUDIOS
En los últimos años la conjugación de una serie de factores
de gran impacto sanitario por un lado con la limitación de
los recursos sanitarios y la política de contención de costes
y por otro el desarrollo de nuevos fármacos, técnicas y sis-
temas de monitorización perioperatoria cada vez más
sofisticados y costosos, está condicionando la búsqueda de
modelos de cuidados perioperatorios más eficaces, con
una mejor relación coste-eficacia. El objetivo de los distin-
tos métodos de evaluación económica de las tecnologías
sanitarias es permitir la comparación de diferentes opcio-
nes para orientar la elección de la más favorable. Pero al
igual que con otras muchas disciplinas, la moda de la eco-
nomía sanitaria ha dado lugar a un incremento exponen-
cial del número de estudios y publicaciones sobre evalua-
ción sanitaria, con diferentes resultados en la calidad
obtenida, es decir, la calidad de los diferentes ensayos no
ha sido uniforme. Esto es evidente cuando se trata de estu-
dios financiados por compañías privadas a la hora de obte-
ner resultados favorables para sus intereses, en los que
influye la perspectiva desde la que está hecho el estudio,
como se comentó con anterioridad. Por ello, se hace nece-
saria una estandarización eficiente a la hora de realizar los
estudios para que sus resultados sean comparables, inclui-
do el grado de calidad alcanzado. Al igual que a la hora de
realizar un estudio sobre la eficacia de un fármaco, los
ensayos clínicos están regulados por unas normas y unos
métodos, esto debe aplicarse también a los estudios de eva-
luación económica. En España, la Subdirección General de
Prestaciones y Evaluación de Tecnologías Sanitarias ha ela-
borado una propuesta, consensuada por un equipo de
investigadores, para estandarizar los estudios de coste-
efectividad y coste-utilidad3, 22, 23, 25.

Basándonos en estas premisas, podemos seleccionar
una serie de preguntas principales para realizar una
buena práctica en la evaluación de los cuidados de la
salud, como indica Maynard26 (Tabla 3.2).

EVALUACIÓN ECONÓMICA 
Y MONITORIZACIÓN
Los avances en la monitorización suponen una mejora de
las características de los monitores empleados en la aten-
ción del paciente. En los últimos años, aparte de los me -
dios de monitorización estándares utilizados de rutina, 
se han ido desarrollando nuevos modos de vigilancia del
paciente, como la ecocardiografía transesofágica, la medi-
ción de la profundidad anestésica o del bloqueo neuromus-
cular avanzado. Pero, además, la perfecta integración de
todos los monitores en una red informática que recoja los
datos registrados, y la posibilidad de señalar en la gráfica 
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los sucesos en la evolución del paciente son fundamenta-
les hoy día para facilitar tanto el trabajo de los médicos
como la calidad de la atención a los usuarios del sistema
sanitario. Todo ello supone una inversión económica cuya
rentabilidad puede ser explicada con las técnicas que
hemos descrito, al utilizar parte de un presupuesto que
cuenta con unos recursos limitados como es el ámbito
sanitario27, 28. 

Es posible que a priori sea difícil evaluar los costes de
nuestra actividad, pero se pueden estimar de forma glo-
bal a partir de la dotación del quirófano y de las distintas
unidades donde desarrollamos el ámbito de nuestra espe-
cialidad. En general, existen áreas que requieren una in -
fraestructura de implantación cara, como el quirófano y
la unidad de reanimación o de pacientes críticos, y otras
de menor coste de construcción, como la clínica del do -
lor o la unidad de cirugía mayor ambulatoria (coste me -
dio) o las consultas de valoración preoperatoria (similar
al coste del resto de una consulta media externa del hos-
pital), cuyo valor no está en relación con el número de
pacientes que atienden.

Los costes de infraestructura que componen una
inversión inicial se derivan de las necesidades especiales
de construcción para realizar la actividad programada.
Por ello, el área quirúrgica, en particular el quirófano,
precisa de un diseño espacial determinado, desde las con-
ducciones de gases y el sistema de vacío hasta el tipo de

pintura de las paredes y el suelo (incombustible) y la fun-
cionalidad del aire acondicionado (asegurar una ventila-
ción correcta con control de temperatura y humedad, y
presión positiva respecto de los pasillos adyacentes). A
esta estructura primaria hay que añadir la dotación de
mobiliario (mesa, lámparas, bisturí y el resto de los acce-
sorios quirúrgicos) y la máquina de anestesia imprescin-
dible para la realización del acto quirúrgico.

La monitorización intrínseca de la máquina de aneste-
sia en lo que se refiere al control de las variables respirato-
rias y de la dinámica de gases y de los vapores anestésicos
se rige por normativa, y la monitorización de las variables
hemodinámicas varía desde una monitorización básica a
una más agresiva, invasiva, según los niveles de gravedad
de la cirugía y de la patología del enfermo. Los costes en
relación con la máquina de anestesia incluyen, además de
la electricidad, el flujo de gases necesario para su funcio-
namiento (gas motriz en el caso de concertinas), el desgas-
te de sensores de flujo (necesarios para que la máquina
determine el flujo entregado al paciente) y de oxígeno (las
células de oxígeno suelen tener un año de vida), la necesi-
dad de calibración periódica del módulo de determinación
de gases y vapores anestésicos y el mantenimiento general
de la máquina (vigilancia de válvulas, ajustes) y el fungible
necesario para registrar el capnograma, la presión en vía
aérea, el circuito externo de la máquina y el filtro respira-
torio del circuito. Como las máquinas modernas ya incor-
poran el dispositivo para la evacuación de gases, también
será necesaria la manguera de conexión con el sistema de
evacuación de gases anestésicos.

Los dispositivos necesarios para aislar de forma segura
la vía aérea y la monitorización de variables hemodinámi-
cas, de la hemodinámica cardíaca, de la profundidad
anestésica, de la función cerebral, de la relajación neuro-
muscular o de la medición de forma incruenta del gasto
cardíaco (ecocardiografía), o su estimación indirecta a
través del consumo de oxígeno y la producción de carbó-
nico, tienen una repercusión directa e importante en el
capítulo II (fungible)29. Los catéteres, los transductores,
los electrodos especiales y las sondas de medición son
caros (más caros cuanto más sofisticados y exactos son,
como los catéteres o sondas de medición de gasto cardía-
co continuo). Por eso, el primer punto para contener el
gasto ocasionado por la monitorización es aplicar un cri-
terio razonable respecto a la indicación de una monitori-
zación determinada, y el segundo es tratar de conseguir el
fungible lo más barato posible, siempre que cumpla unas
especificaciones determinadas de calidad y de prestacio-
nes. La forma habitual para su adquisición es mediante la
convocatoria de un concurso público, seguida del estudio
detallado de las ofertas y la emisión de un informe escrito
imparcial sobre el material presentado, en función de los
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1. ¿La pregunta estaba bien planteada de manera que
pudiera ser contestada?

2. ¿Se presentó una descripción completa de las
alternativas estudiadas o que debieran haber sido
estudiadas?

3. ¿Hay pruebas de que la efectividad de la intervención
esté documentada? 

4. ¿Se identificaron los costes y las consecuencias
importantes y relevantes de cada alternativa evaluada?

5. ¿Se midieron bien los costes y las consecuencias en
unidades físicas adecuadas (horas de enfermería, 
número de revisiones, etc.)?

6. ¿Se valoran de manera creíble los costes y las
consecuencias?

7. ¿Se practicaron ajustes por diferencia de tiempo entre
los costes y los beneficios?

8. ¿Se realizó un análisis del incremento de los costes y
las consecuencias de las alternativas comprobadas?

9. ¿Se practicó un análisis de sensibilidad?
10. ¿La presentación y discusión de los resultados del

estudio abordó todas las cuestiones importantes 
para el usuario?

TABLA 3.2
Diez preguntas para la buena práctica en
la evaluación económica de los cuidados
de salud



resultados obtenidos, si existe experiencia previa en la uti-
lización del producto, o del estudio de sus características. 

Los gastos derivados de la utilización de los diferentes
anestésicos, es decir, de las diferentes técnicas anestési-
cas, suponen un apartado a tener en cuenta, dado que
cualquier avance farmacéutico en nuevos anestésicos
intravenosos, anestésicos locales, relajantes neuromus-
culares, antibióticos, etc., supone un incremento en el
capítulo de farmacia30-33.

Cuando se intenta llegar al coste por proceso, a los
gastos fijos de personal, de infraestructura del área y de
monitorización hay que añadirles los generados por la
evaluación preoperatoria y por los cuidados postoperato-
rios en unidades de mayor o menor especialización,
según la cirugía, hasta el alta del paciente a la planta
correspondiente, y los indirectos derivados del tiempo de
no utilización, rendimiento (tiempo de ocupación real
sobre el tiempo teórico de ocupación previsto) del quiró-
fano y de las diferentes unidades.

Los servicios de anestesia con dotación de clínica del
dolor deben estimar, en función de su cobertura y de la car-
tera de servicios que tiene asumida el hospital, el número
de técnicas especiales por año que pueden realizar, no sólo
por presupuesto económico, sino también por dotación de
personal y utilización del quirófano. La implantación de
neuroestimuladores epidurales, generadores, bombas intra-
tecales implantables o la aplicación de radiofrecuencia son
técnicas muy caras cuya realización requiere de un presu-
puesto específico para poder llevar a cabo su actividad sin
detrimento del presupuesto total del servicio.
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INTRODUCCIÓN Y PERSPECTIVA HISTÓRICA
La auscultación de los ruidos cardíacos y respiratorios es
una parte primordial de la valoración clínica en casi todos
los campos de la medicina1, y constituye también un com-
ponente vital de la vigilancia durante la anestesia2 desde
las experiencias de S. Griffith en el siglo pasado3. Este
investigador adaptó a la práctica anestésica una técnica de
cirugía experimental en la que el animal de laboratorio
tenía una campana fijada a la pared torácica y conectada a
varios auriculares para que los estudiantes de medicina
pudieran escuchar los soplos característicos de cada val-
vulopatía, dando lugar así a la monitorización de los siste-
mas circulatorio y respiratorio mediante el estetoscopio
precordial. Posteriormente, otro anestesiólogo pediátrico,
Albert Codesmith, contrariado por el frecuente desalojo
de este dispositivo torácico bajo las compresas quirúrgi-
cas, fabricó el primer estetoscopio esofágico utilizando
sondas uretrales y drenajes de Penrose. Este dispositivo
permitía la monitorización de los ruidos respiratorios y
cardíacos en pacientes sometidos a intubación endotra-
queal, y servía también como mecanismo de seguridad
frente al riesgo de desconectar del circuito de anestesia a
un paciente paralizado, ya que en la era previa a las alar-
mas audibles resultaba crítico para la supervivencia del
paciente que el anestesista detectara el cese súbito de los
ruidos respiratorios. Pese a su progresivo desuso en favor
de los más modernos y sofisticados dispositivos de moni-
torización electrónica, el estetoscopio desempeña un
papel cardinal en la valoración preanestésica y en los cui-
dados postanestésicos y mantiene aún un puesto relevan-

te en la monitorización del paciente du rante la anestesia
por su sencillez, fiabilidad, robustez y ausencia de com-
plicaciones, por tratarse de una técnica incruenta y por la
ventajosa relación coste-eficacia que presenta.

FUNDAMENTOS FÍSICOS
Los ruidos respiratorios y cardíacos se originan en las tur-
bulencias producidas por la sangre al pasar por las válvu-
las y cavidades cardíacas, o por el paso del aire a través de
las diferentes estructuras tubulares de la vía aérea. La
energía cinética perdida por el fluido debido a dicho flujo
turbulento se transmite en forma de vibración a las estruc-
turas torácicas adyacentes y puede ser recogida mediante
el uso de aparatos especiales de amplificación y audición4. 

Las ondas sonoras así generadas pueden recogerse y
transmitirse a los oídos del explorador utilizando el este-
toscopio. Este sencillo instrumento consta de un disposi-
tivo dotado de una buena respuesta de frecuencias que
actúa como un fonocaptor (membrana), y de un colector
con pobre capacidad de transmisión y, por tanto, con
escasa capacidad de fuga al exterior de las ondas sonoras,
que conduce los sonidos (tubo en los modelos clásicos o
emisión por radiofrecuencia en los modelos dotados de
telemetría) hasta los auriculares que se insertan en los
pabellones auriculares del explorador. Así, la membrana
en contacto con el tórax o con el esófago recibe las ondas
sonoras, que se propagan a las estructuras vecinas que, a
su vez, comienzan a vibrar transmitiéndolas por el inte-
rior del tubo hasta el oído del explorador. Por tanto, para
la comprensión de los datos obtenidos mediante la aus-
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cultación y para una realización correcta de la misma es
necesario conocer unos fundamentos sobre la génesis y la
fisiopatología de los ruidos cardíacos y respiratorios, que
se exponen brevemente a continuación.

AUSCULTACIÓN PULMONAR

A pesar de que los ruidos respiratorios fueron descritos ya
por Laënec en 1819 en su Tratado de auscultación, el cono-
cimiento de su origen y de sus propiedades acústicas, así
como de los métodos de registro e interpretación, ha sido
mucho más complejo, incompleto y tardío que el de los
ruidos cardíacos4. Esto es debido a que los ruidos cardíacos
se originan en una región más delimitada del tórax, se emi-
ten en un rango de frecuencias más estrecho y se encuen-
tran menos influidos por la fase respiratoria del sujeto5,
mientras que los ruidos respiratorios se originan en una
región anatómica más extensa, se transmiten en una banda
de frecuencias mucho más amplia y dependen de un gran
número de factores asociados (flujo aéreo, fase de inspira-
ción o espiración, localización del estetoscopio en el tórax,
grado de control de la respiración e interferencia con los
ruidos cardíacos en los dispositivos de registro)6. Así, el
conocimiento de su origen y la fononeumografía, junto al
desarrollo de dispositivos de registro y análisis de los rui-
dos respiratorios, se hallan aún en fase experimental, con-
trastando vivamente con el auge y la extensa aplicabilidad
en la práctica clínica de la fonocardiografía4, 7-10.

La auscultación pulmonar es una herramienta utilísima,
ya que permite estimar la ventilación del paciente de forma
muy adecuada, como lo demuestra el hecho de que la in -
tensidad de los ruidos respiratorios auscultados a través de
un estetoscopio presenta una excelente correlación con la
ventilación regional de los pulmones, valorada esta última
mediante gammagrafía pulmonar de ventilación, utilizando
xenón radiactivo (las zonas de ruidos respiratorios débiles
o inaudibles se corresponden con áreas de hipoventila-
ción)11. La cualidad de los ruidos respiratorios normales
varía muy significativamente dependiendo de la zona de la
vía aérea auscultada, lo que permite dividirlos en dos tipos
fundamentales: traqueobronquiales y vesiculares.

Ruidos traqueobronquiales
Se auscultan típicamente sobre la tráquea, el área esternal
superior, la región interescapular y el hueco subclavicular
derecho4, 10 y se originan por la turbulencia del aire a su
paso por las vías aéreas de calibre más grueso (superior a
4 mm) distales a la laringe4, 12. Tienen un carácter tubular
(como el paso del aire por una gruta) o groseramente sibi-
lante y contienen componentes con frecuencias más ele-
vadas que el murmullo vesicular (rango de frecuencias de

100-800 Hz), su espectro es virtualmente idéntico en
espiración e inspiración y su presencia en localizaciones
anormales implica la existencia de una consolidación pul-
monar que se extiende desde la periferia hasta 4-5 cm
hacia el hilio (hasta donde se encuentran las vías del cali-
bre citado)4, 7, 13. Esto último ocurre porque los tejidos
consolidados actúan como conductores de sonido hacia la
pared torácica mucho más eficientemente que el tejido
pulmonar sano4. Las características del flujo turbulento
en las vías aéreas y, por tanto, la intensidad y la cualidad
de los ruidos traqueobronquiales están influenciadas por
la tasa del flujo aéreo respiratorio (al aumentar ésta
aumenta el pico de frecuencias) y por las dimensiones del
conducto (al reducirse el calibre, como en el asma bron-
quial, se intensifica la turbulencia al incrementarse la
velocidad del flujo, aumentando así la intensidad del soni-
do). La dimensión de la tráquea varía en función de la
altura del sujeto, por lo que a un volumen dado, en los
niños los ruidos respiratorios son significativamente
menos intensos y de frecuencias más altas que en los adul-
tos13, 14, lo que debe recordarse en la práctica clínica. 

Ruidos vesiculares
Aunque existe menos información acerca de su génesis, y
a pesar de que clásicamente se consideraban originados
por la modulación de los ruidos transmitidos desde la vía
aérea superior al ser amortiguados por el tejido esponjo-
so pulmonar11, 12, 15, las observaciones clínicas y las evi-
dencias experimentales acumuladas han demostrado
que, al menos en parte, se producen localmente en las
zonas profundas y más alejadas de la pared torácica
(posiblemente por la entrada de aire desde miles de bron-
quíolos terminales estrechos a las unidades acinosas6, 10).
Se han comparado con el susurro del viento en los árbo-
les y se auscultan típicamente en las zonas periféricas
(bases, axilas y plano posterior). Su intensidad es menor
que la de los ruidos traqueobronquiales, es máxima en
los vértices pulmonares y su amplitud es mayor durante
la inspiración10, 11, 13, 16. Existe una relación directa entre
la intensidad del sonido y la tasa del flujo aéreo respira-
torio durante la inspiración, independientemente de la
capacidad pulmonar del sujeto o de la posición corpo-
ral11, 16-18. Por último, es de interés clínico reseñar que la
distribución de frecuencias difiere entre niños y adultos,
ya que tiende a decaer al aumentar la edad19.

AUSCULTACIÓN CARDÍACA

La sangre presenta un flujo turbulento al chocar con las
válvulas y paredes cardíacas, antes de convertirse en un
flujo laminar por efecto de la impedancia aórtica, que es
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la responsable de la transmisión de energía en forma de
vibración a los tejidos adyacentes y, por tanto, el origen
de los sonidos cardíacos. Dado el accidentado paso del
fluido a través del corazón, en condiciones normales y
aún más en las patológicas, se origina un gran número de
sonidos que pueden ser fácilmente monitorizados y
registrados y que constituyen uno de los pilares básicos
de la exploración clínica y de la monitorización, ya que
numerosos estudios han demostrado la excelente corre-
lación entre estos datos y el funcionamiento normal y
anormal del corazón19.

Los ruidos cardíacos son vibraciones auditivas carac-
terísticas, relativamente breves, de intensidad, frecuencia
(tono) y cualidad (timbre) diversas. Existen 4 ruidos
cardíacos básicos (numerados del 1.º al 4.º: S1-S4), cada
uno de los cuales puede ser normal o anormal. Otros rui-
dos cardíacos son anormales salvo excepciones y su ori-
gen puede ser intrínseco (soplos patológicos) o iatrogéni-
cos (ruidos protésicos y de marcapasos). El primer ruido
corresponde al cierre de las válvulas auriculoventriculares
(mitral y tricúspide) e identifica el comienzo de la sístole
ventricular, mientras que el segundo ruido está originado
por el cierre de las válvulas sigmoideas (aórtica y pulmo-
nar) y marca el inicio de la diástole. El tercer ruido está
causado por la limitación intrínseca a la expansión longi-
tudinal de la pared del ventrículo izquierdo durante el lle-
nado protodiastólico (un S3 anormal se genera por altera-
ciones en las propiedades de la pared ventricular y/o un
incremento de la velocidad y el volumen del flujo sanguí-
neo durante la fase de llenado rápido)20, 21. El cuarto ruido
(siempre patológico) se debe a un aumento de la contrac-
ción auricular para generar una distensión presistólica del
ventrículo (incremento en la longitud telediastólica), de
manera que la cavidad se contraiga con mayor fuerza
(como en la hipertrofia ventricular izquierda de la esteno-
sis aórtica o en la cardiopatía isquémica aguda)22.

Los soplos cardíacos son vibraciones auditivas más
prolongadas que un ruido, que se distinguen por su
intensidad (graduada de 1 a 6, según las recomendacio-
nes clásicas de Levine23), tono, configuración (forma
romboidal, uniforme o irregular), cualidad, duración,
dirección de la irradiación y momento de aparición den-
tro del ciclo cardíaco (sistólico, diastólico o continuo).
Su estudio detallado, al igual que el de otros ruidos
adventicios (chasquidos y roces), excede de los objetivos
del presente tratado y puede encontrarse en las excelen-
tes revisiones existentes en la literatura19, 24.

Por último, es necesario reseñar que la transmisión de
los sonidos cardíacos depende no sólo de los factores
fisiológicos y patológicos enunciados, sino también del
estado de la cámara virtual pericárdica (su ocupación dis-

minuye la intensidad de los sonidos), de la forma y la
estructura de la pared torácica (varía la impedancia y, por
tanto, la intensidad de los mismos) y del estado hemodiná-
mico del paciente (fundamentalmente, la presión arterial).

FUNDAMENTOS MÉDICOS
La auscultación es una herramienta clínica básica que
permite conocer en tiempo real datos relevantes de los
sistemas vitales (circulatorio y respiratorio), que consti-
tuyen el objetivo fundamental de la monitorización
durante la anestesia. A pesar de que su uso ha ido deca-
yendo durante las últimas décadas en favor de otras téc-
nicas de monitorización (pulsioximetría, capnografía,
monitorización del ECG, etc.) y de sus evidentes limita-
ciones respecto de las mismas, la utilización del estetos-
copio durante la anestesia también presenta varias venta-
jas que hacen que sea considerado como una técnica útil.
Tanto unas como otras se revisan a continuación.

VENTAJAS DE LA MONITORIZACIÓN 
CON EL ESTETOSCOPIO

El estetoscopio (precordial o esofágico) es un instrumen-
to de monitorización sencillo, robusto, que no precisa
apenas mantenimiento (salvo la lógica y tan a menudo
olvidada higiene para evitar convertirse en fómite de pro-
cesos infecciosos), fiable (sus hallazgos se correlacionan
bien con el grado de ventilación regional, el estado circu-
latorio e, indirectamente, con la profundidad de la anes-
tesia), fácil de utilizar, precisa una mínima superficie de
acceso cutáneo, de muy bajo coste, reutilizable y comple-
tamente autónomo, ya que no requiere ninguna fuente
externa de energía para su funcionamiento o manteni-
miento25-29. Las ventajas que presenta la utilización del
estetoscopio (precordial o esofágico) para la monitoriza-
ción durante la anestesia se detallan en la Tabla 4.1.

LIMITACIONES AL USO DEL ESTETOSCOPIO 
EN ANESTESIA

La auscultación, a pesar de su indudable utilidad clínica,
adolece de una serie de defectos que limitan su uso sis-
temático en muchos campos de la medicina y, entre ellos,
también en la monitorización anestésica (Tabla 4.2). En
primer lugar, es una técnica subjetiva que precisa de apren-
dizaje y en la cual no se ofrecen medidas cuantitativas de
los sonidos detectados más que de un modo aproximado y
con la consiguiente, e indeseable, variabilidad in-terobser-
vador4, 6-8.Por otra parte, carece de la sensibilidad suficien-
te para ser una técnica de referencia, como lo demuestra el
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pared torácica, que garantice un contacto firme, continuo
y sin movimientos que produzcan interferencias (ruidos)
con los sonidos respiratorios y cardíacos31.

INDICACIONES DE MONITORIZACIÓN 
CON EL ESTETOSCOPIO

Como se ha comentado previamente, la auscultación es
subjetiva y discontinua, lo que ha impulsado la búsqueda
de técnicas de monitorización continua y objetiva de la
función cardiopulmonar32. Estos dispositivos, conocidos
genéricamente como monitores electrónicos (en contra-
posición al origen mecánico de la fuente de energía
empleada por el estetoscopio) ofrecen, en teoría, un con-
trol continuo y objetivo de las constantes vitales, con una
adecuada sensibilidad y una aceptable especificidad, aun-
que debe quedar claro si cada dispositivo particular ofre-
ce una posibilidad atractiva o si realmente está esta-
blecido que mejora la seguridad, el pronóstico o las al  ter -
 nativas terapéuticas del paciente33. En esta dirección se
han realizado diversos estudios que han comparado la
efectividad de ambos tipos de monitores (estetoscopios y
eléctricos) en varios escenarios anestésicos y que han
establecido la prevalencia del uso de cada uno. En ellos se
ha observado una mayor sensibilidad para la detección
de incidentes críticos durante la anestesia por parte de los
monitores eléctricos (capnografía y espirometría con
alarma de baja presión)34-39, aunque la monitorización
con el estetoscopio fue capaz de detectar entre el 33 y
54% de los mismos35, 36, especialmente en anestesia
pediátrica y en la sedación consciente de intervenciones
estomatológicas y de cirugía maxilofacial. Por otra parte,
los estudios descriptivos constatan una utilización muy
inferior del estetoscopio respecto a los monitores eléctri-
cos, con una tasa de uso que varía del 11 al 45%, depen-
diendo de los países, del tipo de hospital (mayor uso en
los que realizan actividad docente) y de anestesia (signi-
ficativamente mayor en los procesos pediátricos)29, 37-39.
Únicamente en los laboratorios de investigación (para la
anestesia de los animales de experimentación) el uso del
estetoscopio es la técnica de monitorización más exten-
dida40. Esta heterogeneidad en su empleo constituye una
limitación per se, ya que no permite establecer una estan-
darización de las indicaciones que permita su seguimien-
to universal. De lo expuesto anteriormente pueden dedu-
cirse las situaciones más comúnmente aceptadas para
emplear el estetoscopio (precordial o, en el paciente
sometido a intubación endotraqueal, esofágico).

En primer lugar, la auscultación con el estetoscopio
precordial constituye la técnica de elección para com-
probar la localización correcta del tubo endotraqueal
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hecho de que la frecuencia de respuesta detectada para los
ruidos respiratorios con un estetoscopio biaural habitual
cae de 3 a 6 dB por octava, por encima de los 100 Hz, cuan-
do una adecuada sensibilidad exigiría una curva de res-
puesta plana con una variación inferior a ±3 dB entre 50 y
1.200 Hz4. Finalmente, el diseño del estetoscopio es poco
ergonómico y su utilización incómoda, al limitar el área de
movimientos del anestesista, e incluso dolorosa si se reali-
za un uso prolongado de los dispositivos biaurales (con
terminaciones del tubo conductor del sonido a los dos
pabellones auriculares)28, 30. Aunque algunos de estos
inconvenientes se han solucionado con el uso de estetos-
copios monoaurales y, sobre todo, con los dispositivos de
radiofrecuencia (vide infra), aún persiste el desafío de desa-
rrollar un dispositivo para la adhesión de la membrana a la

– Sencillez técnica
– Facilidad de uso
– No requiere un mantenimiento especial
– Autonomía: no requiere alimentación externa
– Favorable perfil coste/eficacia
– Reutilizable
– No invasivo
– Carente de complicaciones
– Técnica ampliamente conocida y contrastada
– Fiabilidad: buena correlación con la ventilación regional
– Utilizable en situaciones de emergencia y precariedad 

de medios técnicos
– Precisa una mínima superficie de acceso cutáneo

(quemados, neonatos, etc.)
– Inmediatez: reconoce precozmente muchas complicaciones

(secreciones, broncoespasmo, etc.)
– Insustituible en docencia de pre y posgrado
– Puede incorporar otros dispositivos (termistancia, ECG,

estimulación auricular)

TABLA 4.1
Ventajas del estetoscopio durante 
la monitorización anestésica

– Es una técnica subjetiva
– Proporciona pocas medidas cuantitativas
– Es una técnica habitualmente discontinua
– Presenta una sensibilidad insuficiente en muchas ocasiones
– El diseño es poco ergonómico
– Problemática con la idoneidad de los componentes
– Menor efectividad en los estudios publicados (detección 

de incidentes críticos)
– Utilización heterogénea y no sistematizada

TABLA 4.2
Limitaciones al uso del estetoscopio
como monitor en anestesia



tras la intubación29, 41-45, tanto orotraqueal como nasal
ciega42, al inicio de la anestesia o tras cada recolocación
del tu bo32. La simetría en la ventilación de ambos
hemitórax y la ausencia de ventilación epigástrica (más
sensible si se utiliza el dispositivo esofágico) son medi-
das útiles de control para evitar la intubación selectiva
de un pulmón o del esófago y las consecuencias que
pueden producirse en el equilibrio respiratorio del
paciente32, 44. La auscultación de los ruidos respiratorios
es también la técnica de elección para comprobar la
posición correcta y el funcionamiento de la mascarilla
laríngea46, así como para detectar incrementos en la
presión del manguito47.

Los métodos de monitorización convencionales no
son fácilmente aplicables en los niños, especialmente en
los de más corta edad. Los pulsos periféricos no se palpan
con facilidad, las vías de acceso vascular son más dificul-
tosas y la superficie corporal es mucho más reducida, por
lo que el método más sencillo de monitorización de la
circulación y de la respiración es la utilización del este-
toscopio precordial o esofágico (en niños con sonda oro-
traqueal). Esta técnica se considera indispensable por la
mayoría de los autores25, 29, 48-51, ya que permite controlar
la frecuencia cardíaca, la frecuencia respiratoria, la apari-
ción de secreciones (causa frecuente de desaturación,
dado el pequeño calibre de la vía aérea) u otros inciden-
tes, mientras que la intensidad de los ruidos respiratorios
informa de la intensidad de la anestesia y del volumen
corriente respiratorio48. De la misma manera, en pacien-
tes con acceso cutáneo limitado (p. ej., niños quemados),
el uso del estetoscopio esofágico, que puede incorporar
electrodos ECG y dispositivos de termistancia y oxi-
metría, puede constituir una alternativa adecuada de
monitorización. De todas maneras, el estetoscopio pre-
cordial y la auscultación traqueal también pueden detec-
tar y localizar precozmente el colapso inadvertido de la
vía aérea superior en niños y, por tanto, reducir la morbi-
lidad que esta complicación lleva asociada, así como con-
tribuir muy relevantemente al diagnóstico de un colapso
circulatorio en niños menores de 3 años51.

La auscultación detecta algunas complicaciones sur-
gidas durante la anestesia (secreciones, edema pulmonar,
hemo/neumotórax, embolismo aéreo) más precozmente
que las herramientas diagnósticas clásicas (ra  dio grafía de
tórax) y permite un diagnóstico etiológico más fiable que
los monitores eléctricos, ya que éstos detectan con mayor
sensibilidad el trastorno de la ventilación, pero aportan
menos información sobre la causa que lo produce, espe-
cialmente en el paciente en edad pediátrica32. Por otra
parte, existen trabajos que demuestran que la oximetría

realizada con el estetoscopio esofágico detecta más pre-
cozmente que la oximetría convencional las frecuen-
tes caídas en la saturación de oxígeno sanguíneo que
sufren los pacientes sometidos a cirugía de injerto aorto-
coronario51.

El estetoscopio transtorácico resulta ideal con fines
docentes, ya que permite al alumno conocer los datos clí-
nicos asociados al acto anestésico en paralelo a la realiza-
ción de la técnica por el profesor, por lo que se recomien-
da ampliamente su utilización para este fin29, 52. Sus
características lo hacen muy útil en el transporte de los
enfermos y en la cirugía en situaciones de emergencia, de
carencia de medios técnicos, en países subdesarrollados y
ante la imposibilidad de uso de los dispositivos eléctricos
de monitorización o la aparición de fallos29, 30, 38, 45, 52-54.
Su sencillez y fiabilidad convierten su empleo en una téc-
nica útil en la sedación consciente (junto con la pulsioxi-
metría y la capnografía) y en la monitorización del animal
de experimentación en los laboratorios de investigación.
Por último, y como se ha comentado previamente, es una
herramienta fundamental en la valoración preanestésica y
en los cuidados postanestésicos de todos los pacientes,
independientemente de su edad y del tipo de anestesia o
cirugía practicadas. Las indicaciones más ampliamente
aceptadas sobre el uso del estetoscopio (precordial y
esofágico) en la monitorización anestésica se recogen en
la Tabla 4.3.
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– Anestesia en pediatría (especialmente en niños menores
de 3 años)

– Valoración preanestésica y cuidados postanestesia
– Comprobación de la colocación del tubo endotraqueal
– Comprobación de la colocación y el funcionamiento 

de la mascarilla laríngea
– Sedación consciente (fundamentalmente, orodental

pediátrica)
– Detección precoz de complicaciones:

• Secreciones
• Edema agudo de pulmón
• Hemo/neumotórax
• Colapso inadvertido de la vía aérea superior

– Superficie de acceso cutáneo limitado 
(niños, quemados, etc.)

– Transporte de pacientes desde la preanestesia y a la
unidad postanestesia

– Emergencias medicoquirúrgicas
– Carencia de medios (países subdesarrollados,

catástrofes, fallos eléctricos, etc.)
– Docencia de pregrado y posgrado

TABLA 4.3
Indicaciones de monitorización 
con el estetoscopio
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TÉCNICA DE MONITORIZACIÓN 
CON EL ESTETOSCOPIO

TIPOS DE ESTETOSCOPIO

Aunque existen múltiples adaptaciones de los estetosco-
pios a cada campo concreto de la medicina, pueden limi-
tarse a dos los dispositivos que tienen utilidad en la
monitorización durante la anestesia y los cuidados inten-
sivos: el estetoscopio precordial y el esofágico. El resto de
los dispositivos utilizados en la práctica clínica no cons-
tituyen más que variaciones y mejoras, aplicando avances
tecnológicos, como la telemetría, o incorporaciones de
técnicas disponibles en otros dispositivos de monitoriza-
ción, como los electrodos ECG, la termistancia o la oxi-
metría, en dichos modelos fundamentales.

Estetoscopio precordial
Es un dispositivo externo al paciente cuya terminal fono-
captora se coloca adherida a la superficie torácica ante-
rior del mismo. Puede utilizarse, por tanto, en todo tipo
de procesos anestésicos, ya que no precisa de la intuba-
ción del paciente (Fig. 4.1).

positivo interno colocado por vía naso u oroesofágica
(territorio por el cual discurre el tubo de conexión con
los auriculares del explorador) y cuya terminal distal
fonocaptora se sitúa en el tercio medio del esófago
(vide infra)41, 42, 48.

Otras variantes del estetoscopio
Como se ha comentado anteriormente, se han incorpora-
do diversos dispositivos que se valen de los adelantos en
la tecnología del registro y la transmisión sonora, que se
han aprovechado para mejorar la ergonomía de los este-
toscopios, su sensibilidad para detectar los ruidos gene-
rados por el paciente e incorporar otros dispositivos de
monitorización que complementen la información que se
obtiene en los modelos clásicos55.

Estetoscopios electrónicos. La aplicación de circuitos
integrados en la membrana permite la amplificación de la
señal recibida (hasta cuatro veces con respecto a los
modelos convencionales), seleccionar los rangos de fre-
cuencia deseados para captar cada tipo de sonido y filtrar
el ruido ambiental o de estructuras adyacentes, lo que
proporciona una calidad muy superior a la auscultación
(Figs. 4.2 y 4.3).

Figura 4.1. Fonendoscopios clásico y pediátrico.

Estetoscopio esofágico
En pacientes con sonda de intubación endotraqueal es
habitual sustituir el estetoscopio precordial por un dis- Figura 4.2. Fonendoscopio electrónico.



últimos, existe también la opción de incorporar dispositi-
vos para la electroestimulación auricular o bicameral
extracavitaria para la detección y el tratamiento de las
arritmias preexistentes o aparecidas durante la aneste-
sia59-64. La posibilidad de incorporar al estetoscopio dis-
positivos de termistancia27, oximetría39 e incluso de técni-
cas de ecografía transesofágica65, supone mejoras del
estetoscopio muy esperanzadoras no sólo como parte de la
monitorización anestésica, sino como dispositivo integra-
do de monitorización y tratamiento en diversos campos de
la medicina. Pueden también incorporarse al estetoscopio
dispositivos que permitan reducir las inter ferencias produ-
cidas por el ruido ambiental, lo que resulta especialmente
útil para el transporte de los pacientes53, 54. Por último,
avances como el estetoscopio fibroóptico permitirán en un
futuro, como se ha demostrado en animales de ex pe -
rimentación, la monitorización de los parámetros habitua-
les y del ECG de pacientes sometidos a técnicas instru-
mentales o diagnósticas (como la resonancia nuclear
magnética) en los cuales los aparatos de registro conven-
cionales no pueden utilizarse66.Por tanto, en los próximos
años contemplaremos un profundo cambio en el diseño
del estetoscopio y de sus prestaciones en diversos campos
de la medicina, y también de sus indicaciones en la moni-
torización durante la anestesia55, 56.

COMPONENTES DEL ESTETOSCOPIO

Como se ha comentado previamente, el estetoscopio (o
fonendoscopio, en los países de habla hispana, cuando se
hace referencia al estetoscopio precordial biaural) es un
aparato sencillo que consta fundamentalmente de tres
partes: una membrana, un tubo y unos auriculares.

Terminal fonocaptora (membrana)
El extremo distal del estetoscopio es el responsable de
recoger las vibraciones transmitidas por el corazón y/o el
aparato respiratorio a las estructuras torácicas adyacen-
tes (Figs. 4.4, 4.5, 4.6 y 4.7).

En el caso del estetoscopio precordial consta de una
membrana sensible (Fig. 4.8) (capaz de entrar en fase
con la pared torácica), que se adhiere firmemente a la piel
del paciente para reducir al máximo las interferencias
causadas por el ruido ambiental4. La membrana puede ser
de material plástico (como en los modelos convenciona-
les), incluirse dentro de conos de plástico o de látex, o
formar parte de una estructura cilíndrica de polivinilclo-
ruro (PVC)5, 17, 31. Existen diversas técnicas de fijación de
la membrana al tórax (sujeción manual, fijación mediante
bandas fijas o elásticas, uso de colas, anillos adhesivos o
mediante palas de succión), pero ninguna de ellas ha
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Estetoscopios con radiofrecuencia o dispositivos
«libres». La aplicación de la telemedicina y, en especial, la
transmisión por radiofrecuencia de los sonidos captados
mediante microcircuitos incorporados a la terminal fono-
captora, han permitido eliminar el tubo de conducción y,
por tanto, mejorar la ergonomía de los estetoscopios, al per-
mitir una mayor comodidad y libertad de movimientos del
explorador55, 56. Estos dispositivos pueden incorporar,
además, posibilidades de registro gráfico de los sonidos
registrados (fonocardiograma y fononeumograma, así
como de otros datos de monitorización realizados con el
estetoscopio esofágico, como ECG, oximetría, etc.) y alma-
cenamiento y procesamiento computarizado integral de los
datos (junto con información obtenida por otros dispositi-
vos de monitorización) para ofrecer gráficas de registro más
completas de las funciones vitales de los pacientes55-58.

Incorporación al estetoscopio de otras técnicas de
monitorización. Durante los últimos años se han añadido
al diseño de los estetoscopios dispositivos que permiten
llevar a cabo tareas realizadas antes por varios monitores,
con el fin de reducir al máximo el exceso de instrumental
que hay actualmente en muchas intervenciones quirúrgi-
cas. Hoy en día existe la posibilidad de incorporar electro-
dos para la monitorización del ECG tanto en los estetos-
copios precordiales como en los esofágicos y, en estos

Figura 4.3. Fonendoscopio electrónico.
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demostrado ser enteramente satisfactoria a causa de los
continuos cambios en las propiedades elásticas de los te -
jidos blandos intercostales durante las diferentes fases de
la ventilación4. Estos dispositivos habitualmente constan
de dos estructuras intercambiables para captar sonidos
de distinta frecuencia: la campana, que filtra las frecuen-
cias bajas y, por tanto, se usa para auscultar los so nidos
de alta frecuencia (ruidos respiratorios y cardíacos), y el
diafragma, que se utiliza para auscultar sonidos de baja
frecuencia (soplos cardíacos, chasquidos de abertura y
otros ruidos adventicios). En la actualidad, existen en el
mercado estetoscopios de una sola membrana que cam-
bia la modalidad de detección de frecuencias, según la
presión aplicada sobre ella. 

Figura 4.4. Perfil de la campana. 

Figura 4.5. Campana única.

Figura 4.6. Campana dual.

Figura 4.7. Campana clásica dual.

Figura 4.8. Diafragma.
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En el caso del estetoscopio esofágico la terminal fono-
captora consta de un cono de plástico o de látex que con-
tacta con la pared esofágica y transmite el sonido al tubo. 

Los estetoscopios electrónicos incorporan micrófonos
con condensadores o circuitos integrados que permiten la
detección y la transmisión de las ondas sonoras (Fig. 4.3).
Es, además, en esta terminal, donde se alojan los moder-
nos dispositivos de monitorización integrada: oximetría,
termistancia, ECG (dos electrodos en el dispositivo esofá-
gico y tres en el precordial, que conforman un triángulo de
Einthoven) o electrodos de electroestimulación cardíaca.

Tubo de transmisión
Conector flexible de caucho o PVC de unos 30 cm de
largo, de paredes gruesas (diámetro interno de 3 mm) y
escasa capacidad de transmisión transmural del sonido
para evitar sus fugas y transmitir eficazmente la vibración
recogida por el fonocaptor a los auriculares conectados al
explorador19. Aunque está muy extendida la idea de que a
menor longitud del tubo, mejor será la recepción del soni-
do (ya que éste recorrerá menos espacio y existirá menor
pérdida y distorsión), el oído humano no es tan sensible,
y si el tubo tiene entre 30 y 90 cm de longitud, la percep-
ción será prácticamente idéntica, a lo que hay que añadir
que los tubos de mayor longitud permiten una mayor
libertad de movimientos y proporcionan mayor comodi-
dad al explorador, especialmente durante la anestesia19, 67.
El tubo puede ser doble o constar de una única estructura
tubular con doble luz, y en ambos casos pueden incluir en
su superficie interna dispositivos añadidos (ECG, estimu-
lación, etc.) que mejoren sus prestaciones (Fig. 4.9).

Auriculares 
Son los responsables de recoger las ondas sonoras del
tubo y de transmitirlas al conducto auditivo externo del
explorador. Constan de una estructura metálica, el arco
(Fig. 4.9), que proporciona la presión de ajuste necesaria
gracias a un resorte metálico incorporado en el interior
del tubo o en su extremo proximal, y las olivas (Figs.
4.10 y 4.11), puntas de material plástico que ajustan sua-
vemente el fonendoscopio al oído y lo bloquean de los
ruidos exteriores. Los dispositivos biaurales (dotados de
dos auriculares) son útiles para exploraciones aisladas,
pero inutilizables de modo continuado durante la aneste-
sia por las molestias e incluso el dolor que pueden pro-
ducir en el explorador, además de aislarlo del resto de la
información sonora del escenario clínico. Por ello, es más
utilizado el estetoscopio monoaural, que permite una
mayor libertad de movimientos y la posibilidad de aten-
der las alarmas sonoras de otros dispositivos de monito-
rización y de mantener la comunicación con otros profe-
sionales durante la anestesia30.

Figura 4.9. Tubuladuras.

Figura 4.10. 0livas duras.

Figura 4.11. Olivas blandas.



PROCEDIMIENTO DE MONITORIZACIÓN

Estetoscopio precordial
Antes de la inducción anestésica, se procederá a la auscul-
tación cuidadosa del tórax para precisar la localización y
el tamaño cardíaco, especialmente importante en el niño
menor de tres años, y para descartar la eventualidad de un
situs inversus, inversión ventricular, relaciones anómalas
con los grandes vasos, desplazamiento mediastínico o car-
diomegalia relevante19. Posteriormente, y tras la ausculta-
ción de ambos campos pulmonares, se fijará la membrana
en el lugar en que se escuchen simultáneamente los rui-
dos cardíacos y traquebronquiales de modo óptimo (habi-
tualmente en la zona media del área paraesternal izquier-
da) y se comprobará la sincronía del primer ruido
cardíaco con el pulso carotídeo y la normalidad de los rui-
dos inspiratorios y espiratorios.

Estetoscopio esofágico
Tras la intubación endotraqueal, y después de comprobar
la posición correcta del tubo mediante la auscultación de
ambos hemitórax, se procederá a colocar la sonda del
estetoscopio esofágico por vía naso u oroesofágica. La
profundidad de la colocación del extremo distal está en
función de la talla del paciente y debe individualizarse
cuidadosamente en cada caso, buscando el punto en el
cual la intensidad de S1, S2 y los ruidos traqueobronquia-
les sea máxima. En el adulto, una profundidad de 28 a
32 cm se asocia habitualmente con la máxima intensidad
de captación de los ruidos citados67, pero en los niños la
variabilidad es tan elevada que precisa del ensayo cuida-
doso en cada caso. Por último, la posición del extremo
distal del estetoscopio para efectuar la electroestimula-
ción auricular también depende de la talla del paciente, y
corresponde a la zona de máxima amplitud del electro-
grama auricular, habitualmente de 36 a 37 cm en adultos
(lugar en que, con una anchura de pulso de 10 ms y una
intensidad del mismo de 10 a 15 mA, se consigue un
número máximo de capturas)61, 64.

INTERPRETACIÓN DE LOS RESULTADOS

AUSCULTACIÓN PULMONAR

Los ruidos respiratorios normales (traqueobronquiales y
vesiculares) aportan información muy variada y de rele-
vancia clínica durante la anestesia. La intensidad de los
ruidos traqueobronquiales (inspiratorios y espiratorios)
informa acerca de la ventilación regional pulmonar. Así,
la disminución en su intensidad, o incluso su desapari-
ción, implica la existencia de hipoventilación en la zona

auscultada11. Es conveniente recordar que, durante la
inducción anestésica, la intensidad de los ruidos respira-
torios y la frecuencia respiratoria, obtenidas por auscul-
tación, ofrecen una idea muy aproximada de la intensi-
dad de la anestesia28.

La desaparición del murmullo vesicular puede impli-
car la obstrucción de un bronquio lobar o segmentario, la
reducción de la distensibilidad pulmonar debido a un
edema intersticial, o la existencia de líquido o aire en la
cavidad pleural. La cualidad de los ruidos cambia de vesi-
cular a traqueobronquial cuando el parénquima subya-
cente pierde parcial o totalmente su contenido en aire,
como ocurre en el edema o la hemorragia alveolares y en
la atelectasia, en los que también pueden auscultarse
sonidos espiratorios prolongados e intensos que emanan
de los bronquios adyacentes. Los ruidos respiratorios de
baja intensidad, de cualidad reverberante y hueca («rui-
dos cavernosos») implican la existencia de consolidación
pulmonar, en la que una cavidad actúa como caja de reso-
nancia. La presencia de ruidos traqueobronquiales de alta
intensidad y cualidad metálica («anfóricos») sugiere la
existencia de un neumotórax a tensión sobre un pulmón
colapsado, generalmente con una fístula broncopleural
abierta10.

Los ruidos adventicios aportan también información
muy útil en el paciente anestesiado sobre las alteraciones
sufridas por el sistema respiratorio. Los estertores crepi-
tantes (sonidos burbujeantes de baja intensidad) pueden
ser finos, medianos y gruesos, e indican la existencia de
líquido en las unidades acinosas y vías de pequeño,
mediano o gran calibre, respectivamente, como ocurre en
las secreciones bronquiales y en el edema o la hemorragia
alveolares. Otros ruidos adventicios que tienen su origen
en el árbol traqueobronquial son los sonidos continuos
de frecuencia elevada (sibilancias) o baja (roncus), de
mayor intensidad en la espiración y que indican la reduc-
ción de la luz bronquial por secreciones, edema o bron-
coespasmo. La auscultación de un ruido brusco, seco, de
crujimiento o golpeteo en la región precordial inferior es
un signo muy sensible de la existencia de un neumome-
diastino, asociado generalmente a neumotórax izquierdo.
Por último, la auscultación de un soplo continuo sobre el
pulmón, en áreas incompatibles con un origen cardíaco o
aórtico, sugiere la existencia de una fístula arteriovenosa,
generalmente asociada a bronquiectasias con supuración
clínicamente grave10.

AUSCULTACIÓN CARDÍACA

La reducción de la intensidad de los ruidos cardíacos
sugiere hipovolemia (si se asocia un aumento de la fre-
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cuencia cardíaca), disminución de la contractilidad o
presencia de aire o líquido en la cavidad pericárdica28. La
irregularidad de los ruidos cardíacos informa sobre el ini-
cio de arritmias cardíacas y la necesidad de registro de las
mismas para instaurar el tratamiento adecuado1.

Los sonidos adventicios cardíacos proporcionan una
información muy útil sobre la existencia de complicacio-
nes en el sistema cardiovascular. Así, la auscultación de un
murmullo seco en el corazón («como un molino de vien-
to») puede ser el signo más precoz del embolismo aéreo28,
la presencia de novo de soplos cardíacos puede indicar
hipovolemia, variaciones en las resistencias periféricas
(fundamentalmente de la impedancia aórtica) o lesiones
estructurales en las válvulas cardíacas, y la aparición de un
cuarto tono sugiere la alteración de la contractilidad
miocárdica por isquemia o toxicidad farmacológica19.

FUENTES DE ERROR Y COMPLICACIONES
Como se ha comentado anteriormente, la auscultación es
una técnica incruenta y extraordinariamente segura, que
carece prácticamente de complicaciones. El aparato para
efectuarla no precisa tampoco de técnicas de manteni-
miento, salvo aquellas específicas de los nuevos disposi-
tivos adicionales incorporados a su diseño para la reali-
zación de otras tareas, como los electrodos del ECG, el
marcapasos, la oximetría, etc., cuyas necesidades y solu-
ciones de mantenimiento se detallan en otros capítulos
del presente tratado. Es importante reseñar la necesidad
de la limpieza y la desinfección habituales del estetosco-
pio, ya que, en caso contrario, puede convertirse en un
fómite eficaz de infecciones, especialmente en pacientes
de alto riesgo, como los inmunodeprimidos o los someti-
dos a cirugía cardíaca o de trasplante de órganos.

Todas las técnicas de medida de las variables biológi-
cas están expuestas a la interferencia de otros fenómenos
físicos o biológicos, al fallo de la propia técnica, o al error
en la interpretación de los datos por parte del explorador,
lo que conduce a una medida incorrecta de dichas varia-
bles. El peso de los pacientes influye en la cualidad de los
ruidos respiratorios (aumenta su frecuencia al disminuir
el mismo) y puede conducir a error respecto a la profun-
didad de la anestesia en niños o al diagnóstico de ruidos
falsamente patológicos, problema fácilmente soluciona-
ble si se recuerda que la frecuencia de los ruidos traqueo-
bronquiales aumenta al disminuir la talla del paciente.
Un falso diagnóstico de hipoventilación o de derrame
pericárdico puede hacerse en pacientes muy obesos o,
simplemente, si la membrana no está correctamente posi-
cionada, por lo que es importante auscultar nuevamente
al sujeto y colocar el fonocaptor del estetoscopio en el

área de máxima intensidad de los ruidos cardíacos y tra-
queobronquiales. Por último, la mala adhesión de la
membrana a la superficie torácica puede crear interferen-
cias por ruido e incluso confundir al explorador con rui-
dos falsamente adventicios (falsos estertores crepitantes),
por lo que antes de iniciar ninguna medida terapéutica es
obligatorio sujetar firmemente la membrana y volver a
auscultar al paciente.

CONCLUSIONES
El estetoscopio es un dispositivo sencillo integrado por un
fonocaptor de las vibraciones generadas por el corazón y
el aparato respiratorio y transmitidas a las estructuras
torácicas adyacentes, y un tubo que transmite las ondas
sonoras hasta los auriculares insertados en el conducto
auditivo externo del explorador. Su uso ofrece una técni-
ca incruenta, sencilla, fiable y con un perfil de coste-efica-
cia muy favorable. Aunque su diseño no es suficientemen-
te ergonómico y su sensibilidad para detectar in cidentes
críticos durante la anestesia es menor que la de otros dis-
positivos (monitores electrónicos), es una herramienta
valiosa para la monitorización en cualquier unidad de cui-
dados intensivos, durante la anestesia pediátrica, la seda-
ción consciente, para la confirmación del correcto posicio-
namiento del tubo endotraqueal tras la intubación, en la
anestesia en situaciones de emergencia y carencia de
medios técnicos y en la valoración preanestésica y los cui-
dados tras la misma. La incorporación de mejoras, como el
uso de radiofrecuencia para aumentar la comodidad y la
autonomía del explorador, y de otros dispositivos que
complementen sus funciones convencionales (ECG, oxi-
metría, electroestimulación cardíaca, etc.) permitirá en un
futuro próximo mejorar la sensibilidad del estetoscopio
para la detección de incidentes68, y conducirá a buen segu-
ro a un aumento de sus indicaciones de uso en la monito-
rización de los pacientes durante la anestesia.
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INTRODUCCIÓN
El electrocardiograma (ECG) es uno de los componentes
básicos en los sistemas de vigilancia intra y postoperato-
ria, por lo que el anestesiólogo debe confiar en la tecno-
logía empleada y dar fiabilidad a los resultados que han
de ser interpretados para adecuar su actitud terapéutica.

El objetivo de este capítulo obedece a la necesidad de
conocer los principios elementales en la recogida y el pro-
cesado de la señal electrocardiográfica, así como de expo-
ner brevemente los conceptos básicos concernientes a la
estructura de un monitor electrocardiográfico; aspectos
que en muchas ocasiones desconoce una gran parte de los
usuarios, que, en mayor o menor grado, observa el moni-
tor como una caja negra llena de circuitos electrónicos
que realizan funciones extrañas y de difícil comprensión.
El conocimiento de estos principios básicos nos acerca a
una ponderación correcta de la información aportada y de
sus limitaciones, además de permitirnos obtener informa-
ción práctica sobre las causas de la aparición de artefactos
y la forma de evitarlos. No obstante, es un tema de difícil
manejo bibliográfico para un no bioingeniero, ya que,
paradójicamente, pueden encontrarse, por ejemplo, múl-
tiples publicaciones especializadas sobre la mejora de
algoritmos, con el peligro de entrar en tecnicismos poco
prácticos y, sin embargo, existe una gran escasez en cuan-
to a publicaciones básicas, divulgativas, que expliquen los
componentes elementales e imprescindibles de un moni-
tor electrocardiográfico y sus funciones. 

Aunque el origen de la señal electrocardiográfica, su
morfología y valoración se estudian en otro capítulo de

esta obra no está de más recordar que el corazón genera
una señal eléctrica que puede usarse como una herra-
mienta diagnóstica para examinar algunas de las funcio-
nes cardíacas. Los expertos en electrocardiografía han
desarrollado un modelo simple para representar la activi-
dad eléctrica puntual del corazón, consistente en un dipo-
lo eléctrico localizado en un medio parcialmente conduc-
tor del tórax. Los potenciales eléctricos generados por el
corazón aparecen en la totalidad del organismo y su
superficie. Las diferencias de potencial se detectan situan-
do electrodos sobre la superficie corporal y midiendo el
voltaje entre ellos. Si dos electrodos están situados en lí-
neas de igual potencial del campo eléctrico cardíaco, no se
registra diferencia de potencial. Si los pares de electrodos
se localizan en puntos diferentes, la información varía
debido a la diferencia espacial del campo eléctrico del
corazón, y por esto es conveniente disponer de localiza-
ciones estandarizadas para la evaluación clínica del ECG. 

SEÑALES BIOLÓGICAS

CARACTERÍSTICAS DE LAS SEÑALES BIOLÓGICAS

Las señales biológicas pueden clasificarse con respecto al
tiempo, o de acuerdo con su frecuencia. Respecto al tiem-
po podemos distinguir los siguientes tipos:

•Señales estadísticas o casi estadísticas: señales que no
cambian con el tiempo o que lo hacen muy lentamente
(casi estadística); un ejemplo sería la señal producida
por la corriente continua. 
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•Señales periódicas: señales que se repetirían regular-
mente si nos desplazásemos un período completo en la
línea de tiempo. En una señal eléctrica, el voltaje, la
polaridad y la dirección de la onda se repetirían.

•Señales transitorias: señales en que la duración del even-
to comparado con el período de la onda es muy corta.

•Señales repetitivas: comparten características tanto de las
señales transitorias como de las periódicas, ya que pue-
den contener elementos transitorios y estables que pue-
den cambiar de un ciclo a otro. Un ejemplo es la onda
arterial, que varía periódicamente entre la presión diastó-
lica y la sistólica sobre la que se superponen las variacio-
nes fisiológicas y patológicas de un ciclo a otro. La señal
electrocardiográfica es, así mismo, una señal repetitiva,
con una secuencia de acontecimientos eléctricos cíclicos
a los que se pueden sumar extrasistolias, cambios de
ritmo o de morfología.

PROCESADO DE LAS SEÑALES BIOLÓGICAS: 
SERIES DE FOURIER

Cualquier señal biológica periódica da origen a una onda
que puede representarse por una curva de seno a la que se
suma una colección de armónicos (Fig. 5.1). Las frecuen-
cias de estos armónicos constituyen las series de Fourier1

(véase el capítulo de transductores de presión). Dichas
series pueden determinarse descomponiendo la onda de
señal por medio de unos filtros selectivos de frecuencia o
mediante un algoritmo conocido como transformación de
Fourier2. El análisis de los armónicos es el instrumento
para identificar cada uno de los componentes del trazado
electrocardiográfico (ondas y espacios) y de esta forma
aplicar algoritmos secundarios que nos permitan funcio-
nes accesorias de la monitorización, como puede ser el
análisis del ST o de las arritmias. El análisis de los armóni-
cos puede extenderse hasta el infinito, pero por razones de
índole práctica se establecen unos límites y se eliminan
aquellos que no aportan información relevante.

ELECTRODO CUTÁNEO

En una primera impresión podría parecer que los electro-
dos cumplen una función muy sencilla, pero cuando se
con sidera el problema con detalle, se observa que de nin-
guna manera es así. La cuestión radica en que la corriente
fluye por el organismo en forma de iones, mientras que la
señal emitida ha de ser procesada electrónicamente. Esto
hace que los electrodos se comporten como verdaderos
transductores al transformar la corriente iónica del orga-
nismo en corriente electrónica.

INTERFASE ELECTRODO-ELECTROLITO

La piel y otros tejidos son electrolíticos y pueden ser repre-
sentados por un modelo de solución electrolítica (Fig.
5.2). Si se sumerge un electrodo metálico en una solución
salina comienza a descargar iones (cationes) hacia la solu-
ción, mientras que los iones de la solución comienzan a
combinarse con el electrodo metálico3. Si el electrodo está
fabricado con átomos del mismo elemento que los cationes
del electrolito, sufre una reacción de oxidación que da
lugar a cationes y electrones libres. Los cationes se descar-
gan al electrolito, mientras que los electrones permanecen
en el electrodo como transportadores de carga. Por su
parte, los aniones de la solución se desplazan a la interfase
liberando uno o más electrones al electrodo (es decir, se
oxidan) para dar lugar a un átomo neutro. Cuando el elec-
trodo libera cationes al electrolito, aumenta la concentra-
ción catiónica, cambio que no se ve compensado por un
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Figura 5.1. A) Armónico fundamental. B) Tercer armónico. 
C) Fundamental más tercer armónico. D) Quinto armónico. 
E) Fundamental más tercer y quinto armónicos. F) Quinto
armónico. G) Fundamental más tercer y quinto armónicos.
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aumento paralelo en la concentración de aniones, de
forma que se pierde la neutralidad de carga y se genera un
potencial eléctrico en la interfase, diferente del resto de la
solución electrolítica, conocido como potencial de electro-
do. La diferencia de potencial está determinada por el
metal utilizado (Tabla 5.1), la concentración de sus iones
en la solución y la temperatura. El potencial de electrodo
no se puede medir, pero sí compararlo con el electrodo de
hidrógeno, que por acuerdo internacional es el cero de
referencia, por lo que los potenciales de electrodo expresa-
dos en las tablas son la diferencia entre el electrodo estu-
diado y el de hidrógeno. Una corriente eléctrica que cruza-
ra la interfase produciría diferentes acontecimientos,
según cuál fuese su dirección, como se observa en la Tabla
5.2. Pero para que las cargas crucen la interfase, dado que
no hay electrones libres en el electrolito y tampoco catio-
nes o aniones libres en el electrodo, se precisa una reacción

química de oxidación o de reducción que se produce de
acuerdo con las siguientes ecuaciones de la Tabla 5.3 y
según cómo sea la dirección de la corriente. Las reacciones
de oxidación y reducción son reversibles y pueden darse
sin necesidad de electricidad que cruce la interfase.
Cuando el flujo de corriente es desde el electrodo al elec-
trolito, predominan las reacciones de oxidación (de
izquierda a derecha), y cuando la corriente es en la direc-
ción opuesta, predominan las de reducción (de derecha a
izquierda). El ritmo de las reacciones de oxidación iguala
habitualmente a las de reducción, de modo que la transfe-
rencia de carga a través de la interfase es cero.

ELECTRODO ELECTROLITO

C

C

C

e–

e–

e–

A–

A–

A–

C+

C+

C+

Figura 5.2. Interfase electrodo-electrolito para un metal
sumergido en una solución de una de sus sales.

METAL

Aluminio (Al���)
Cinc (Zn��)
Hierro (Fe��)
Plomo (Pb��)
Hidrógeno (H�)
Cobre (Cu��)
Plata (Ag�)
Platino (Pt�)
Oro (Au�)

POTENCIAL DE ELECTRODO

–1,66
–0,76
–0,44
–0,12
0

�0,34
�0,80
�0,86
�1,50

TABLA 5.1
Potencial de electrodo en función del
material de fabricación del electrodo

Electrones 
en el electrodo

Cationes 
en el electrolito

Aniones 
en el electrolito

Electrodo → electrolito

Se mueven en dirección
contraria a la de la
corriente

Se mueven en la misma
dirección que la
corriente

Se mueven en dirección
contraria  a la de la
corriente

DIRECCIÓN DE LA CORRIENTE

Electrodo ← electrolito

Se mueven en dirección
contraria a la de la
corriente

Se mueven en la misma
dirección que la
corriente

Se mueven en dirección
contraria a la de la
corriente 

TABLA 5.2
Movimiento de los electrones, cationes 
y aniones en función de la dirección 
de la corriente a través de la interfase

REACCIÓN

Dirección 
de la corriente

Cationes 
en la interfase

Aniones 
en la interfase

Siendo n la valencia de C y m la de A

OXIDACIÓN

Electrodo →  electrolito

C → Cn� � ne–

Am– → A � me–

REDUCCIÓN

Electrodo →  electrolito

C ← Cn� � ne–

Am- ← A � me–

TABLA 5.3
Reacciones de oxidación y reducción 
en la interfase en función de la dirección 
de la corriente entre electrolito y electrodo

INTERFASE PIEL-ELECTRODO

Cuando se recogen los biopotenciales de la superficie
cutánea es necesario tener en consideración una interfa-
se adicional formada por el conjunto electrodo-electrolito



y la piel. A partir de este punto, y para mayor claridad, me
referiré al conjunto electrodo-electrolito como simple-
mente electrodo. La conexión del electrodo a la superficie
cutánea se realiza a través de una pasta electrolítica que
contiene Cl– como principal anión; la interfase entre el
electrodo y el gel es una interfase electrodo-electrolito con
características similares a las descritas anteriormente. Sin
embargo, la interfase entre el gel y la piel es en algunos
aspectos diferente. Podemos considerar la epidermis, o al
menos el estrato córneo, como una membrana semiper-
meable para los iones, de tal forma que si existe una dife-
rencia de concentración iónica a ambos lados –como suce-
de al aplicar el gel conductor–, se creará una diferencia de
potencial (Ese en la Fig. 5.3) susceptible de ser calculada
por la ecuación de Nernst, simplificada para el cloro: 

E(mV) = ± 61 log (Cl–
g/Cl–

ep)

donde E es el potencial en milivoltios, Cl–
g es la con-

centración de Cl– en el gel, y Cl–
ep es la concentración de

Cl– en la epidermis. Los cambios de concentración de
cloro en la epidermis dan lugar a cambios de potencial en
la interfase piel-electrodo susceptibles de ser transmiti-
dos. En el mismo gráfico puede observarse que la capa
epidérmica tiene por sí misma una cierta impedancia
eléctrica (Tabla 5.4) y se comporta como un circuito
paralelo. La dermis y el tejido celular subcutáneo actúan
como resistencias puras. Si la impedancia del estrato cór-
neo se reduce, la señal obtenida por el electrodo será más
estable, lo que se conseguirá frotando vigorosamente con
un paño humedecido con acetona o mediante una ligera
abrasión en la zona de emplazamiento del electrodo. 

TIPOS DE ELECTRODOS

La clasificación de los electrodos se basa en la existencia
o no de transferencia de carga cuando se aplica una co -
rriente al electrodo:

• Electrodos perfectamente polarizables o no reversibles: no
tienen transferencia de carga a través de la interfase elec-
trodo-electrolito. En ellos solamente se da un tipo de reac-
ción química, oxidación o reducción, dependiendo de la
dirección de la corriente. Existe, por supuesto, un poten-
cial en la interfase, pero ésta es una corriente de desplaza-
miento iónico. El electrodo se comporta realmente como
si fuera un condensador y acumulará energía.

• Electrodos no polarizables o reversibles: la corriente pasa
libremente la interfase electrodo-electrolito sin requerir
energía para realizar la transmisión de cargas.

Los electrodos manufacturados industrialmente com-
parten características de ambas clases. Los fabricados con
metales nobles se aproximan al ideal de los perfectamen-
te polarizables, ya que son relativamente inertes y difícil-
mente oxidables.

ELECTRODOS CUTÁNEOS

Para el uso clínico, y salvo algunas excepciones, se prefie-
re un electrodo reversible, como el de plata-cloruro de
plata (Ag-AgCl). El tipo más usado es el de columna, que
aparece esquematizado en la Figura 5.4. El electrodo con-
siste en un botón de plata recubierto de cloruro de plata,
que hace las veces de electrolito; el conjunto se sitúa en la
parte superior de una columna ocupada por la pasta con-
ductora o gel. Este dispositivo se mantiene en su posición
gracias a un disco de material plástico adhesivo de, apro-
ximadamente, 5 cm de diámetro, no irritante para la piel.
Mientras se encuentra sin usar, el electrodo se protege con
una cubierta de papel desechable que se pega al disco
adhesivo, y así protegido se guarda en un sobre que con-
serve la humedad para evitar que el componente acuoso
del gel se evapore. Es preciso que todas las partes del elec-
trodo expuesto al electrolito estén fabricadas con el
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Electrodo

Gel

Epidermis

Dermis
Tejido celular subcutáneo

Cd

Ehc

Rd

Rs

Ese

ReCe Cp Rp

Ep

Glándulas
sudoríparas

Ru

Figura 5.3. Interfase piel-electrodo.

CARACTERÍSTICAS DE LA PIEL

Húmeda
Seca
Escamosa o patológica

RESISTENCIA CUTÁNEA

0,5 k Ω
20 k Ω

500 k Ω

TABLA 5.4
Cambios en la impedancia cutánea según
su estado físico
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mismo metal y sin soldaduras, ya que, si no, se modifi-
caría el potencial del electrodo, haciéndolo menos estable,
además de producirse una polarización adicional y, en
ocasiones, una corrosión metálica precoz.

ARTEFACTOS DE LOS ELECTRODOS

Podemos distinguir cuatro tipos de artefactos:

• Según el tipo de electrodos: cuando un electrodo polari-
zable entra en contacto con un electrolito, se forma una
doble capa de cargas en la interfase. Si se mueve el elec-
trodo con respecto al electrolito, tiene lugar una altera-
ción momentánea en la distribución de cargas y, por
tanto, del potencial de interfase hasta que se restablece
nuevamente el equilibrio. Por esta razón es recomenda-
ble utilizar electrodos no polarizables en aplicaciones
como el ECG en los que es más difícil este tipo de arte-
factos. La presencia del gel electrolítico ayuda a reducir
los artefactos debidos al movimiento.

• Según el tiempo de permanencia: los electrodos cutá-
neos tienen tendencia a desprenderse con facilidad por
la pérdida de eficacia del adhesivo, sobre todo en pieles
sudorosas y frías. Por eso, en situaciones en que la
monitorización se prolonga durante un largo espacio de
tiempo, pueden aparecer artefactos debidos a un fallo en
la interacción paciente-electrodo. Y puesto que cuanto
más tiempo permanecen los electrodos en el paciente,
mayor es el número de artefactos, lo recomendable es
cambiarlos al menos cada 24 horas.

• Artefactos debidos a la conexión con los cables: el punto
de conexión de los cables al electrodo es origen fre-
cuente de falsos contactos. Aunque el aislamiento
parezca intacto, el cable interior puede estar roto como
consecuencia de flexiones repetidas. Una forma de dis-
minuir la tensión en este punto es diseñar los cables de
forma que se produzca una transición gradual de la ten-
sión mecánica entre el cable y el botón del electrodo.
Esto se realiza mediante un incremento gradual en el
grosor del material aislante, desde el diámetro del cable

hasta el del electrodo, para que se distribuyan las fuer-
zas de flexión sobre una porción mayor del cable.

• Potenciales electromiográficos: los electrodos cutáneos
pueden recoger las señales bioeléctricas procedentes de
los músculos esqueléticos y producir artefactos, como
se puede apreciar en la Figura 5.5.

Botón de contacto

Cámara rellena de gel

Electrodo de Ag-AgCl

Disco adhesivo

Superficie
cutánea

Figura 5.4. Sección cortada de un electrodo de columna.

Figura 5.5. Interferencia electromiográfica sobre el ECG.

MONITOR ELECTROCARDIOGRÁFICO

COMPONENTES ESENCIALES DE UN MONITOR
ELECTROCARDIOGRÁFICO

La Figura 5.6 muestra el diagrama básico de un cardios-
copio, que era el sistema habitual de monitorización
hasta hace poco tiempo, cuando la tecnología aportaba
algo más que el trazado electrocardiográfico, la frecuen-
cia cardíaca y los límites de alarma. En esencia, el esque-
ma del cardioscopio es similar al de un electrocardiógra-
fo: consta de tres bloques y una pantalla u osciloscopio.

Electrodos
Circuito

de
aislamiento
y protección

Amplificador Pantalla

Impresora

Cardiotacómetro
Medidor

de
frecuencias

Bucle
de

memoria

Alarmas

S1

S2

Figura 5.6. Diagrama de un monitor electrocardiográfico.

Circuito de aislamiento del paciente
Este circuito contiene una barrera para las corrientes de
60 Hz, de forma que si por cualquier circunstancia el



paciente se pusiera en contacto con la corriente eléctrica
de 230 voltios, la barrera impediría que la corriente cir-
culase desde el paciente hasta la tierra del monitor a
través del amplificador.

Circuito de protección del paciente 
y del monitor

Protege al paciente de corrientes potencialmente peligro-
sas que pueden generarse en el monitor, aísla los electro-
dos y el resto del monitor de la corriente eléctrica, e inclu-
ye dispositivos de protección contra los altos voltajes
transitorios como los que pueden darse durante la desfi-
brilación. La American Heart Association (AHA) ha revi-
sado las recomendaciones y normas de seguridad para
prevenir las descargas eléctricas procedentes de los elec-
trocardiógrafos4. Las sugerencias que hace cubren dos
aspectos: el primero es el nivel de electricidad permisible
que puede circular a través del paciente hacia el miocardio
sin inducir fibrilación ventricular, fijando este límite en
10 μA; el segundo es la fuga eléctrica permisible del cha-
sis que puede pasar desde el electrocardiógrafo hasta la
tierra a través del paciente o del operario, que debe limi-
tarse a 100 μA, con la recomendación de desarrollar tec-
nología que permita reducirla a 10 μA.

Amplificador estándar diferencial
Encargado, como su propio nombre indica, de amplificar
la señal electrocardiográfica, produce un voltaje de salida
proporcional al aplicado en los dos terminales de entrada.
En la selección de los circuitos se debe asegurar que los
datos amplificados representan de forma fiable la señal
recibida. Para que un circuito amplificador trabaje correc-
tamente debe tener una curva de respuesta plana, libre de
distorsiones de amplitud o de fase, anillamiento o reso-
nancias (véase el capítulo de transductores). El amplifica-
dor ideal sería aquel que diera una respuesta lineal y cuya
ganancia fuera constante en un amplio espectro de fre-
cuencias. Sin embargo, en los sistemas reales, la ganancia
solamente es plana entre dos frecuencias determinadas,
conocidas como los puntos de rotura o 3 dB. El intervalo
plano que delimita el comportamiento del amplificador es
similar al caso ideal. Los puntos de rotura vienen dados
por el Comité de Electrocardiografía de la Food and Drug
Administration (FDA)5, que recomienda el estándar de
–3 dB para el amplificador de 0,05 Hz a 100 Hz en modo
diagnóstico y 0,05 a 45 Hz en modo monitorización. De
todas formas, algunos monitores tienen un límite de la
frecuencia inferior más alto (de 0,1 a 1 Hz) dado que los
artefactos por el movimiento se producen en las frecuen-
cias bajas del espectro; otra solución para mejorar el regis-
tro y la estabilidad sin alterar la información sería la apli-
cación de filtros específicos. 

Los amplificadores electrocardiográficos han de estar
acoplados a la corriente eléctrica a fin de eliminar el poten-
cial de compensación del electrodo. El punto bajo de rotu-
ra no debe ser inferior a la frecuencia de la corriente eléc-
trica, aunque algunos de los componentes de la onda
electrocardiográfica tienen frecuencias muy próximas
(0,05 Hz).

Pantalla
Tras la salida del amplificador, la señal va directamente al
osciloscopio o pantalla cuya velocidad de barrido es simi-
lar a la del electrocardiógrafo. Los osciloscopios moder-
nos tienen unidades de memoria, de forma que el ECG
puede congelarse y, además, contribuyen a disminuir los
parpadeos y desvanecimientos de la imagen cuando baja
la velocidad de barrido.

FILTROS

El filtrado de la señal electrocardiográfica es necesario
para mejorar la calidad y evitar problemas diagnósticos,
especialmente en el análisis del segmento ST. Los filtros
han de adaptarse a los estándares internacionales sobre
electrocardiografía, su elección debe basarse en las fre-
cuencias de aquellos eventos que con más asiduidad
introducen artefactos en el trazado y que se explicarán
más adelante con mayor detalle.

Filtro de corriente alterna
Intenta eliminar las posibles interferencias causadas por los
campos magnéticos asociados a la alimentación eléctrica,
que interactúan tanto con el paciente como con los diver-
sos componentes del monitor, latiguillos y electrodos. Es
muy selectivo, por lo que no afecta al trazado electrocar-
diográfico. Debe estar configurado a 50 Hz (nunca a 60 Hz)
y afecta tanto al análisis como a la representación del ECG.

Filtro de movimiento o de ruido muscular
Intenta atenuar o eliminar el «ruido» musculoesqueléti-
co o los pequeños temblores del paciente. Es un artefacto
difícil de eliminar por filtrado convencional, ya que sus
frecuencias son superponibles a las del ECG. Se produce
una supresión de las señales con una amplitud inferior a
50 μV entre las frecuencias de 5 y 150 Hz, y por esta
razón también puede eliminar parte de la información
electrocardiográfica de pequeña amplitud al afectar a la
onda P y al intervalo ST. Pero esto sólo afecta a la presen-
tación del ECG y no al análisis y la interpretación.

Filtros de respuesta en frecuencia
Tratan de suprimir las frecuencias por encima y por deba-
jo del espectro de la señal de ECG.  
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Para el límite superior (40, 100 y 150 Hz) la AHA reco-
mienda utilizar filtros de 125 Hz para adultos y 150 Hz
para pacientes pediátricos; los filtros de 40 y 100 Hz sólo
afectan a la calidad de la presentación. Los monitores con
interpretación del ECG analizan hasta una frecuencia de
150 Hz, con independencia del límite de filtrado selec-
cionado. 

Para el límite inferior (0,05, 0,15 y 0,5 Hz) se reco-
mienda utilizar el filtro de 0,05 para la interpretación del
segmento ST. El filtro de 0,5 Hz también hace las veces de
filtro de línea de base errante.

Filtro de línea de base errante
La línea basal del ECG puede mostrar una variación lenta
(del orden de 0,1-0,2 Hz) hacia arriba o hacia abajo, cuyo
origen normalmente es la respiración del paciente. Una
configuración adecuada del filtro, inferior a 0,15 Hz, eli-
mina el efecto de la línea de base errante en la mayoría de
las ocasiones. En algunos monitores se puede acceder de
manera directa a la activación específica de este filtro,
pero en otros no se encuentra separado del filtro de ruido
muscular, en cuyo caso la activación de este filtro con-
junto suprime todas las frecuencias inferiores a 0,5 Hz.
La activación del filtro de base errante afecta tanto al aná-
lisis del ECG como a su presentación. Pero lo más impor-
tante es que este filtro desplaza el segmento ST; si está
seleccionado el modo auto, el monitor se encarga de
compensar la posible elevación o depresión del segmen-
to ST, y si, por el contrario, se encuentra en modo manual
no se produce esta compensación, ya que el filtrado se
realiza en tiempo real.

La Tabla 5.5 resume la configuración de los filtros se -
gún sean para diagnóstico, monitorización o análisis del
ST. De este cuadro puede inferirse que la configuración
para una unidad de reanimación es diferente de la desea-
ble para un quirófano. En este último caso es indispensa-
ble la utilización de latiguillos anaranjados, que habitual-

mente incluyen un filtro de alta frecuencia en el conector
al tronco del cable.

CIRCUITOS ADICIONALES DE MEJORA DE LA SEÑAL 
Y AUMENTO DE LAS PRESTACIONES

Selector de derivaciones. Permite al usuario seleccionar
las diferentes derivaciones disponibles.

Fuente de calibración. La ganancia del amplificador
tiene que estar estandarizada cuando se va a registrar la
onda electrocardiográfica con fines diagnósticos, y para
ello el monitor debe incluir un circuito capaz de generar
un pulso de calibración de 1 mV.

Circuito de memoria. Un bucle de memoria retrasa la
señal electrocardiográfica unos 15 segundos y posibilita
tener un registro de los eventos electrocardiográficos que
han conducido, por ejemplo, a una arritmia. La señal
procedente de este circuito puede mandarse directamen-
te a la impresora a través de un interruptor (S2 en la Fig.
5.6) de forma que cualquier evento de interés producido
en los últimos 15 segundos puede imprimirse aunque ya
no esté presente en la pantalla.

Impresora. Cuando se quiere tener un registro permanen-
te del ECG monitorizado es preciso la incorporación de
una impresora que puede activarse manualmente (S1 en la
Fig. 5.6) para registrar episodios de interés.

Cardiotacómetro. Es el circuito encargado de medir la
frecuencia cardíaca. La Figura 5.7 muestra la versión
analógica. La señal fisiológica usada más frecuentemente
es el ECG, aunque para este cometido también puede uti-
lizarse la curva de presión arterial o la fotopletismografía.
La mayoría de los cardiotacómetros son circuitos analógi-
cos, es decir, producen un voltaje proporcional a la fre-

MODO

DIAGNÓSTICO
Muestra la onda sin filtrar

MONITOR
Elimina artefactos genéricos

FILTRO
Elimina artefactos de otros equipos,
como bisturís eléctricos

ADULTOS

0,05-130 Hz

0,5-40 Hz

0,5-20 Hz

ADULTOS CON ANÁLISIS DEL ST

0,05-130 Hz

0,05-40 Hz

0,05-20 Hz

PEDIÁTRICOS Y NEONATOS

0,5-130 Hz

0,5-60 Hz

0,5-20 Hz

TABLA 5.5 Configuración de los filtros electrocardiográficos



cuencia del paciente. El cardiotacómetro analógico, a dife-
rencia de los digitales, es de tipo promedio, y por tanto,
determina la frecuencia cardíaca contando el pulso duran-
te un pe-ríodo conocido. Consta de las secciones que
muestra la Figura 5.7 y que se enumeran a continuación:

• Discriminador de ondas: la onda R del ECG es la más
fácilmente diferenciable.

• Detector de nivel: son circuitos que dan una señal de
salida solamente cuando el voltaje en la entrada está por
encima de un cierto punto. Algunos monitores utilizan
para realizar esta función un circuito comparador de
voltajes que no previene el doble recuento, ya que en
algunos pacientes la amplitud de la onda T puede exce-
der del umbral del detector de nivel. 

• Diferenciador: algunos fabricantes lo sitúan precedien-
do al detector de nivel para disminuir los artefactos por
doble recuento. De esta forma es posible diferenciar la
onda R de la T, tomando como base la diferencia en la
pendiente de subida.

• Multivibrador monoestable: cada vez que el discrimina-
dor detecta una onda R, actúa sobre este dispositivo que
genera un pulso de duración y amplitud constante.

• Integrador o filtro de paso-bajo: promedia los pulsos
recibidos y emite un voltaje proporcional al área de los
pulsos, calculada multiplicando el número de pulsos, la
duración de cada uno de ellos y la altura. El voltaje de
salida es proporcional a la frecuencia cardíaca. 

El diseño de los cardiotacómetros digitales es similar
al descrito, pero en general determinan la frecuencia

cardíaca latido a latido, calculando el recíproco del inter-
valo entre dos latidos cardíacos. Esto permite que cual-
quier variación de la frecuencia cardíaca se muestre de
forma inmediata. Un circuito asociado al cardiotacóme-
tro es el encargado de controlar las alarmas tanto de baja
como de alta frecuencia. Normalmente, la activación de
este circuito pone en marcha automáticamente la impre-
sora y conecta la memoria.

Circuito de desconexión de electrodos. Como su pro-
pio nombre indica, la alarma de este circuito se activa
cuando falla la conexión de alguno de los electrodos. La
Figura 5.8 muestra el diagrama básico. Se basa en la
conexión de una fuente de alta impedancia de 50 Hz a los
cables de los electrodos, de modo que la corriente pasa de
un electrodo a otro a través del cuerpo del paciente,
cerrando el circuito; mientras los electrodos permanecen
en contacto la caída de voltaje es muy pequeña, pero si se
desconecta alguno, o si el gel está reseco, la impedancia
entre los dos electrodos aumenta considerablemente, y a
su vez el voltaje de la fuente eléctrica. La señal de alta fre-
cuencia se separa del ECG por un filtro de 150 Hz, y el
voltaje de la fuente, por otro de 50 Hz3. 
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Discriminador del QRS

Diferenciador Detector
de nivel

Multivibrador
monoestable

OsciladorAltavoz
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Voltímetro
analógico
o digital

I1

Figura 5.7. Circuito del cardiotacómetro analógico.

Fuente
de corriente

50 kHz

Filtro
de

150 kHz
Amplificador
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de
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Detector
de

umbrales

Alarma

etc.

Electrodo 1

Electrodo 2

Figura 5.8. Diagrama de circuito detector de desconexión de
electrodos por aumento de impedancia.

Detector de marcapasos. El detector de marcapasos es un
diferenciador configurado para detectar voltajes rápida-
mente ascendentes. Dado que la señal es de mucho mayor
voltaje que la del QRS no necesita ser amplificada, razón
por la que el amplificador se desconecta automáticamente
mientras detecta el marcapasos, para reanudar su actividad
una vez que aparece la onda electrocardiográfica2.

En las últimas décadas ha sido posible ampliar las
prestaciones que los cardioscopios y los monitores tradi-
cionales ofrecían, gracias al grado de miniaturización,
bajo consumo y potencia de cómputo alcanzado por los



66 MONITORIZACIÓN CARDIOVASCULAR

componentes electrónicos, así como por los avances en
los métodos para el procesamiento digital de las bioseña-
les. Entre sus aportaciones más relevantes hay que desta-
car el análisis de arritmias, la interpretación automática
de datos y el análisis del ST.

Análisis de arritmias. Una vez recogida la señal e indivi-
dualizado cada uno de los componentes de la onda elec-
trocardiográfica, es posible aplicar algoritmos en los que
se contemplen los criterios diagnósticos para que una
arritmia sea considerada como tal. El algoritmo tiene su
traducción aplicada en un programa detector de arrit-
mias, para el que se usa un lenguaje de programación. La
eficacia del programa detector se chequea con un simula-
dor y, en caso de resultar válido, se graba en la memoria
ROM, lo que permite que el programa permanezca aun
después de apagar la unidad de monitorización. Aunque
cada fabricante desarrolla su propio algoritmo, la FDA
establece las condiciones que han de cumplir5, 6.

Interpretación automática del ECG. El proceso de inter-
pretación del ECG tradicionalmente se ha realizado
mediante la observación visual del trazado electrocar-
diográfico por parte de un especialista entrenado que,
basándose en su experiencia y en criterios establecidos,
llega a una conclusión sobre la presencia o no de trastor-
nos en la actividad cardíaca. Pero este proceso es propenso
a imprecisiones por las propias características del trazado
y por factores objetivos y subjetivos (fatiga, experiencia,
capacidad visual, etc.) que afectan a los humanos en esta
tarea. Por ello, en las últimas décadas ha cobrado un gran
auge la interpretación automática del ECG, y ya es co mún
que los electrocardiógrafos y monitores actuales incluyan
esta posibilidad, aunque no se ha logrado la estandariza-
ción, por lo que cada fabricante desarrolla su propio siste-
ma. En la interpretación automatizada del ECG se sigue un
método similar al empleado en el análisis de arritmias en
cuanto a desarrollo de los algoritmos, programas, grabado
en memoria y normativas7.

Análisis del ST. La desnivelación del segmento ST es el
criterio más aceptado de isquemia aguda de miocardio8.
La isquemia da lugar a alteraciones del potencial de mem-
brana, que se manifiestan en el ECG como un desplaza-
miento del segmento ST, de forma que cuanto mayor es el
área de la isquemia, tanto mayor es la desnivelación. El
segmento ST comienza en el punto en el que termina el
QRS, el llamado punto J. Se ha establecido que los crite-
rios diagnósticos de los cambios en el segmento ST deben
medirse a los 60 ms del punto J. Los algoritmos diseñados
para el análisis del ST siguen, en mayor o menor medida,
los siguientes pasos: primeramente, se guarda el comple-

jo QRS y el segmento ST de referencia en los que se bus-
can los puntos J e isoeléctrico; a continuación, el sistema
clasifica cada latido usando varios criterios y rechaza los
complejos distorsionados; el algoritmo fija los puntos J e
isoeléctricos de forma automática y los compara con los
de referencia. Varios sistemas permiten que estos puntos
también puedan ajustarse manualmente. Algunos algorit-
mos desarrollan el concepto de carga isquémica, para
cuyo cálculo se considera la desnivelación del ST y la
duración de este evento isquémico. 

ALTERACIONES DE LA SEÑAL
ELECTROCARDIOGRÁFICA
Al hablar de los electrodos hemos comentado brevemen-
te los artefactos del trazado electrocardiográfico atribui-
bles a los electrodos. Ahora se comentarán aquellos cuyas
causas habría que buscarlas en las limitaciones del moni-
tor o en las condiciones en las que se está utilizando.

ARTEFACTOS RELACIONADOS CON EL DISEÑO 
DEL MONITOR

Distorsión por frecuencia
Si el amplificador del monitor electrocardiográfico no
tiene el adecuado estándar de frecuencia-respuesta des-
crito en el apartado de componentes esenciales del elec-
trocardiógrafo, se puede producir una distorsión como la
ilustrada en la Figura 5.9:

0,02-150 Hz

0,02-25 Hz

1-150 Hz

A

B

C

Figura 5.9. Efectos de la distorsión por frecuencias en el trazado
electrocardiográfico.



A) El amplificador empleado en el monitor tiene una res-
puesta de frecuencia (0,02-150 Hz) más amplia que la
idónea: (0,05 a 100 Hz).

B) El gráfico B muestra el mismo trazado cuando se re -
gistra con una frecuencia de respuesta de 0,02 a 
25 Hz, es decir, se ha disminuido la ganancia en las
frecuencias altas. Se observa la denominada distorsión
de alta frecuencia en cuya morfología se evidencia una
amputación de los picos, que adquieren un aspecto
redondeado, así como una disminución en la ampli-
tud del complejo QRS.

C) El gráfico C muestra el mismo caso registrado con un
instrumento cuya respuesta de frecuencia es de 1 a
150 Hz. La línea basal está distorsionada, se pierde la
horizontalidad después de cualquier evento del traza-
do y también se aprecia cómo las ondas monofásicas
aparecen como bifásicas. Estas distorsiones pueden
englobarse conjuntamente dentro de las distorsiones
por baja frecuencia.

Distorsión de saturación o de cierre
Si los voltajes de entrada al amplificador son altos, o si
éste se encuentra mal ajustado, se puede producir la
denominada distorsión de saturación (Fig. 5.10). La gran
amplitud en la señal de entrada satura el amplificador,
hecho que modifica de forma ostensible la morfología del
ECG según se aprecia en el gráfico b. En este caso se
observa que el pico del QRS está cortado ya que la salida
del amplificador no puede exceder el voltaje de satura-
ción. La distorsión por saturación puede darse en ambas
direcciones de potencial; el gráfico c muestra un caso de
saturación negativa del amplificador. Se aprecia la línea
isoeléctrica completamente horizontal. La porción infe-
rior del trazado electrocardiográfico se encuentra corta-

da. Los picos de la ondas P y T pueden verse, aunque en
ciertos casos quedan por debajo del nivel de corte con lo
cual solamente serán visibles las ondas R.

ARTEFACTOS RELACIONADOS 
CON LAS CONDICIONES AMBIENTALES

Bucles de tierra
Los pacientes monitorizados en el quirófano o en la uni-
dad de reanimación con frecuencia se encuentran conec-
tados a otros dispositivos eléctricos que poseen su propia
derivación a tierra, bien a través de la conexión eléctrica
o bien mediante una derivación específica unida al suelo.
Un bucle de tierra se da en las circunstancias que apare-
cen en el gráfico a de la Figura 5.11. En esta situación, el
paciente se encuentra conectado a dos dispositivos, uno
de ellos el monitor cuya tierra se encuentra en el enchu-
fe A; el otro dispositivo tiene una salida de tierra diferen-
te, B. Si la tierra B tiene un potencial superior a A, la
corriente eléctrica fluye desde B hacia el terminal del dis-
positivo, se propaga a través del paciente y, posterior-
mente, a través de los electrodos, al monitor hasta llegar
finalmente a la tierra A. Otras circunstancias pueden ele-
var el potencial del paciente con respecto a la tierra con
potencial menor. Si el paciente se encuentra en un poten-
cial intermedio entre las dos tierras, se produce una
situación similar a la descrita anteriormente y reflejada
en el grafico a.

Por otra parte, el paso de la corriente por el circuito de
tierra puede dar lugar a la aparición de campos magnéti-
cos capaces de inducir pequeños voltajes en los electro-
dos. Por si esto no fuera suficiente, los bucles de tierra
representan vías cerradas, susceptibles, así mismo, de
inducir corriente por la acción de otros campos magnéti-
cos circundantes. Este proceso, que será descrito con más
detalle en el apartado siguiente, puede ser la causa de la
aparición de artefactos de difícil localización. 

La situación deseable que evita el bucle de tierra es la
que se aprecia en el gráfico b, en la que el monitor y el
dispositivo se encuentran conectados a una tierra común.
Ambos potenciales de tierra son iguales, a menos que por
un malfuncionamiento uno de los dos dispositivos pase
corriente a través del circuito de tierra.

Interferencia por dispositivos eléctricos
En los quirófanos se precisan fuentes de suministro eléc-
trico, de forma que las paredes, el techo y el suelo suelen
estar recorridos por líneas eléctricas. Estas líneas son una
de las causas principales de aparición de artefactos en el
monitor electrocardiográfico, tal como se observa en la
Figura 5.12. Las interferencias aparecen como resultado de
dos mecanismos que actúan de forma aislada o conjunta:
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Figura 5.10. Efectos de la distorsión por saturación en el
trazado electrocardiográfico.
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• Acoplamiento del campo eléctrico originado por los
cables de la instalación eléctrica y de los dispositivos sobre
el paciente, los latiguillos y el monitor, que se comportan
como verdaderos condensadores, tal como aparece en la
Figura 5.13. Los campos eléctricos están presentes inclu-
so cuando el dispositivo está apagado. La corriente del
condensador C3 se acopla entre la línea eléctrica sin tierra
y el electrocardiógrafo, fluye hasta tierra y no causa inter-
ferencias. C1 y C2 representan el acoplamiento entre la red
eléctrica y los latiguillos, la corriente Ia1 no fluye al elec-
trocardiógrafo, dada su alta impedancia, sino que lo hace
hacia el paciente (la impedancia corporal es, aproximada-
mente, de 500 •, muy baja comparada con la del monitor)
a través del electrodo Z1, y desde éste a través de ZG hasta
tierra. De forma similar lo hace Ia2 a través de Z2 y ZG. La
Figura 5.14 muestra cómo el campo eléctrico también
puede acoplarse directamente con el paciente; la corrien-
te de desplazamiento Idb fluye a través de ZG hasta tierra.
En general, todas estas interferencias pueden reducirse
aislando convenientemente los cables de los latiguillos y la
tierra del electrocardiógrafo. 

• Mecanismo debido a la capacidad que tiene la corriente
eléctrica de inducir campos magnéticos en su vecindad,

circunstancia que comparten los transformadores y ceba-
dores de las luces fluorescentes. Si el campo magnético
afecta al circuito formado por el monitor, los latiguillos y
el paciente (tal como aparece en la Figura 5.15a), se indu-
ce un voltaje en este bucle, proporcional a la fuerza del
campo magnético y al área del circuito. El efecto de
inducción magnética puede reducirse, por una parte,
aumentando el recubrimiento aislante, y por otra, alejan-
do el monitor, el paciente y los latiguillos de las zonas
susceptibles de producirlo. Otra forma, tal vez más prác-
tica, es reducir el área efectiva del circuito inducible enro-
llando los latiguillos sobre sí mismos (Fig. 5.15b) tanto
como lo permita la distancia entre el electrocardiógrafo y
el paciente.
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Figura 5.11. A) Bucle de tierra entre
el monitor y otro dispositivo eléctrico
conectado al paciente. B) Forma de
evitar el bucle de tierra.

Figura 5.12. Interferencia producida por una corriente eléctrica
a 60 Hz.
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Figura 5.13. Acoplamiento del campo eléctrico con el monitor y
los latiguillos.



Artefactos producidos por cables 
desconectados

Si uno de los cables conectados a los electrodos se rompe
o se desconecta total o parcialmente, la misma fuente
eléctrica del monitor, u otras fuentes en su proximidad,
pueden inducir potenciales relativamente altos en el
cable desconectado, dando como resultado la pérdida de
señal y una deflexión de amplitud constante.

Artefactos por cargas estáticas
El personal del quirófano puede ser fuente de cargas está-
ticas que causarán artefactos al tocar al paciente. Este
hecho puede reducirse notablemente evitando la ropa y
el calzado estáticos, mejorando el aislamiento del suelo y
tomando una medida tan simple como tocar la mesa de
quirófano antes que al paciente.

Artefactos producidos por el bisturí eléctrico
Las señales electromagnéticas ambientales pueden ser
captadas y rectificadas por los circuitos electrónicos del
monitor, e incluso en algunas circunstancias por la inter-
fase electrodo-electrolito, que con el mismo paciente y los
latiguillos pueden actuar como una verdadera antena; una
vez detectada, la señal demodulada aparece como una
interferencia electrocardiográfica. La causa más importan-
te de este tipo de interferencias es el bisturí eléctrico, que
se usa tanto para incidir los tejidos como para realizar
hemostasia. El bisturí eléctrico se compone de un genera-
dor de radiofrecuencia (RF) al que se conectan dos elec-
trodos: uno, el activo, con una sección muy pequeña, y el
otro, el pasivo, con un área mucho mayor, de manera que
la corriente circula del activo al paciente, del que sale por
el pasivo. Como consecuencia de la gran diferencia en la
sección de los dos electrodos, la densidad de corriente (en
amperios por metro cuadrado) varía en la misma propor-
ción, de forma que el tejido por debajo del electrodo pasi-
vo se calienta ligeramente, mientras que el subyacente al
activo se calienta hasta la destrucción. El generador puede
regularse para producir ondas apropiadas para cada
acción en particular, corte o coagulación. 

Alteraciones producidas por la resonancia
magnética

Durante la utilización de la resonancia magnética (RM) se
crea un poderoso campo magnético, en medio del cual se
introduce al paciente. La intensidad del campo magnético
suele ser de 1,5 Tesla (1 Tesla = 10.000 Gaus; el campo
magnético terrestre es menor de 1 Gaus). Los equipos de
monitorización y sus accesorios, en particular los cables,
han de tener unas características especiales para ser utili-
zados en estas condiciones. Si por cualquier circunstan-
cia no se pudieran usar cables RM compatibles, se debe
evitar la formación de bucles o lazos que, al comportarse
como bobinas, podrían crear corrientes inducidas. Se han
descrito casos de quemaduras en las extremidades de los
pacientes al utilizar pulsioxímetros cuyo cable del sensor
estaba enrollado y descansando sobre esas extremidades9.
Lo ideal sería que tanto el equipo de RM como el monitor
fuesen inocuos el uno para el otro, pero no es así, ya que
se ven influidos por:
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Figura 5.14. Acoplamiento del campo eléctrico con el paciente.
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Figura 5.15. A) Cables de la derivación I: el paciente y el
monitor configuran un asa cerrada (área sombreada). El paso de
un campo magnético por dicha asa induce una corriente. B) El
efecto puede reducirse enrollando los cables y manteniéndolos
lo más próximos posible al paciente con objeto de reducir el área
susceptible.
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• Interferencias por radiofrecuencia.
• Interferencias o perturbaciones del campo magnético.
• Corrientes inducidas no deseadas en los cables de los

sensores.
• Atracción de partes fabricadas con material ferroso

hacia el núcleo del imán.

Los dos primeros tipos de interferencia son recíprocos
entre la RM y el ECG. El problema más frecuente en la
señal electrocardiográfica es la aparición de artefactos; la
RM provoca potenciales eléctricos inducidos que conlle-
van cambios en la forma de la onda, fundamentalmente
en el segmento ST; la onda T puede volverse excesiva-
mente grande y ser contabilizada por el cardiotacómetro
como un QRS. Los monitores de ECG compatibles con la
RM utilizan electrodos de carbón para disminuir la resis-
tencia y eliminar los componentes ferromagnéticos.
Ambas circunstancias minimizan las interferencias de RF.

El monitor es, así mismo, fuente emisora de RF, que
puede influir sobre la RM y dar lugar a alteraciones de la
imagen, como la disminución del contraste o la falta de
homogeneidad. Para minimizar la emisión de RF de
banda ancha en los monitores RM compatibles se incluye
un filtro extra en la alimentación eléctrica, y para dismi-
nuir las de banda estrecha, se utiliza un aislamiento
galvánico mejorado. Otra opción es introducir el monitor

en una jaula de Faraday. Los monitores compatibles con
RM emplean pantallas LCD, que generan pocas interfe-
rencias tanto de RF como de campos magnéticos, a dife-
rencia de las pantallas de vacío.

Otras fuentes de interferencia eléctrica
Además de la red y el bisturí eléctrico, se pueden encon-
trar en el quirófano múltiples fuentes productoras de
radiación electromagnética, como son la radio, la TV, los
dispositivos de radar, la telefonía móvil, los generadores
de alta frecuencia, los aparatos de rayos X, los interrup-
tores y relés de equipos eléctricos, e incluso la luz par-
padeante de un tubo fluorescente que precise reempla-
zarse.

ARTEFACTOS POR SUBIDAS TRANSITORIAS 
DE CORRIENTE: DESFIBRILACIÓN

Si se desfibrila a un paciente monitorizado, los potenciales
transitorios conducidos a través de los electrodos son
superiores en varias órdenes de magnitud a los encontra-
dos normalmente en el ECG. Como consecuencia de este
pulso eléctrico, los amplificadores del monitor se saturan,
apareciendo una deflexión abrupta en el ECG, como la
representada en la Figura 5.16. Esta descarga es suficiente-
mente grande para causar una concentración de las cargas

Choque

A

B

Tiempo de recuperación

Figura 5.16. A) La desfibrilación
causa una saturación del
amplificador, que precisa de un
tiempo para descargarse
suficientemente y volver a la región
operativa. B) Registro a mayor
velocidad de barrido.



de los condensadores acoplados al amplificador, que per-
manecen saturados por un tiempo y que, gradualmente,
vuelven hacia la línea base original. Ya que no es lógico
desconectar el monitor antes de la desfibrilación, se inclu-
yen en su diseño circuitos de protección cuyo objetivo es
limitar al máximo la entrada de voltaje hacia el amplifica-
dor electrocardiográfico, así como minimizar el fenómeno
de saturación y concentración de carga. De esta forma es
posible retornar más rápidamente al modo normal de ope-
ración. Estos circuitos protegen al amplificador de la des-
carga, aunque no son completamente efectivos en la totali-
dad de los casos, ya que, después de todo, el voltaje del
desfibrilador es superior en seis órdenes de magnitud a los
voltajes de trabajo habituales. Si la protección no es com-
pletamente efectiva, se pueden producir daños permanen-
tes en el monitor. En este caso, si las dos entradas del
amplificador se queman, el monitor mostrará una línea
basal plana. Si sólo afecta a una de las entradas, la onda
aparecerá distorsionada, incapaz de subir o bajar de la
línea basal según sea la entrada dañada. Este último pro-
blema en ocasiones puede pasar desapercibido, a menos
que se compare el ECG del mismo paciente con otro toma-
do por un instrumento de electrocardiografía diferente.
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INTRODUCCIÓN
El electrocardiograma (ECG) es el registro gráfico de la
actividad eléctrica generada por el corazón y constituye la
prueba más importante para el diagnóstico de varias en -
fermedades cardíacas, así como para el diagnóstico y el
manejo de la isquemia cardíaca o las arritmias. Pero,
además, es extremadamente útil en el diagnóstico de las
enfermedades no cardíacas, como padecimientos del tiroi-
des, renales, pulmonares, trastornos electrolíticos y anor-
malidades ocasionadas por medicamentos1. Finalmente,
el funcionamiento o la disfunción de un marcapasos es
muy difícil de establecer sin la ayuda del ECG. De todas
formas, ni se debe sobrestimar la potencia diagnóstica del
ECG, ni subestimarla; un ECG normal no significa nece-
sariamente un corazón normal y viceversa.

El análisis electrocardiográfico debe ser lo más preciso
posible y ser interpretado dentro de un contexto clínico,
esto es, con información del paciente, como la edad, el
sexo, el diagnóstico clínico, la complexión física, así como
la medicación actual. Esta interpretación no debe hacerse
por el método de patrones, es decir, por analogía de trazos
con un diagnóstico ya establecido, para llegar a uno nuevo,
sino que debe preferirse el fundamento vectorial en el cual
se considera el mecanismo fundamental de las anormali-
dades electrocardiográficas encontradas, ya que cualquier
cambio morfológico o isquémico tendrá su explicación de
acuerdo con la alteración vectorial que produce.

El ECG es una técnica de medición muy compleja, en la
cual influyen factores biológicos y técnicos; por lo tanto,
diferenciar lo normal de lo anormal puede resultar en oca-
siones muy difícil, y esto hace que con frecuencia una inter-
pretación deba verse precedida de las palabras posible, ines-

pecífico, sugiere, etc. Hay que recordar que las enfermedades
cardíacas graves, como la insuficiencia coronaria, pueden
mostrar un ECG en reposo normal, aun en presencia de
una enfermedad coronaria grave. Por todo esto, es frecuen-
te que existan discrepancias en la interpretación de un
mismo ECG por parte de observadores experimentados y
que un mismo observador dé opiniones diferentes en inter-
pretaciones sucesivas del mismo ECG2. Dada la gran difi-
cultad de interpretación, lo más razonable es sistematizar
su lectura; en este sentido, en la interpretación electrocar-
diográfica se deben contestar las siguientes preguntas:

1. ¿El ECG es normal o anormal?
2. Si es anormal, ¿cuál es su significado clínico?
3. ¿Existe indicación de tratamiento?
4. Si existe indicación de tratamiento, ¿cuál es la

terapéutica de elección?

ELECTROFISIOLOGÍA CARDÍACA BÁSICA
DEL CORAZÓN

PROPIEDADES ELECTROFISIOLÓGICAS DEL CORAZÓN

En la célula miocárdica encontramos cuatro propiedades
fisiológicas básicas: automatismo, excitabilidad, período
refractario y conducción.

Automatismo
Es la capacidad de las células para despolarizarse sin
ningún estímulo externo. Explicar en detalle las razones
electrofisiológicas de este fenómeno queda fuera del
propósito de este capítulo, pero recordaremos que se fun-
damenta en la existencia de corrientes de entrada y salida
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de calcio, sodio y potasio a través de la membrana celular,
lo que da lugar a cambios en el potencial eléctrico que
desembocan en la despolarización periódica de la célula
cardíaca. El automatismo puede encontrarse normalmen-
te en:

• El seno auricular, a una frecuencia promedio de descar-
ga de 75 por minuto, dando lugar al ritmo sinusal.

• El nodo auriculoventricular (nodo AV) y en el tejido
perinodal, también llamado tejido de la unión, que se
activa a 38 descargas por minuto y que genera el ritmo
nodal o ritmo de la unión.

• Las fibras de Purkinje se activan a 25 despolarizaciones
por minuto y su ritmo se denomina ritmo idioventricular.

Excitabilidad
Es la propiedad de las células cardíacas de ser activadas
por estímulos externos, siendo los valores de excitabili-
dad diferentes para aurículas, ventrículos o nodo AV. Es
necesario diferenciar el automatismo en el que las células
se activan por sí mismas y la excitabilidad cuando las
células se activan por estímulos ajenos a la célula.

Período refractario
Es el lapso en el que las células no responden a los estímu-
los recibidos. El mayor período refractario lo tiene el nodo
AV; el intermedio, el tejido ventricular, y el más corto, las
células auriculares. El período refractario puede alterarse
con algunos medicamentos, como los antiarrítmicos.

Conducción
Es la propiedad que tienen las células cardíacas para con-
ducir la activación eléctrica procedente de células veci-
nas. La velocidad de conducción varía según las distintas
estructuras (Tabla 6.1). Existen retardos fisiológicos de la
conducción en: a) unión seno-auricular; b) unión de la
aurícula con el nodo AV; c) nodo AV-haz de His, y d)
fibras de Purkinje-músculo ventricular. Igual que con el

ELECTROFISIOLOGÍA CELULAR

Una explicación sencilla de las bases de la electrofisio-
logía proporcionará conceptos básicos para comprender
los vectores eléctricos. En reposo, el interior de la célula
contiene una alta concentración de potasio y una baja
concentración de sodio, y lo contrario sucede en el exte-
rior. Durante el reposo, la membrana celular es la que
mantiene este gradiente iónico que genera una diferencia
de potencial de alrededor de 90 mV, que se conoce como
potencial de acción transmembrana. La despolarización
ocurre cuando la membrana recibe un estímulo eléctrico
y se vuelve permeable a los iones de sodio, lo cual provo-
ca un cambio rápido en la diferencia de potencial de la
membrana celular de –90 mV a �20 mV. La consecuente
recuperación de los valores que tenía en su estado de
reposo se conoce como repolarización (Fig. 6.1).

El complejo QRS es el producto de la despolarización
ventricular, y la onda T, la consecuencia de su repolariza-
ción (Fig. 6.1). Durante el estado de reposo se dice que la
célula del músculo cardíaco está polarizada, lo que signi-
fica que el número de cargas positivas existentes en su
interior es igual al número de cargas negativas situadas
en su exterior. Cuando la célula recibe un estímulo la
despolarización se propaga a través de la membrana y se
mueve desde la zona de aplicación del estímulo hacia las

Tejido auricular contráctil
Nodo AV
Fibras de Purkinje
Tejido ventricular contráctil

1.000
200

4.000
400

TABLA 6.1 Velocidad de conducción (mm/s)

Célula en reposo
(polarizada)

Célula activada
(despolarizada)

Dipolo

+       +       +       +       +

+       +       +       +       +

–       –       –       –       –

–       –       –       –       –

+       +       +       +       +

+       +       +       +       +

K+           Na+ K+                    Na+

–       –       –       –       –

–       –       –       –       –

K+                  Na+ K+            Na+

Figura 6.1. Conceptualización de
una célula miocárdica en la cual se
aprecia una zona polarizada y otra

no polarizada; hay una región de
transición que separa los dos polos
siempre en un plano perpendicular
a la dirección de la despolarización,
y se irá moviendo a la derecha una

vez que una porción mayor de la
célula se despolarice. 

período refractario, muchos medicamentos alteran la
conducción en mayor o menor grado.
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áreas en reposo, dando lugar a una serie de dipolos (una
carga positiva y una negativa de igual magnitud) cuya
presencia es una condición indispensable para la apari-
ción de ondas electrocardiográficas (Fig. 6.2).

Durante la despolarización de una fibra muscular ais-
lada cuando la fuerza eléctrica se mueva en dirección al
electrodo del registro gráfico, obtendremos una deflexión
positiva. Y viceversa, cuando se mueva en dirección
opuesta a este electrodo, se registrará una onda negativa.
Como consecuencia de esto las direcciones del QRS (des-
polarización) y la onda T (repolarización) son opuestas
entre sí en una fibra muscular aislada (Fig. 6.3), ya que el
área que se despolariza inicialmente se repolariza prime-
ro, y el área despolarizada al final, se repolariza después.
En otras palabras, la onda de repolarización siempre será
contraria a la de despolarización. En contraste con la
fibra muscular aislada, en el ventrículo humano la direc-
ción de la despolarización corre del endocardio al epicar-
dio y la dirección de la repolarización es del epicardio al
endocardio, por lo que el área despolarizada al final se
repolariza primero. La razón de por qué ocurre este fenó-
meno no se comprende del todo: se cree que la explica-
ción es un súbito cambio en la presión causada por el
vaciamiento de los ventrículos inmediatamente antes del
inicio del proceso de la repolarización1, 2.

De todas formas, existe un pequeño número de indi-
viduos sanos, particularmente los atletas, que presentan
una repolarización semejante a la observada en la fibra
muscular, con la onda T invertida en muchas derivacio-
nes, particularmente en las precordiales.

GENERALIDADES
El ECG estándar está inscrito en papel milimetrado cua-
driculado, siendo cada cuadro de 1 mm por lado tanto en

el sentido vertical como en el horizontal. Existen, además,
unas líneas más oscuras cada cinco cuadros (Fig. 6.4).

ELECTRODOS Y DERIVACIONES

Un ECG de rutina incluye 12 derivaciones: 6 electrodos
periféricos, o derivaciones de los miembros (3 unipolares
y 3 bipolares), y 6 derivaciones precordiales o torácicas.

E1– +

Sentido de la
despolarización

Vector
de

despol–            . +

–    –     –     –     +    +   +   +   +   +   +   +
–    –     –     +     +    +   +   +   +   +   +   +

+     +     +   –    –    –    –    –    –    –    –    –
+     +     –   –    –    –    –    –    –    –    –    –

A B

E2

Figura 6.2. Esquema del proceso de
despolarización celular, con un 
registro eléctrico del vector que se
aleja a la izquierda y del vector
resultante de la despolarización 
a la derecha, así como las ondas
inscritas del registro electrocardio-
gráfico producto de esta activación
celular. 

R

T

A

Fibra muscular

Despolarización

Repolarización

Miocardio ventricular

R

T

B

Endocardio
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Figura 6.3. Comparación de la despolarización y la repolarización
de una fibra muscular aislada (A) y de miocardio ventricular (B).
En el primero la dirección de la repolarización es la misma 
a la despolarización produciendo una onda de repolarización, 
en contraste con el músculo ventricular, donde la repolarización
es contraria a la despolarización. Esto da como resultado una
onda T invertida en la fibra muscular y una onda T positiva 
en el miocardio ventricular.



Los electrodos periféricos se colocan en las muñecas y
los tobillos, aunque pueden situarse en cualquier parte
de los miembros. Se considera que los bipolares forman
campos magnéticos: un polo positivo y uno negativo. En
el caso de los unipolares o aislados, el aislamiento es rela-
tivo pues, aunque no tienen un electrodo propio, forman
el par con el aparato de registro, de modo que un electro-
do actúa en el paciente y el otro en la central de Wilson
(electrocardiógrafo).

Derivaciones estándares 
(derivaciones bipolares)

Denominadas DI, DII y DIII, han sido las derivaciones
tradicionales durante más de 70 años. Estas derivaciones
(Fig. 6.5) se caracterizan por formar el llamado triángulo
de Einthoven (Fig. 6.6), y por comportarse como espe-
jos, ya que, de acuerdo con la ley de Ein thoven, los com-
plejos electrocardiográficos en la derivación II son igua-
les a la combinación de los complejos en DI y DIII, lo que
resulta útil para determinar si los electrodos están colo-
cados correctamente.

Derivaciones unipolares o de los miembros
Como los electrodos están colocados en los miembros, la
actividad eléctrica está registrada desde tres derivaciones
distintas. Y como los potenciales recogidos son de escaso
voltaje, son amplificadas para su presentación. De ahí
que, en su nombre, encontremos una «a» seguida de las

0,20 segundos

0,04
segundos

1 
m

m

5 
m

m

Figura 6.4. Papel milimetrado para registro ECG y valor en s 
de sus cuadrados.
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Figura 6.5. Visualización topográfica del corazón 
en las derivaciones bipolares o estándar.

aVR –                                                                       aVL+
I

II                                                 III

aVF

+          ++

– –
+ +

Figura 6.6. Triángulo de Einthoven. Al colocar tres electrodos 
se forma un triángulo con las derivaciones bipolares; al registrar
las diferencias de potencial de los lados se registran distintas
derivaciones. 
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iniciales de la derivación: aVR (brazo derecho), aVL
(brazo izquierdo) y aVF (pie izquierdo) (Fig. 6.7). En
estas derivaciones se puede pensar que la información

del corazón es captada como si se estuviera viendo desde
la parte estrecha de un embudo.

Derivaciones torácicas o precordiales
En la clínica habitual son seis electrodos colocados en la
cara anterior y lateral izquierda del tórax en el siguiente
orden (Fig. 6.8):

• V1: en el 4.º espacio intercostal derecho, junto al esternón.
• V2: en el 4.º espacio intercostal izquierdo, junto al

esternón.
• V3: a la mitad de distancia entre V2 y V4.
• V4: en el 5.º espacio intercostal izquierdo, a nivel de la

línea medioclavicular.
• V5: en la horizontal de V4, a nivel de la línea axilar

anterior izquierda.
• V6: en la horizontal de V4 y V5, a nivel de la línea axilar

media izquierda.

En forma práctica pueden arreglarse estas derivacio-
nes en pares, V1 y V2 están colocadas sobre el ventrículo
derecho, V3 y V4 sobre el septum interventricular, V5 y
V6 en la porción lateral media y la pared libre del ven-
trículo izquierdo (Fig. 6.9). 

En realidad, la visión ofrecida por las derivaciones
precordiales habituales está enfocada principalmente al

aVR aVL

AD
AI

VD VI

aV
F

Figura 6.7. Segmentos del corazón registrados por las derivaciones
unipolares de los miembros (AD: aurícula derecha, VD: ventrículo
derecho, AI: aurícula izquierda, VI: ventrículo izquierdo).

V1 V2
V3 V4

V5
V6

Segmentos registrados Derivaciones precordiales

Figura 6.8. Segmentos del corazón
registrados por las derivaciones
unipolares precordiales. V1 y V2
están colocados sobre el ventrículo
derecho; V3 y V4 sobre el septum
ventricular, y V5 y V6 sobre la
porción lateral media de la pared
libre del ventrículo izquierdo. 

Línea clavicular
media

Línea clavicular
anterior Línea axilar media

V1 V2 V3 V4

V5

V6

A B

V1 V2
V3 V4 V5 V6

Figura 6.9. A) Figura esquemática
de la colocación de las derivaciones
precordiales en el tórax y sus
principales relaciones anatómicas. 
B) Corte transverso de la pared
torácica mostrando la relación
tridimensional de las cavidades
cardíacas con el tórax y las distintas
derivaciones precordiales. 



ventrículo izquierdo, por lo que existen arritmias com-
plejas de muy difícil diagnóstico con ellas. Por este moti-
vo, en 19763 se estableció la utilidad de la derivación
V4R para el infarto de ventrículo derecho, y se ha desa-
rrollado el concepto de círculo torácico, que consiste en
agregar derivaciones derechas, así como derivaciones
abdominales altas o de Medrano, al ECG estándar. Esto
transforma el ECG en un procedimiento sencillo y de
bajo coste para una exploración eléctrica más completa
del corazón. Estudios posteriores han validado la utili-
dad del ECG de derivaciones derechas y abdominales
altas. La localización de las derivaciones en el círculo
torácico son las ha bituales V1-V6, a las que se les agre-
gan las siguientes:

• V7i: en la línea axilar posterior, en el 5.º espacio inter-
costal izquierdo.

• V8i: en la línea que corre por el vértice de la escápula,
en el 5.º espacio intercostal izquierdo.

• V9i: en la línea paravertebral izquierda, en el 5.º espacio
intercostal izquierdo.

• Derivaciones unipolares torácicas derechas:
– V3R: en el 4.º espacio intercostal derecho, entre la línea

paraesternal derecha y la medioclavicular derecha.
– V4R: línea medioclavicular derecha, en el 5.º espacio

intercostal derecho.
– V5R: línea axilar anterior, en el 5.º espacio intercostal

derecho.
– V6R: línea axilar media, en el 5.º espacio intercostal

derecho.
– V7R: línea axilar posterior, en el 5.º espacio intercos-

tal derecho.
– V8R: línea del vértice de la escápula, en el 5.º espacio

intercostal derecho.
– V9R: línea paravertebral derecha, en el 5.º espacio

intercostal derecho.
• Derivaciones abdominales altas o derivaciones de

Medrano:
– MD (Medrano derecha)4: intersección de la línea

medioclavicular derecha y el reborde costal derecho.
– ME (Medrano epigástrica): sobre el apéndice xifoides.
– MI (Medrano izquierda): intersección de la línea

medioclavicular izquierda y el reborde costal izquierdo.

UTILIDAD CLÍNICA DEL CÍRCULO TORÁCICO

Diagnóstico de infarto de ventrículo derecho
Desde los trabajos iniciales de Erhardt et al4 se ha estable-
cido la utilidad de las derivaciones derechas para el
diagnóstico de infarto e isquemia de ventrículo derecho.

En otro capítulo se discutirán los datos electrocardiográ-
ficos propios del ventrículo derecho, existiendo, desde
luego, sensibilidad y especificidad de acuerdo con los cri-
terios utilizados.

Bloqueos ventriculares distales
El diagnóstico de los bloqueos intraventriculares perifé-
ricos sólo es posible con una exploración de las cámaras
ventriculares a distintos niveles y se caracteriza por un
empastamiento del vértice de la onda R, lo cual significa
una conducción lenta. En el caso del bloqueo de la sub-
división posterior y anterior derecha del haz de His, sólo
es posible llegar al diagnóstico utilizando las derivacio-
nes V3R a V6R.

Localización del sitio de preexcitación 
en el síndrome de Wolff-Parkinson-White

Es de primordial importancia la localización topográfica
de las fuentes de activación anormal ventricular del haz
anómalo de conducción en el síndrome de preexcitación,
por lo que algunos autores se han basado en el círculo
torácico para su localización, con un porcentaje de éxitos
de hasta en un 88% de los casos. Esto se logra mediante
la combinación de la morfología de la onda delta negati-
va, el eje de QRS, la relación R-S y el círculo torácico con
onda delta negativa.

EJE ELÉCTRICO DEL CORAZÓN

El eje eléctrico del corazón hace referencia al vector
eléctrico resultante de los impulsos generados por el
corazón y puede ser determinado en el plano frontal
(derivaciones de los miembros) (Fig. 6.10) o bien en el
plano horizontal (derivaciones precordiales). Además,
pueden determinarse por separado los ejes de P, QRS y
la onda T. Aunque no hay un acuerdo absoluto de los
valores normales del eje eléctrico, se considera que debe
estar entre 0 y � 90° (Fig. 6.11). Sin embargo, su inter-
pretación debe tener en cuenta factores como la edad y
la complexión corporal: individuos jóvenes y delgados
producen desviación a la derecha, mientras que en indi-
viduos ancianos y obesos se produce una desviación a la
izquierda, sin que esto tenga ningún significado clínico.

La determinación del eje nos permite confirmar la
existencia de un ritmo sinusal (el eje eléctrico de P debe
estar en límites normales entre 0-90°), o la presencia de
condiciones patológicas: una desviación crónica hacia la
derecha traduce hipertrofia ventricular derecha, mientras
que, si es de aparición súbita, traduce embolismo pulmo-
nar o infarto. En contraste, la desviación a la izquierda
sólo se encuentra en el 50% de los casos de hipertrofia
ventricular izquierda (Fig. 6.12).
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Determinación del eje eléctrico del corazón
Si consideramos que el eje eléctrico de QRS es la suma
de los vectores ventriculares, podemos saber en la prác-

tica hacia dónde se dirige, mediante los siguientes pasos
(Fig. 6.13):

1. Medir los voltajes de QRS en milímetros en dos de las
tres derivaciones bipolares y preferentemente en DI y
DIII.

2. Situar las medidas de las dos derivaciones escogidas
sobre el triángulo de Einthoven, cerciorándose de que
el complejo positivo o negativo esté en el lado corres-
pondiente.

3. Debe trazarse una línea perpendicular a las dos deri-
vaciones hasta que se crucen.

4. Trazar una línea desde el centro del triángulo hasta el
punto de cruce de las perpendiculares de las dos deri-
vaciones; si se prolonga dicha línea, señalará los gra-
dos hacia los que se dirige el eje de QRS. 

También puede determinarse el eje eléctrico de una
manera más rápida, pero más inexacta, al buscar la de -
rivación con la onda R de mayor voltaje y después situar-
la dentro del triángulo de Einthoven, lo cual proporciona
una idea aproximada de hacia dónde se dirige el eje.

ECG NORMAL
En la Figura 6.14 puede apreciarse la reproducción de un
ECG normal.

Figura 6.11. Distinta morfología de los complejos QRS durante
la despolarización de una fibra muscular aislada en un sistema
hexaxial de referencia. Este diagrama es esencial en la
determinación del eje eléctrico del corazón.

Eje
izquierdo

Eje
derecho

Eje
normal

+270°
–90°

–60°

–30°

0° I

+240°

+210°

+180°

+150°

+120°
III +90°

+60°
II

+30°

Figura 6.12. Ubicación del eje eléctrico del corazón tanto
normal como anormal. El eje eléctrico normal se encuentra entre
0 y 90°, la desviación a la derecha de �90 a �270°, y la
desviación a la izquierda entre 0 y –90°. 

–
(+270°)
(–90°) –

(–60°)

+
(–30°) aVL

0° + I

(+30°)
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AVF
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+
III

(+150°)
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– (+180°)

+
(+210°)

–
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Figura 6.10. Sistema hexaxial de referencia. Es una
modificación del triángulo de Einthoven y es muy útil en la
determinación del eje eléctrico del corazón. 



ACTIVACIÓN AURICULAR (ONDA P)

En el corazón normal el impulso originado en el marca-
pasos primario (nodo sinusal) pasa la unión sinoatrial y
se distribuye radialmente a las aurículas. La onda regis-
trada en el ECG se denomina onda P (Fig. 6.15) y se defi-
ne como la primera onda del ciclo cardíaco. El tiempo
requerido para la despolarización atrial varía entre 0,8 y

0,10 segundos. Con un voltaje (altura) menor a 2,5 mm,
el vector resultante de la despolarización de la aurícula
derecha se sobrepone al de la aurícula izquierda, de
modo que el resultado neto es una sola onda monofásica,
redondeada y positiva en todas las derivaciones, excepto
AVR. La derivación con la onda P de mayor tamaño es
DII, mientras que en V1 puede ser bifásica, ya que la au -
rícula derecha está localizada anteriormente y a la dere-
cha, mientras que la aurícula izquierda está situada en la
parte posterior y a la izquierda. La aurícula derecha pro-
duce una activación positiva y la aurícula izquierda una
activación negativa. En algunas ocasiones es posible
encontrar una onda P negativa, bifásica o positiva en DII
y aVL, como consecuencia de que el eje de la onda P se
acerca a esas derivaciones. 

–
(+ 270°)
(–90°) –

(–60°)

+
(–30°)

0° + I

(+30°)
–

(+60°)
+
II

(+90°)
+

aVF

(+120°)
+
III

(+150°)
–

– (+180°)

+
(+240°)

–
(+270°)

aVR

QRS

I 3

QRS

2

T

24

III 4 2
T

2 1

Figura 6.13. La determinación del
eje eléctrico puede hacerse de la

siguiente manera: la suma algebraica
de las áreas positivas y negativas

bajo los complejos QRS y la onda T
se calcula en cualquier derivación

pero de preferencia la derivación I y
III. El área neta en la derivación I es

�3 y en la derivación III es �4,
mientras que el área neta de la onda

T en la derivación I es �4 y en la
derivación III es �1. Posteriormente

se traza una línea entre el punto
cero y un punto que cruza la dos

líneas dibujadas perpendicularmente
a las derivaciones I y III, los cuales

representan los ejes medios de QRS y
T, respectivamente. En este ejemplo

el eje de QRS es de �65° y de 40°
para la onda T. 

Intervalo
PR

Intervalo QT
QRS

Q        S

P PR QT
Segmento Segmento

T

U

R

Figura 6.14. Nomenclatura de las ondas, segmentos e intervalos
normales del electrocardiograma.

P

S

AD               AI

0’’                     0’04’’    0’06’’                     0’01’’

Figura 6.15. Activación auricular normal. Esquema de la onda P.
AD: aurícula derecha; AI: aurícula izquierda; S: septum
interauricular. La activación de cada aurícula es de 0,06 s cada
una y el septum 0,02 s. La altura normal es menor a 2,5 mm. 
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La repolarización auricular normalmente no se apre-
cia en el ECG debido a su pequeña amplitud y a que, al
coincidir en el tiempo con la despolarización ventricular,
su imagen queda oculta por el complejo QRS.

ACTIVACIÓN DEL SISTEMA DE CONDUCCIÓN AV
(SEGMENTO PR, INTERVALO PR)

Después de la activación de las aurículas, se activa el
nodo AV y el haz de His con sus dos ramas principales, lo
que se traduce en el ECG como una línea isoeléctrica
denominada segmento PR (Fig. 6.16) que se inicia al final
de la onda P y termina en el inicio de la onda R o de la
onda Q del complejo ventricular, según cada caso. Su
duración es de 0,12 a 0,20 segundos, variando con la fre-
cuencia cardíaca (Tabla 6.2). Existen tablas que muestran
la duración del intervalo PR, relacionando la edad y la
frecuencia cardíaca.

En la clínica, el segmento PR puede alterarse en dos
sentidos: por acortamiento, cuando su duración es infe-
rior a 0,12 segundos (ocurre en los síndromes de preex-

citación, como el de Wolff-Parkinson-White o el Lown
Ganong Levine), y por alargamiento, cuando su duración
supera los 0,2 segundos (como sucede en el bloqueo A-V
de primer grado).

ACTIVACIÓN VENTRICULAR (COMPLEJO QRS)

La despolarización ventricular da lugar al denominado
complejo QRS, que está formado por tres ondas agrupadas: 

• Onda Q: es por definición la primera deflexión negativa
al inicio del complejo QRS, así como toda onda negati-
va que, dentro del complejo QRS, preceda a una onda
positiva. Mide en general menos de 1/3 de altura de la
onda R y dura menos de 0,04 segundos. Su valor máxi-
mo varía según la derivación: en DI = 3,5 mm, y en DIII
= 4,5 mm.

• Onda R: es la primera onda positiva que aparece en el
QRS, exista o no la onda Q. En ocasiones aparece una
segunda onda positiva que recibe el nombre de onda R’.

• Onda S: es la primera deflexión descendente después de
una onda R, e igual que antes, puede existir una segun-
da onda S que recibe el nombre de S’. 

En función de estas características, hablaremos de
complejo QRS monofásico cuando exista una onda R sola-
mente (positivo) o de complejo QS (negativo). De igual
manera, se dice que un complejo es bi o difásico cuando
existe una onda que se encuentra de forma parcial por
encima o por debajo de la línea isoeléctrica. También
podemos definir un complejo trifásico en el que vamos a
encontrar la configuración RSR’. Llegados a este punto es
importante saber que, a la hora de escribir el nombre de
las distintas ondas, las letras mayúsculas (Q, R, S) se uti-
lizan cuando las ondas individualmente son mayores de
5 mm, mientras que las letras minúsculas (q, r, s) se
emplean cuando las ondas son menores de 5 mm.

La duración normal del complejo QRS es de 0,06 a
0,08 segundos con valores máximos de 0,10 segundos
(Tabla 6.3). Existe una gran variedad de valores normales

PR

Nodo AV Haz de
His

Ramas derecha
e izquierda

del haz de His

Figura 6.16. Esquema del segmento PR. Es de notar que la
primera parte corresponde al nodo AV, le sigue la activación del
haz de His y finalmente los troncos principales de sus dos ramas.
Su duración es variable.

FRECUENCIA

< 70
71-90
91-110
111-130
> 130

ADULTO ALTO

0,21
0,20
0,19
0,18
0,17

ADULTO BAJO

0,20
0,19
0,18
0,17
0,16  

DE 14 A 17 AÑOS

0,19
0,18
0,17
0,16
0,15

DE 7 A 13 AÑOS

0,18
0,17
0,16
0,15
0,14

DE 1 A 6 AÑOS

0,17
0,165
0,155
0,145
0,135

DE 0 A 1 AÑO

0,16
0,15
0,145
0,135
0,125

TABLA 6.2 Valores del intervalo PR (máximo normal)



para las ondas R y S en precordiales. Sin embargo, es
importante recordar lo siguiente:

• La onda R siempre es progresivamente mayor de V1 a V6
(el cambio de la morfología se denomina transición).

•La onda S siempre es progresivamente menor de V1 a V6.
• La onda R siempre es menor que la S en V1 y V2, guar-

dando entre ellas una proporción de 1 (la R) a 4 (la S).
• La onda R siempre es mayor que la S en V5-V6, guar-

dando entre ellas una proporción de 5 (la R) a 1 (la S).
• La suma de S en V1 y R en V6 no debe ser mayor de 

35 mm. 

La activación ventricular normal que da lugar al com-
plejo QRS se inicia en el tabique interventricular y termi-
na en las regiones basales de las paredes libres ventricu-
lares, y puede analizarse en función de cuatro vectores2

(Fig. 6.17):

1. Tercio medio del septum ventricular, que es un vector
inicial y pequeño que dura 0,01 segundos.

2. Tercio inferior del septum ventricular, que es un vector
inicial mayor con una duración de 0,04 segundos.

3. Simultáneamente las paredes libres de ambos ventrícu-
los, que es un vector terminal de 0,02 segundos.

4. Simultáneamente las regiones basales de las paredes
libres y el tercio superior del septum ventricular, que es
el vector del QRS medio.

SEGMENTO ST

El segmento ST corresponde a la fase final del potencial
de acción causante de la despolarización ventricular. En
la fibra aislada se corresponde con la fase 2 del ciclo (el
QRS corresponde a las fases 0 y 1). Se extiende desde el
final del QRS (punto J) hasta el inicio de la onda T y de-
be ser siempre isoeléctrico. Se consideran anormales una

DERIVACIONES

VALORES MEDIOS

VALORES MÁXIMOS

R

V1
3,5-5

V5-V6
14

22 (?)

S

V1
10-12
25 (?) 

V6
3

7 (?) 

T

V1
3-8

V6
Bajo (si es menor de 2)

TABLA 6.3 Límites máximos normales de voltaje de las ondas R y S en derivaciones precordiales (mm)

3
+

+

+

–

1

1

2       3
V1

V2
V3 V4

V6

V5

d

2        3

2

1            3

2i

dFigura 6.17. Esquema de la
activación normal de los ventrículos

en forma integral. En las
derivaciones V1 y V2 se registrará

una morfología con R pequeña y S
grande, o sea rS (vectores 1, 2i y 3).

En las derivaciones V3 y V4 se
registrará una morfología con R

mediana y S mediana, esto es RS
(vectores d, 2i y 3), y en las

derivaciones V5 y V6 registraremos
una morfología con q pequeña, R

alta y S profunda, esto es, qRs
(vectores 1, 2i y 3).
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elevación de más de 4 mm y un descenso mayor de 
0,5 mm. Su duración no se considera útil y, por lo tanto,
no se mide.

REPOLARIZACIÓN VENTRICULAR (ONDA T)

La repolarización de los ventrículos está registrada por la
onda T, que se inscribe como una onda asimétrica con
una porción ascendente lenta y otra descendente rápida.
Es positiva en la mayoría de las derivaciones y tiene un
vector medio de 0 a 60°. En el plano frontal la onda T es
positiva en las derivaciones I y II y aVF, negativa en aVR,
y ligeramente positiva, difásica, plana o invertida en II y
aVL. En las derivaciones precordiales V2 a V6 siempre es
positiva, pudiendo ser plana, invertida o positiva en V1.
En cuanto a su tamaño, en las derivaciones de los miem-
bros la onda T no es mayor de 6 mm, aunque en las deri-
vaciones precordiales de hombres jóvenes delgados la
onda T puede ser considerablemente mayor. La medición
de la duración de la onda T no es de utilidad.

ONDA U

Es una onda redondeada, positiva y de pequeña amplitud
que con frecuencia puede aparecer montada sobre la últi-
ma porción de la onda T. El mecanismo exacto de la for-
mación de la onda U no se conoce, pero se cree que está
producida por potenciales provocados por la distensión de
fibras ventriculares durante la fase de llenado rápido.
Algunos autores piensan que se debe a la activación de
músculos papilares. Se aprecia mejor en derivaciones pre-
cordiales V2 a V4 y no existen valores normales aceptados. 

El significado clínico de la onda U es variable: la apa-
rición de ondas U prominentes (se consideran prominen-
tes cuando la onda U es igual o mayor a la onda T que la
precede) casi siempre es indicativa de hipocaliemia. On -
das U invertidas, sobre todo en derivaciones inferiores o
izquierdas, son sugestivas de isquemia miocárdica. Pero
además, la onda U puede modificarse por influencia de
muchos medicamentos, así como por condiciones tales
como la hipocalcemia o la tirotoxicosis.

INTERVALO QT

Este intervalo, que se mide desde el inicio del QRS hasta
la terminación de la onda T, representa la despolariza-
ción y la repolarización ventricular y varía con la fre-
cuencia cardíaca o el sexo, por lo que habitualmente se
usa el intervalo QT corregido, que se obtiene dividiendo
la frecuencia cardíaca entre la raíz cuadrada del interva-
lo RR. El límite superior normal es de 0,43 segundos.

Para su valoración, a menudo se selecciona una deriva-
ción precordial en la cual la onda T se encuentre bien
definida. 

CAMBIOS DEL ELECTROCARDIOGRAMA 
EN EL NIÑO
Todos los aspectos electrocardiográficos anteriormente
discutidos se refieren al adulto normal; sin embargo, hay
cambios evolutivos que se registran desde el nacimiento
hasta la edad adulta y que hay que tener presentes: así, en
el momento del nacimiento predominan los vectores de
fuerzas ventriculares derechas, por lo que el vector de
QRS medio se encuentra a la derecha del plano frontal;
los complejos QRS precordiales son difásicos y presentan
una amplia zona de transición, el vector de la onda T se
encuentra a la izquierda, y rota durante los primeros años
de vida, lo que puede producir ondas T invertidas en las
derivaciones V1 a V4. Si esto se presenta en el adulto se
denomina retención del patrón juvenil, el cual puede durar
hasta la tercera década de la vida.

MONITORES DE ELECTROCARDIOGRAFÍA

GENERALIDADES

Desde el descubrimiento de que el miocardio isquémico
produce cambios electrocardiográficos se han desarrolla-
do métodos y técnicas de registro del ECG continuo5, lo
que resulta particularmente útil en el perioperatorio.
Además, los avances en electrónica han permitido obte-
ner un análisis más preciso y una interpretación automa-
tizada del mismo, permitiendo que la vigilancia del
paciente crítico incluya cambios en el segmento ST, así
como el diagnóstico y el tratamiento de las arritmias. 

La utilidad clínica del ECG depende de la manera
cómo se colocan los electrodos en el tórax del paciente.
Colocar las derivaciones de los miembros casi en cual-
quier lugar o cerca del origen de los brazos permite una
adecuada visualización de DII, ya que ambos electrodos
se encuentran a más de 12 cm del corazón (una distancia
considerada como un valor eléctrico infinito, más allá de
la cual la amplitud del complejo QRS no cambia). Esto
no ocurre con las derivaciones unipolares precordiales,
que son más celosas, están definidas por una localización
anatómica predeterminada y están más cerca de 12 cm
del corazón, por lo que el movimiento del electrodo al-
tera el vector esencialmente, creando una nueva deri-
vación. Por lo anterior, y para evitar la variabilidad que
disminuye la sensibilidad y la especificidad del ECG, 
se recomienda una posición exacta de V5 para permitir



una comparación exacta con un electrocardiograma de 
12 derivaciones pre o postoperatorio.

La electrocardiografía es una de la pocas modalidades
de vigilancia del paciente con una amplia difusión, ya que
la utilizan los médicos, las enfermeras y el personal
paramédico, a pesar de que el cardiólogo es la «autoridad»
en su interpretación6. Todo el personal involucrado en la
atención de un paciente crítico o quirúrgico debe estar
familiarizado con su manejo y su interpretación. En oca-
siones por el hecho de aprender electrocardiografía en la
facultad de medicina, por su amplia difusión, así como
por la familiaridad del recurso tecnológico, es fácil pensar
que la electrocardiografía es una tecnología «vieja». Sin
embargo, y como se discutirá en este capítulo, ésta es una
percepción errónea, ya que la capacidad diagnóstica
actual, así como el hardware y el software de los monitores
actuales, guarda muy poca similitud con la de hace una
década y casi no tiene nada que ver con la de los años cin-
cuenta7. También, respecto de los monitores, se puede
tener la percepción falsa de que la tecnología de un moni-
tor de ECG es relativamente sencilla y no ha avanzado al
mismo ritmo que las demás tecnologías médicas. Pero
esto es absolutamente falso, ya que los monitores actuales
cuentan con procesamiento digital de las señales, además
de incorporar varios microprocesadores en su estructura8.

Para la recogida de los potenciales, los monitores
emplean electrodos de superficie o intracavitarios. Estos
diferentes métodos ofrecen también una diferente capa-
cidad de análisis (Tabla 6.4).

Sistema de tres electrodos
Permite vigilar los cambios de potencial entre dos elec-
trodos mientras que el tercero sirve como tierra. Si
mediante un dispositivo selector modificamos el electro-
do de tierra, podremos vigilar tres derivaciones distintas
(DI, DII y DIII) sin cambiar la posición de los electrodos.
Este sistema tiene la ventaja de su simplicidad, pero la
desventaja de su limitada capacidad de detección de cam-
bios electrocardiográficos con significado clínico. Se han
desarrollado varias posiciones para la colocación de los
electrodos, tratando de aumentar la sensibilidad para la
detección de isquemia, que se discutirán más adelante,
en otro capítulo del libro. 

Sistema de registro de cinco electrodos
Permite apreciar las seis derivaciones estándares de los
miembros (I, II, III, aVR, aVL, aVF), así como una o más
derivaciones precordiales; de forma regular se coloca en
V5, de modo que, al añadir sólo dos electrodos al sistema
de vigilancia, se pueden registrar hasta siete derivaciones
distintas, lo cual aumenta de forma muy importante la

sensibilidad, así como la especificidad diagnóstica del
monitor de ECG.

Electrocardiografía esofágica
En ella se emplean dos electrodos bipolares recubiertos
con material aislante respecto al electrocauterio, que que-
dan instalados en un estetoscopio esofágico. Este dispo-
sitivo es especialmente útil en el diagnóstico de arritmias
complejas, ya que la onda P que se observa es muy gran-
de y su correlación con el complejo QRS puede exami-
narse con detenimiento. 

Electrocardiografía intracavitaria
En la actualidad existen en el mercado varias marcas de
catéteres centrales, así como de catéteres de flotación
pulmonar, que permiten el registro electrocardiográfico o
bien su uso a modo de marcapasos. 

Actualmente, la monitorización electrocardiográfica
continua transoperatoria es un estándar de vigilancia de
la American Society of Anesthesiologists y, por otro la-
do, la American Heart Association ha publicado el están-
dar de instrumentación y práctica de la vigilancia elec-
trocardiográfica en unidades de cuidado especial9, siendo
la mayoría de estos alineamentos aplicables al cuidado
perioperatorio.

DERIVACIÓN

DI
DII
DIII

aVR
aVL

aVF

V1
V2

V3
V4

V5
V6

PRINCIPAL PARTE 
DEL CORAZÓN 
REGISTRADA

Cara anterolateral
Borde derecho
Cara posteroinferior

Aurícula derecha
Aurícula izquierda 

y porción lateral alta 
de la pared libre 
del ventrículo
izquierdo

Cara posteroinferior

Ventrículo derecho

Septum interventricular

Ventrículo izquierdo
Porción lateral media  

de la pared libre

TIPO
DE 
DERIVACIÓN

Bipolares

Unipolares 
de los miembros

Unipolares 
precordiales

TABLA 6.4 Tipos de derivación, según la parte 
del corazón registrada
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La función del monitor de ECG es detectar, amplifi-
car, mostrar y registrar en una pantalla la señal electro-
cardiográfica. Todo ello antes se hacía en un osciloscopio,
pero en la actualidad ha evolucionado y se utilizan las
pantallas planas de matriz activa, que ofrecen muchas
más posibilidades en el contexto de los monitores poliva-
lentes (monitores multifunción con capacidad para con-
figurar la pantalla a voluntad del usuario). Estas pantallas
permiten ver las imágenes con una gran variedad de colo-
res y modificar la velocidad de barrido; además, aportan
un gran potencial de memoria. Hoy en día la norma en la
tecnología moderna es poder desplegar como mínimo
tres diferentes derivaciones electrocardiográficas simultá-
neas. Aparte de esto, los monitores deben tener la opción
de imprimir cualquier trazo que el equipo médico juzgue
pertinente, ya que, además de ofrecer una imagen defini-
tiva para su análisis, nos permiten diferenciar los cam-
bios electrocardiográficos reales de los artefactos del ECG
mostrados en la pantalla.

ARTEFACTOS

La señal eléctrica que genera el corazón y recibe el moni-
tor electrocardiográfico es una señal muy débil, de apro-
ximadamente 0,5 a 2 mV, registrada sobre la superficie de
la piel, por lo que se entiende que la piel debe prepararse
óptimamente para su registro. Esta preparación tiene por
objeto no perder más energía en la interfase electrodo-
piel; en consecuencia, si es necesario se debe rasurar el
área de colocación del electrodo, así como limpiarla
exhaustivamente con alcohol, buscando un efecto abrasi-
vo para retirar la capa córnea de la piel y la grasa, polvo o
detritus celulares que interfieran en la recepción de la
señal eléctrica. La impedancia cutánea óptima de la piel
debe ser de menos de 5.000 ohms. Esto es particular-
mente importante cuando se utiliza el monitor de ECG
diseñado para su empleo en resonancia magnética, con el
fin de evitar daños por quemaduras.

En cuanto a los electrodos, existen estándares técni-
cos referentes a sus características, publicados por la
American Association for the Advancement of Medical
Instrumentation, en los que se establece que deben estar
humedecidos con una pasta conductora y que deben
tener fecha de caducidad; se desaconseja el uso de elec-
trodos de aguja, por el riesgo de lesión térmica. La colo-
cación de los electrodos debe hacerse preferentemente
sobre prominencias óseas para disminuir su movimiento
durante la respiración, ya que dicho movimiento puede
ocasionar una línea basal oscilante. Es una buena prácti-
ca en el paciente quirúrgico cubrir los electrodos con cin-
tas adhesivas para evitar el contacto con soluciones

antisépticas y otros líquidos, ya que cuando se humede-
cen se pierde calidad en la señal o incluso se pierde la
señal por completo, lo cual hace necesario cambiar el
electrodo afectado.

Otro aspecto esencial para obtener una buena señal es
el aislamiento de todos los aparatos eléctricos de la sala
de operaciones, ya que es frecuente observar interferen-
cias producidas a 60 Hz de la corriente alterna. Una fuen-
te particularmente importante de interferencias es el elec-
trocauterio. Pero ésta no es la única fuente de artefactos
en la imagen y, de hecho, cualquier movimiento en los
electrodos producirá interferencias en la señal. 

Para resolver este tipo de problemas, en los modernos
monitores de ECG se utilizan filtros que reducen el
ancho de banda, buscando disminuir los artefactos del
medio ambiente. Los filtros más habituales son los
siguientes:

• Filtros de alta frecuencia: reducen la interferencia del
movimiento muscular, la corriente eléctrica de 60 Hz,
así como la interferencia eléctrica de otros aparatos eléc-
tricos.

• Filtros de baja frecuencia: buscan reducir la interferen-
cia de los movimientos de la respiración, del movimien-
to corporal, así como la interferencia producida por un
mal contacto del electrodo. 

La American Heart Association10 recomienda que el
ancho de banda oscile entre los 0,05 y los 100 Hz para
proporcionar una fidelidad de trazo óptima. La mayoría
de los monitores actuales ofrece varios modos de ancho
de banda, dependiendo de las condiciones de cada pa -
ciente: 

• Modo diagnóstico: con un ancho de banda de 0,05 a
130 Hz para adultos y de 0,5 a 130 Hz para neonatos.

• Modo de monitor: con un ancho de banda de 0,5 a 
40 Hz para adultos y de 0,5 a 60 Hz para neonatos.

• Modo de filtro: con un ancho de banda de 0,5 a 20 Hz.

Estas diferentes formas de filtrar la imagen son de
gran importancia, ya que las definiciones óptimas tanto
de la onda T como del segmento ST radican en las fre-
cuencias bajas (el corte de frecuencia se encuentra en
0,05 Hz). En el otro extremo del espectro de frecuencias,
si se utiliza un modo con un corte a 40 Hz se observa una
reducción en la amplitud de la onda R y S, lo que dificul-
ta el diagnóstico de las hipertrofias ventriculares.
Desafortunadamente, limitando la respuesta de baja fre-
cuencia, se pueden ocasionar artefactos del segmento ST,
básicamente su depresión ficticia, y por este motivo la



programación del análisis del segmento ST sólo funcio-
nará en el modo diagnóstico. 
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DIAGNÓSTICO DE LA ISQUEMIA

INTRODUCCIÓN
En los modelos experimentales, durante la oclusión de
las arterias coronarias, los efectos de la hipoxia se desa-
rrollan en tres etapas sucesivas: isquemia, lesión y necro-
sis (infarto), lo cual se correlaciona razonablemente bien
con la enfermedad en los humanos. La aparición de cual-
quiera de estas manifestaciones obedece al grado de
deprivación de flujo sanguíneo coronario; la isquemia y
la lesión miocárdica son reversibles, pero el infarto
(necrosis) ya es irreversible. Durante las fases iniciales de
un infarto de miocardio se presentan las tres etapas:
isquemia (en la zona externa), lesión (en la zona media)
y necrosis (en la zona central) (Fig. 7.1).

En la práctica clínica, aproximadamente un 75% de
los pacientes con angina presenta un electrocardiograma
de reposo normal. Por lo regular, sólo durante el episodio
de angina se altera la morfología del electrocardiograma
(ECG). En estos casos es característico observar altera-
ciones electrocardiográficas en aproximadamente el 80 al
85% de los pacientes con un infarto agudo de miocardio
en evolución1, siendo difícil su diagnóstico en infartos
subendocárdicos y diafragmáticos, así como en el infarto
del ventrículo derecho. Por otro lado, cuando un infarto
se vuelve antiguo, el electrocardiograma puede volverse
normal, especialmente en los infartos diafragmáticos.
Aun cuando el ECG es capaz de suministrar información
muy valiosa, las anormalidades del ST inespecíficas y las

ondas Q no diagnósticas pueden conducir a un diagnós-
tico erróneo de enfermedad coronaria.

ISQUEMIA
La isquemia podría definirse como la afectación hipóxica
precoz de un tejido. En el miocardio, puede definirse por
criterios clínicos en forma de ángor, o electrocardiográficos
por inversión de la onda T. Esta inversión se debe a que la
fase que primero se afecta y que es, por tanto, la más débil
es la repolarización ventricular. Aunque se da mucha
importancia al segmento ST para la vigilancia de los cam-
bios tempranos como resultado de la isquemia, hay que
recordar que el primer dato en el ECG de isquemia es la casi
inmediata aparición de ondas T picudas y simétricas. Esta
fase es por lo regular de poca duración y casi siempre esca-
pa a su observación, al igual que el aumento de amplitud de
la onda R. La presencia de ondas T invertidas y simétricas
en pacientes con enfermedad conocida de las arterias coro-
narias, asociadas a depresión del segmento ST, se relaciona
hasta en un 70% de los casos con enfermedad de la arteria
coronaria descendente anterior, o bien el tronco de la arte-
ria coronaria izquierda. Algunos autores sugieren que esto
representa segmentos de miocardio aturdido o hibernante
con alteración de la movilidad. No hay que perder de vista
que son muy frecuentes las anormalidades de la onda T en
el perioperatorio, sin que ello implique necesariamente
enfermedad coronaria2; las anormalidades de la onda T son
probablemente la alteración perioperatoria más frecuente
en la población quirúrgica. Breslow2 detectó anormalidades

Capítulo 7

ELECTROCARDIOGRAFÍA DIAGNÓSTICA PERIOPERATORIA
Y ANÁLISIS DEL SEGMENTO ST
DERIVACIONES DIAGNÓSTICAS Y ARRITMIAS

Pastor Luna Ortiz
Bernardo Fernández Rivera 



Electrocardiografía diagnóstica perioperatoria y análisis del segmento ST. Derivaciones diagnósticas y arritmias 87

DERIVACIONES

DI-AVL

DIII-AVF
V1-V2-V3
V1 a V3-V4 a V6
V5-V6

LOCALIZACIÓN DE LA ISQUEMIA

Porción lateral alta de la pared libre
del ventrículo izquierdo

Cara posteroinferior
Anteroseptal
Anterior extensa
Porción lateral media de la pared

libre del ventrículo izquierdo

TABLA 7.1 Localización de la isquemia
en la onda T dentro de la primera hora después de cirugía
en el 18% de una población quirúrgica no seleccionada;
cerca de dos tercios de las alteraciones consistían en un
aplanamiento de la onda T, y los restantes en la inversión de
la onda T. Sin embargo, estas alteraciones no se asociaron a
ninguna morbilidad y, de hecho, esta incidencia fue seme-
jante a la de la población con una enfermedad coronaria
conocida. En este estudio se ilustra la relación de cambios
de la onda T con una gran variedad de estímulos autonó-
micos, entre los que se incluyen cambios en la glucosa séri-
ca, elevación de catecolaminas, ventilación mecánica,
hiperventilación aguda y cirugía intraabdominal.

Cuando se produce un infarto, la isquemia puede loca-
lizarse topográficamente como la zona que se en cuentra en
contacto con el tejido sano por un lado y con el de lesión
por otro (Fig. 7.1) o bien, y tal como queda referida en la
Tabla 7.1, puede ser subendocárdica o subepicárdica.

ISQUEMIA SUBENDOCÁRDICA

Está situada por dentro de la línea del endocardio eléctri-
co y se relaciona con la cavidad ventricular. Se caracteri-
za por presentar (Fig. 7.2):

• Onda T alta y acuminada de ramas simétricas.
• QT largo.

Los cambios del ECG de la isquemia subendocárdica
deben diferenciarse con:

• Sobrecarga diastólica del ventrículo izquierdo (en V5-
V6), con alteración del segmento ST y QT normal.

• Vagotonía, la cual tiene QT normal y bradicardia.
• Hiperpotasemia, que tiene QT corto.

ISQUEMIA SUBEPICÁRDICA

Está situada por fuera de la línea del endocardio eléctrico y
se relaciona con el epicardio. Se caracteriza por presentar
(Fig. 7.2):

• Onda T «deprimida», es decir, menos positiva de lo
normal.

• Onda T «aplanada» a nivel de la línea isoeléctrica (más
avanzada que en el caso anterior).

A                                       B                                         C

D                                        E                                         F

Infarto

Lesión

Isquemia

Normal

Q
T

S-T

Figura 7.1. Comparación del tejido
miocárdico normal con miocardio
con isquemia, lesión e infarto. Es

posible electrocardiográficamente
diferenciar las tres etapas en D. 

A) Miocardio sano. B) Miocardio con
isquemia. C) Miocardio con lesión e
isquemia. D) Miocardio con lesión,

isquemia y necrosis. E) Infarto
subagudo. F) Infarto antiguo. 
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Dependiendo de las derivaciones en que encontremos
uno u otro de los tipos de isquemia antes mencionados,
podremos situar el trastorno coronario con el ECG en
reposo.

LESIÓN
La lesión representa una fase más avanzada de la hipoxia
y, por tanto, implica un trastorno más grave en el funcio-
namiento electrofisiológico del miocardio. Esto se mani-
fiesta por una despolarización incompleta, por lo que se
mantiene la carga positiva cuando el tejido normal ya
despolarizado presenta carga negativa, dando lugar a un
vector de lesión cuya punta se dirige hacia la zona de
lesión afecta al segmento ST. El diagnóstico de lesión en
el ECG es muy importante; en consecuencia, debe tener-
se sumo cuidado en el análisis de los cambios del seg-
mento ST. Al decir que un paciente tiene isquemia en el
ECG, indudablemente se está realizando el diagnóstico
de insuficiencia coronaria; sin embargo, cuando decimos
que hay lesión, estamos colocando al paciente en un
grado más avanzado de los trastornos coronarios (Fig.
7.3). La lesión aparece generalmente en las primeras 48

A

B

C

1/3
2/3

T

QT normal

T

QT largo

a)                                 b)

T
T T

c)

QT largo

Figura 7.2. Cambios en el ECG en la isquemia. A) Línea del
endocardio eléctrico, que divide la pared libre ventricular en 1/3
por dentro y 2/3 por fuera. Morfología normal en V5-V6 con
onda T positiva, redondeada, con altura entre 1/3 y 1/7 de la R.
B) Isquemia subendocárdica. Ejemplo en V5-V6 con la isquemia
en la porción lateral media de la pared libre del ventrículo
izquierdo. Onda T alta, acuminada y simétrica. QT largo. 
C) Isquemia subepicárdica. Ejemplo en V5-V6, con isquemia en
porción lateral media de la pared libre del ventrículo izquierdo:
a) onda T deprimida, b) onda T aplanada, c) onda T invertida
acuminada y simétrica, y QT largo. 

Lesión subendocárdica
A

Lesión subepicárdica
B

ST

ST

Figura 7.3. Lesión miocárdica. En la lesión subendocárdica (A)
existe el consenso de que el bloqueo de la despolarización es el
responsable de la depresión del segmento ST; como resultado la
zona lesionada genera menos cargas positivas, lo que ocasiona
el infradesnivel. (B) El mecanismo fundamental para producir el
supradesnivel en la lesión subepicárdica es básicamente el
mismo, la corriente de lesión se mueve hacia la zona lesionada
en el subepicardio y el supradesnivel resulta del movimiento de
la corriente sistólica hacia el electrodo. 

• Onda T invertida «primaria», que es picuda y de ramas
simétricas (más avanzada que en el segundo caso).

• Q-T largo.

Los cambios del ECG de la isquemia subepicárdi -
ca deben diferenciarse con la sobrecarga sistólica del
ventrículo izquierdo (V5-V6) o del ventrículo derecho
(V1-V2). En la sobrecarga hay un ST alterado con QT nor-
mal y la alteración en la onda T es de tipo secundario.



LESIÓN SUBENDOCÁRDICA

Está situada dentro de la línea del endocardio eléctrico y
se caracteriza por presentar en el registro en reposo los
siguientes cambios electrocardiográficos:

• Desnivel negativo del segmento ST que a su vez puede
aparecer como:
– Desnivel en declive.
– Desnivel horizontal.
– Desnivel ascendente. La mayoría de los autores lo

consideran dudoso de alteración coronaria.
• Onda T positiva de tipo isquemia subendocárdica o for-

mando parte del segmento ST con el desnivel negativo.
• QT largo.

La lesión subendocárdica en el ECG en reposo puede
aparecer en situaciones agudas como en el infarto agudo
de miocardio (pues en el endocardio no se manifiesta la
necrosis en general y aunado a un cuadro clínico sugesti-
vo se puede inferir el diagnóstico de lesión o infarto
subendocárdico) y crónicas como en la insuficiencia coro-
naria crónica.

A

B

C

ST

QT normal

a) b)

ST
ST

T

T

QT largo QT largo

a) b)
ST

QT largo

T

ST

T

QT largo

Figura 7.4. Cambios en el ECG en la
lesión. A) Morfología normal en

V5-V6 con el segmento ST en la línea
isoeléctrica y QT normal. B) Lesión

subendocárdica. Lesión en la porción
lateral y media de la pared libre del
ventrículo izquierdo (V5-V6): a) ST
con desnivel negativo horizontal y

b) desnivel negativo del ST en
declive. C) Lesión subepicárdica,

lesión en la misma localización que
B, visible en V5-V6: a) desnivel

positivo del segmento ST
con la concavidad hacia abajo
y T invertida; b) desnivel del ST

donde está incluida la onda T. Los
ejemplos B y C tienen QT largo. 

DERIVACIONES

DI-AVL

DIII-AVF
V1-V2-V3
V1 a V3-V4 a V6
V5-V6

LOCALIZACIÓN DE LA LESIÓN

Porción lateral alta de la pared libre 
del ventrículo izquierdo

Cara posteroinferior
Anteroseptal
Anterior extensa
Porción lateral media de la pared libre

del ventrículo izquierdo

TABLA 7.2 Localización de la lesión

horas de instalado el cuadro clínico del infarto agudo de
miocardio, y desaparece de dos a tres semanas después.
Se supone que si permanece más de tres semanas es signo
de mal pronóstico e incluso se debe sospechar la presen-
cia de un aneurisma de la pared ventricular. Su localiza-
ción se encuentra referida en la Tabla 7.2. La zona de la
lesión teóricamente está situada entre la zona de la isque-
mia y la de la necrosis (Fig. 7.4). Igual que la isquemia, la
lesión puede ser subendocárdica y subepicárdica.
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LESIÓN SUBEPICÁRDICA

Es la lesión por fuera de la línea del endocardio eléctrico
y se caracteriza por lo siguiente:

• Desnivel positivo del segmento ST con la concavidad
hacia abajo.

• Onda T invertida de tipo isquemia subepicárdica o for-
mando parte del segmento ST con desnivel positivo.

• QT largo.

Estos cambios de lesión subepicárdica en el segmento
ST, aunados a un cuadro clínico sugestivo, son diagnósti-
cos de infarto agudo de miocardio. 

NECROSIS
La necrosis indica muerte celular desde el punto de vista
eléctrico y, por tanto, debe entenderse como sinónimo de
zona eléctricamente inactiva (en histopatología tiene otro
significado) y aparece después de la lesión en el trazo del
ECG. En el infarto miocárdico reciente se observa una
zona hemorrágica, y en el antiguo, hay fibrosis que susti-
tuye las células miocárdicas, pero no hay necrosis desde
el punto de vista histopatológico. En general, aparece
después de 48 horas de instalado el cuadro clínico y habi-
tualmente no desaparecerá nunca. Se hace evidente la
necrosis por alguno o todos los criterios que se enumeran
a continuación (Tabla 7.3).

DESAPARICIÓN DE LOS VECTORES NORMALES

Destacan como ejemplo de este tipo de necrosis las que
aparecen en el septum interventricular. Su localización se
encuentra referida en la Tabla 7.4 y se caracterizan por lo
siguiente:

• Necrosis del tercio medio septal (Fig. 7.5): normalmente,
en esa zona del tabique está situado el vector 1 que pro-
duce una onda R pequeña en V1/V2 y una Q pequeña
en V5/V6. Al establecerse la necrosis, el vector 1 tam-
bién desaparece por lo que desaparecen dichas ondas y
el resultado es un complejo Q-S en V1/V2 y Rs en
V5/V6.

• Necrosis del tercio inferior septal (Fig. 7.6): en esa zona
está situado el vector que produce la onda R en V3/V4.
Al producirse la necrosis se origina un complejo Q-S en
dichas derivaciones por desaparición de la onda R.

• Necrosis de los dos tercios inferiores del septum.

LOCALIZACIÓN

Tercio medio del septum

Tercio inferior del septum

Dos tercios inferiores del septum

Porción lateral alta de la pared
libre del ventrículo izquierdo

Cara posteroinferior 
del ventrículo izquierdo

Porción lateral media de la pared
libre del ventrículo izquierdo

DERIVACIONES

V1-V2
V5-V6

V3-V4

V1-V2
V3-V4
V5-V6

DI-AVL

DIII-AVF

V5-V6

SUCESOS

Desaparece la R
Desaparece la Q

Desaparece la R

Desaparece la R
Desaparece la R
Desaparece la Q

1. Q patológica
2. Q patológica � R pequeña 

o bien desaparece la R

1. Q patológica
2. Q patológica � R pequeña 

o bien desaparece la R

1. Q patológica
2. Q patológica � R pequeña 

o bien desaparece la R

MORFOLOGÍA FINAL

QS
Rs

QS

QS
QS
Rs

QR
Qr
QS

QR
Qr
QS

QR
Qr
QS

TABLA 7.3 Resumen de las necrosis ventriculares

DERIVACIONES

V1-V2 y V5-V6
V3-V4
V1 a V6

LOCALIZACIÓN DE LA NECROSIS

Tercio medio del septum
Tercio medio del septum
Dos tercios inferiores del septum

TABLA 7.4 Localización de la necrosis del septum
ventricular



APARICIÓN DE ONDA Q PATOLÓGICA

La definición tradicional de una onda Q anormal estable-
ce que lo es aquella que dura 0,04 segundos o más y al -
canza cierta profundidad, considerada como mayor del
25% de la siguiente onda R en las derivaciones I, II, III,
aVF y V2 a V6, y mayor del 50% en la derivación aVL.
Actualmente, una onda Q anormal puede tener una du -
ración menor de 0,04 segundos y no alcanzar el 25% de
la onda R, lo que hace que, en la práctica, sea más difícil
distinguir la onda Q normal de la anormal. Datos adicio-
nales de que la onda Q es anormal son la presencia de
muescas del trazo descendente de la onda, cambios cró-
nicos del segmento ST o T en las mismas derivaciones y
trazos previos donde no se aprecie la onda Q. Lo frecuen-
te es que la onda Q aparezca varias horas o días después
del infarto transmural de miocardio, por lo que no cons-
tituye un hallazgo inicial de infarto agudo de miocardio3.
Encontramos este tipo de onda en varias circunstancias:

Necrosis de la pared libre del ventrículo
izquierdo

Esta necrosis, a su vez, puede estar situada en el endocar-
dio o en el epicardio (Fig. 7.7):

• Endocárdica: se establece por dentro de la línea del
endocardio eléctrico. Desde el punto de vista electro-
cardiográfico no se produce ningún cambio en el trazo,
de modo que en el infarto agudo sólo se verá lesión e
isquemia y, en la fase de cicatrización, sólo se traducirá
como isquemia o un trazo normal.

• Epicárdica: la necrosis de esta zona estará por fuera del
endocardio eléctrico y los cambios en el ECG se carac-
terizarán por una onda Q patológica y una disminución
del voltaje de la onda R (Tabla 7.5).

ANÁLISIS DEL SEGMENTO ST

CARACTERÍSTICAS DEL SEGMENTO ST

Recordemos que la dirección del vector de repolarización
del ventrículo va del epicardio al endocardio, en sentido
opuesto al vector de despolarización. El segmento ST
refleja la porción media o fase 2 de repolarización duran-
te la cual hay cambios muy pequeños del potencial eléc-
trico, por lo que en condiciones normales es isoeléctrica.
Durante la isquemia se produce pérdida de potasio intra-
celular y aparece una corriente de lesión que modifica las

Diferenciador Detector
de nivel monoestable

OsciladorAltavoz

Lámpara
de

sístole

V1
Q1

Integrador
Voltímetro
analógico
o digital

I1

Figura 7.5. Necrosis del tercio medio
del septum. En A tenemos los

vectores normales con el vector 1
produciendo «r» en VI-V2 y «q» en
V5-V6; en B desaparecen al haber

necrosis septal media, quedando QS
en Vl-V2 y Rs en V5-V6. 

A B

d

d

Figura 7.6. Necrosis del tercio
inferior del septum interventricular.

A) Tenemos los vectores normales,
con el vector «d» produciendo R en

V3-V4. B) Se observa la necrosis
septal baja, con desaparición del

vector, quedando QS en esas
derivaciones. 

Electrocardiografía diagnóstica perioperatoria y análisis del segmento ST. Derivaciones diagnósticas y arritmias 91



92 MONITORIZACIÓN CARDIOVASCULAR

características isoeléctricas del ST. El mecanismo electrofi-
siológico exacto de los cambios del segmento ST (eleva-
ción o depresión) permanece controvertido y se han pos-
tulado dos teorías principales para explicar este fe  nómeno:
una asegura que la corriente fluye de la zona sana al área
lesionada (corriente diastólica); la otra considera la exis-
tencia de un cambio verdadero del potencial 2 que aparece
cuando la corriente fluye del área lesionada al área sana.
Ambas tienen fuertes bases electrofisiológicas y no se ha
logrado un consenso. Pero independientemente de la
explicación electrofisiológica, de lo que no hay duda es de
que el segmento ST es la parte más importante del com-
plejo QRS para evaluar la isquemia perioperatoria. El ori-

gen de este segmento en el punto J es fácil de localizar y
termina en el inicio de cualquier cambio en la pendiente
que producirá la onda T, aunque esto puede ser difícil de
establecer en algunos casos: en individuos sanos, en los
que no hay ningún ángulo en la pendiente del segmento
ST, normalmente se establece el segmento TP como la
línea eléctrica basal a partir de la cual se evalúan los cam-
bios del segmento ST. Del mismo modo, en una taquicar-
dia se elimina este segmento y se utiliza el segmento PR
como línea basal. 

SENSIBILIDAD DEL SEGMENTO ST 
EN EL DIAGNÓSTICO DE LA ISQUEMIA

Se han realizado muchos estudios experimentales de is -
quemia provocada mediante angioplastia en humanos
para comparar el inicio de los cambios en el segmento ST
con otros marcadores de isquemia, tales como la produc-
ción de lactato o los cambios de movilidad cardíaca. Sobre
la base de esos estudios se ha demostrado que los cambios
en el segmento ST aparecen de 30 a 60 segundos después
de una oclusión aguda y total de la arteria coronaria,
alcanzando su máximo entre 5 y 7 minutos después de la
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Figura 7.7. Necrosis de la pared libre
del ventrículo izquierdo. Ejemplo de
necrosis en la porción lateral media
(V5- V6). A) Vectores normales con
qRs en V5-V6 en A se aprecia un
electrodo intracavitario. B) Necrosis
de 1/4 del epicardio con R más
pequeña y Q más grande. 
C y D) Necrosis de 2/3 y 3/4 del
epicardio, respectivamente, con onda
R cada vez menor y onda Q cada vez
mayor. E) Necrosis de todo el
epicardio; donde ya no hay R se
describe como QS. F) Necrosis
transmural registrada como QS.

DERIVACIONES

DI-AVL
DIII-AVF
V5-V6

LOCALIZACIÓN DE LA NECROSIS

Porción lateral alta
Cara posteroinferior
Porción lateral media

TABLA 7.5 Localización de la necrosis de la pared 
libre del ventrículo izquierdo 
(epicárdica o transmural)



misma. Esto tiene mucha importancia, pues en la práctica
clínica es más significativo detectar el inicio de la isque-
mia que vigilar la evolución de un infarto completo. Por
su parte, la producción de lactato y los trastornos de
movilidad de la pared ventricular aparecen cuando el flujo
coronario se reduce en un 48%, mientras que los cambios
electrocardiográficos se hacen visibles cuando la reduc-
ción del flujo coronario es del 75%. También se ha com-
parado la presión capilar pulmonar con el ECG como un
indicador precoz de isquemia4. En este sentido, Kaplan
realizó un estudio en el que se definió la isquemia co-
mo una depresión del segmento ST mayor de 1 mm, o
bien una onda A o C en el trazo de la presión de la arteria 
pulmonar mayor de 15 mmHg, o una onda V mayor de 
20 mmHg. De los 40 pacientes estudiados y sometidos a
revascularización coronaria, diez cumplieron los criterios
del trazo de la arteria pulmonar; tres, los criterios electro-
cardiográficos, y cinco cumplieron ambos criterios, con lo
que se concluye que el trazo de la presión capilar pulmo-
nar puede ser más sensible que el ECG para la detección
de isquemia. Como vemos, existen diferentes pruebas que
resultan más capaces de detectar la isquemia que el análi-
sis del segmento ST. Pero, como estas pruebas no pueden
hacerse a todos los pacientes, y el control electrocar-
diográfico continuo sí es utilizable en todos los casos, se
concluye que, pese a que no es el método más sensible,
usado apropiadamente, el ECG permanece como un
método conveniente para la vigilancia del desarrollo de la
isquemia miocárdica. Es más, desde la aparición de la
vigilancia electrocardiográfica continua con vigilancia
específica del segmento ST, ha surgido el concepto de
isquemia silenciosa para referirse a los trastornos en el
ECG compatibles con la isquemia, sin sintomatología de
angina o su equivalente y se ha podido comprobar que la
mayoría de los eventos isquémicos corresponden a esta
categoría. Esto ha demostrado que la sintomatología coro-
naria sólo es la punta del iceberg de una enfermedad com-
pleja, por lo que la terapia médica se encamina más al
manejo de la enfermedad que a la mera desaparición de
los síntomas.

Aunque es sencillo traducir la elevación del segmento
ST como una isquemia transmural producida por la oclu-
sión total de un vaso, y la depresión del segmento ST
como una isquemia subendocárdica, producto del des -
equilibrio entre el aporte y la demanda (la isquemia
subendocárdica manifestada como depresión del seg-
mento ST es el clásico desequilibrio entre el aporte y la
demanda de oxígeno y es el tipo de isquemia más fre-
cuente en el período perioperatorio). Su presencia nos
sugiere que la isquemia afecta a todo el subendocardio, o
bien que hay una redistribución del aporte de oxígeno

desde un segmento vulnerable del endocardio hacia el
epicardio, o que la presión telediastólica elevada dismi-
nuye la presión de perfusión endocárdica; hay muchas
excepciones a estas posturas maniqueístas. Se sabe desde
hace varios años que la circulación colateral coronaria
tiene un papel clave en la modulación tanto clínica como
electrocardiográfica del comportamiento del segmento
ST en la isquemia. McDonald valoró en pacientes con
una oclusión total de la coronaria descendente anterior,
por medio de una angioplastia, la resistencia vascular
coronaria distal, y encontró que los sujetos que desarro-
llaban una presión coronaria distal baja y unas resisten-
cias coronarias altas presentaban elevación del segmento
ST (con circulación colateral pobre o ausente), mientras
que los pacientes con una buena circulación colateral
presentaban depresión del segmento ST. De todas formas,
la elevación del segmento ST, por lo común, es indicativa
de isquemia miocárdica transmural y puede estar causa-
da por una oclusión de la arteria coronaria, un vasoes-
pasmo o una oclusión de injertos vasculares en revascu-
larización coronaria. En cirugía cardíaca se puede
observar una elevación del segmento ST producida por
vasoespasmo, embolia aérea o detritus, y es más común
en la arteria coronaria derecha, apreciándose mejor en
derivaciones inferiores. La arteria coronaria derecha está
en posición anterior, lo que ocasiona que sea un punto de
localización del aire intraaórtico.

CAUSAS NO ISQUÉMICAS DE ALTERACIÓN 
DEL SEGMENTO ST

Abundando en esta falta de especificidad de los cambios
en el ST, hay que tener presente que existen varios facto-
res no isquémicos que pueden condicionar una depre-
sión del segmento ST sin que exista isquemia. Los más
importantes son los siguientes5:

Ejercicio
Existe mucho interés por la depresión del segmento ST
inducida por el ejercicio, ya que, caracterizada por una
depresión del punto J y una pendiente ascendente del
segmento ST, puede resultar indistinguible de lo observa-
do durante el inicio de la isquemia: sólo la evolución de
este fenómeno consigue distinguir definitivamente
ambos fenómenos. De todas formas, en el sujeto que hace
ejercicio, se mantienen las características morfológicas
del ECG antes mencionadas, mientras que en el isquémi-
co la tendencia es al aplanamiento e incluso al desnivel
negativo a partir del punto J del segmento ST. Hay evi-
dencia de que la morfología de la pendiente del segmen-
to ST, ya sea ascendente o descendente, no es tan impor-
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tante como la presencia de la depresión del segmento ST
en un punto 0,06 a 0,08 ms después del punto J. En un
grupo de pacientes con prueba de esfuerzo con 2 mm de
depresión 0,08 s después del punto J, se encontró que
tenían un peor pronóstico los que mantenían un desnivel
con pendiente negativa que los que tenían un aplana-
miento o un desnivel ascendente del segmento ST.

Hipertrofia ventricular
La hipertrofia ventricular produce profundos cambios en
el ECG, ya que el aumento de la masa ventricular aumen-
ta el voltaje de los complejos QRS y altera el tiempo y la
dirección de la activación ventricular. Un ensanchamien-
to del ángulo QRST puede resultar en un cambio del seg-
mento ST en dirección opuesta al QRS. Existe una mor-
fología típica de hipertrofia ventricular izquierda en la
cual hay un infradesnivel del ST, el cual tiene una pen-
diente descendente y una onda T invertida. Esta morfo-
logía se manifiesta principalmente en V5 y V6, y las deri-
vaciones de los miembros tienen un patrón qS.

Defectos de conducción
Existe una relación recíproca entre los bloqueos de rama
y la isquemia. Por un lado, las alteraciones de la activa-
ción ventricular alteran la despolarización, haciendo la
interpretación del segmento ST más difícil. Y por el otro,
el inicio de la isquemia puede precipitar bloqueos de
rama (principalmente de rama derecha). De hecho la
causa más frecuente de bloqueos completos de rama es la
isquemia. Finalmente, y a causa de que las ondas Q desa-
parecen en el bloqueo de rama izquierda, el diagnóstico
de infarto puede ocultarse.

Digoxina
La respuesta electrocardiográfica a la administración de
digoxina es variable6, ya que el electrocardiograma des-
pués de la administración puede o no presentar un des-
nivel negativo del ST. Aunque no se ha podido encontrar
una correlación exacta entre el nivel de depresión y los
niveles circulantes, en términos generales se acepta que
cuanto mayor sea el nivel sanguíneo, posiblemente tam-
bién será mayor la depresión del segmento ST. El efecto
electrocardiográfico de la digoxina puede durar hasta dos
semanas después de suspender el medicamento y se hace
más evidente durante el ejercicio.

Hipocaliemia
La hipocaliemia produce una depresión y un aplanamien-
to significativo del segmento ST. Sin embargo, la onda T
frecuentemente está disminuida en amplitud, el intervalo
QT se hace más prolongado y puede aparecer una onda U.

DIAGNÓSTICO DE LA ISQUEMIA MEDIANTE 
EL ANÁLISIS DEL SEGMENTO ST

En cualquier caso, con la aparición de la isquemia o el infar-
to se alteran las porciones distales del segmento ST, apare-
ciendo una depresión que clásicamente se considera que
debe ser de al menos 0,1 mV (1 mm) medida 80 ms des-
pués del punto J. La pendiente del segmento tiene mucha
importancia, ya que si es negativa o descendente y se man-
tiene al menos 80 ms se asocia con una enfermedad isqué-
mica más grave que si la depresión es horizontal7. Aunque
los 80 ms después del punto J es la referencia más usada,
algunos centros usan 60 ms y otros 40 ms. De esta variedad
de criterios surgen algunas mediciones como el índice ST
en el cual se mide la depresión del segmento ST 60 ms des-
pués de la onda R, y la pendiente del ST entre 70 y 110 ms. 

Aparte de estos criterios existen otros para el diagnós-
tico de los cambios del segmento ST, todos ellos deriva-
dos de la detección de isquemia en la prueba de esfuerzo
(Fig. 7.8) y, por tanto, no utilizables en el período peri -
operatorio, que incluirían la medición del área de infra-
desnivel del segmento ST, amplitudes a tiempos normali-
zados del punto medio del ST, magnitudes espaciales de
ST, la puntuación de prueba de esfuerzo de Hollen berg8

que en sus informes alcanza una sensibilidad del 85% y
una especificidad del 98%, etc.

Los informes iniciales de Dalton y Kaplan9, 10 reco-
mendaban la vigilancia electrocardiográfica del segmen-
to ST en V5 en pacientes con un alto riesgo de desarrollar
isquemia y citaban la experiencia de las pruebas de tole-
rancia al esfuerzo desarrolladas por los cardiólogos para
la detección de la isquemia. Aunque los factores y las
condiciones que desarrollan la isquemia en el periopera-
torio y en una prueba de esfuerzo son distintos, se ha
encontrado que las derivaciones con mayor sensibilidad
para la detección de la isquemia mediante análisis del 
ST en las pruebas de esfuerzo también lo son en el pe -
rioperatorio. En estudios de detección de isquemia usan-
do 12 derivaciones se descubrió que V5 detectaba el 89%
de las pruebas positivas, siendo DI bastante insensible, al
detectar solamente el 9%11. Por su parte, en los estudios
de vigilancia ambulatoria del segmento ST se utiliza el
sistema de tres puntas, existiendo varias colocaciones
(Fig. 7.9), aunque las más populares son CM5, CS5 (en
ocasiones se denomina a CS5 como V5 modificada) y
CC5. La sensibilidad y la especificidad de estas deriva-
ciones entre sí y aun comparadas con un ECG de 12 deri-
vaciones no están definidas, existiendo al respecto datos
contradictorios. De todas formas, la derivación más utili-
zada es CM5, según estudios realizados durante las
angioplastias coronarias en las cuales se encontró una



sensibilidad de hasta el 100% durante la oclusión coro-
naria aguda.

Finalmente, la vigilancia del ECG en el grupo pediátri-
co ha aumentado el grado de atención desde el descubri-
miento de que este sector de pacientes es sensible al desa-
rrollo de isquemia tanto focal como global por una gran
variedad de etiologías (no relacionadas con una enferme-
dad coronaria). Existen reportes de elevación y depresión
del segmento ST en neonatos que se relacionaron con
isquemia miocárdica. Todos los episodios fueron localiza-
dos con las derivaciones inferiores. El valor de las deriva-
ciones precordiales en la detección de isquemia en niños es
desconocido. También el grupo de pa cientes en los que se

realizan cirugías cardíacas de Switch en las arterias coro-
narias puede presentar cambios en el ECG que tienen valor
predictivo para el desarrollo posterior de una isquemia.

DIAGNÓSTICO DE LAS ARRITMIAS

ARRITMIAS AURICULARES
Las arritmias auriculares se originan en cualquier lugar
del atrio, distinto del nodo sinusal (Fig. 7.10), y casi siem-
pre son generadas por una formación activa de impulsos,
por lo que normalmente son arritmias rápidas. Las más
comunes son las extrasístoles auriculares, la taquicardia
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Figura 7.8. Diferentes criterios usados para determinar los cambios en el segmento ST producidos por isquemia. Aquí se incluyen el
criterio clásico en el que la determinación es visual, así como los criterios en los que se emplean ordenadores para el manejo de datos. 
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auricular, el flúter auricular y la fibrilación auricular. Se
piensa que el flúter y la fibrilación auricular son distintas
manifestaciones eléctricas de un mismo fenómeno, por lo
que es posible que un flúter auricular se convierta en una
fibrilación o viceversa. Incluso en un mismo trazo elec-
trocardiográfico es posible, en ocasiones, que aparezcan
ritmos transicionales denominados fibrilo- flúter.

Las arritmias auriculares pueden ocurrir en forma
crónica o de paroxismos y pueden aparecer tanto en
corazones sanos como en corazones enfermos, aunque la
fibrilación y el flúter auricular son más frecuentes en
estos últimos.

EXTRASÍSTOLES AURICULARES

Se originan en cualquier lugar fuera del nodo sinusal y,
por lo común, el impulso estimula toda la aurícula inclu-
yendo el nodo sinusal. Al estimularse prematuramente el
nodo sinusal, la generación del impulso por el nodo se
suprime momentáneamente, permaneciendo la conduc-
ción por debajo del nodo AV idéntica a la originada en un
ritmo sinusal.

Criterios diagnósticos
Las extrasístoles auriculares se diagnostican cuando apa-
recen ondas P de una forma más temprana en un ciclo
cardíaco de un ritmo sinusal de base.

Configuración
La morfología de la configuración de la onda P es por lo
regular diferente de la de la onda P de origen sinusal.
Presentará una variación, dependiendo de dónde se localice

el foco ectópico, de forma que cuanto más se acerque al
nodo sinusal, más semejante será al latido sinusal. Por el
contrario, si se acerca al nodo AV, la onda P se conducirá de
manera retrógrada, y el diagnóstico diferencial entre una
extrasístole auricular y una del tejido de la unión será muy
difícil. La frecuencia de las extrasístoles auriculares es muy
variable, pudiendo aparecer como latidos aislados o alternar
con latidos sinusales, dando lugar a bigeminismo atrial, tri-
geminismo, etc., según la frecuencia. Además, pueden origi-
narse en distintos focos, en cuyo caso se de nominan
extrasístoles auriculares multifocales.

Significado clínico
Las extrasístoles auriculares pueden ocurrir en sujetos apa-
rentemente sanos, así como en corazones enfermos, care-
ciendo habitualmente de significado clínico. Se consideran,
por tanto, una arritmia benigna y sólo los individuos sin-
tomáticos requieren tratamiento. Como manifestación
patológica, pueden encontrarse sobre todo las extrasístoles
auriculares multifocales en enfermos pulmonares crónicos,
así como en pacientes con cardiopatía reumática.

ARRITMIA SINUSAL

En esta arritmia el nodo sinusal forma impulsos irregu-
larmente y, en función de su relación con la respiración,
podemos hablar de dos tipos distintos:

• Arritmia respiratoria: en ella, la frecuencia se acelera con
la inspiración y se reduce con la espiración. Es algo
absolutamente normal y se aprecia mejor en individuos
jóvenes.

Ritmo sinusal
90/min

Taquicardia sinusal

140/min

Bradicardia sinusal
54/min

Figura 7.10. Representación
esquemática del ritmo sinusal, 
la taquicardia sinusal y la bradicardia
sinusal. 



•Arritmia sinusal sin relación con la respiración: caracteri-
zada por una frecuencia de 60 a 100 latidos por minuto
con un ritmo irregular y con la presencia de una onda P
precediendo al QRS. Todas las ondas P tienen la misma
morfología y el QRS es normal. Se trata de la arritmia
más benigna; es la manifestación del tono vagal y se
considera como algo fisiológico, por lo que no requiere
tratamiento.

BRADICARDIA SINUSAL

Es una descarga del nodo sinusal pero a una frecuencia
menor de 50 latidos por minuto, por lo que, ocasional-
mente, otro marcapasos descarga a una frecuencia mayor
apareciendo latidos de escape. Tiene un ritmo regular,
excepto por los escapes que se pueden presentar. Todos
los complejos QRS son precedidos por una onda P y el
complejo QRS es de morfología normal. 

Significado clínico
Es muy variable, ya que puede ser una consecuencia de tra-
tamientos farmacológicos en los que se busca la bradicardia,
como en los pacientes en tratamiento con betablo-
queantes por enfermedad isquémica, o ser un efecto se cun -
dario de los mismos, como en el caso de la morfina y los
anticolinérgicos. También puede ser la manifestación de una
patología, como cuando aparece en el infarto agudo de loca-
lización inferior o cuando forma parte del síndrome de seno
enfermo, en el cual puede haber bloqueo auriculoventricu-
lar y taquiarritmias serias alternando con bradicardias.
Finalmente, e independientemente de su origen, puede
agravar otra patología ya presente, como al aparecer en el
marco de una insuficiencia aórtica, donde puede precipitar
un cuadro de fallo cardíaco, o causar hipotensión o extrasís-
toles ventriculares cuando las frecuencias son muy bajas. El
tratamiento farmacológico agudo se hace con atropina, en
ocasiones con isoproterenol, y en situaciones de refractarie-
dad al tratamiento se utiliza un marcapasos. Para establecer
un tratamiento detallado, se puede acudir al algoritmo de la
American Heart Association para su manejo.

TAQUICARDIA SINUSAL

Es una descarga del nodo sinusal a una frecuencia de 90 
a 170 latidos por minuto (algunos autores consideran
100 la  tidos)12. Se trata de una arritmia muy frecuente
durante y después de la cirugía y determinar su origen es
todo un reto, ya que sus posibles causas son múltiples:
dolor, hipovolemia, fiebre, respuesta emotiva, fallo cardía-
co, hipertiroidismo, etc. El ritmo es regular, con una rela-
ción P-QRS de 1:1 y el QRS es morfológicamente normal. 

Significado clínico
El significado varía según las condiciones del paciente:
las frecuencias rápidas en un paciente cardiópata pueden
precipitar cuadros de insuficiencia cardíaca congestiva y,
como disminuye el tiempo de llenado diastólico corona-
rio, pueden originar cambios en el segmento ST como
reflejo de una isquemia miocárdica. Si la frecuencia
cardíaca es mayor de 150 latidos por minuto, nos encon-
tramos con un problema diagnóstico mayor, en el que las
posibilidades diagnósticas básicamente son tres: taqui-
cardia sinusal, taquicardia auricular paroxística y flúter
auricular con bloqueo 2:1. De todas formas, y aunque las
causas más frecuentes son una anestesia superficial o la
hipovolemia, en la práctica puede ser muy difícil encon-
trar la etiología.

Tratamiento
Dependerá de la arritmia causante. Existe un amplio
espectro de posibilidades terapéuticas que van desde sim-
ples maniobras vagales, pasando por diversos medica-
mentos (esmolol, adenosina, verapamilo, etc.), hasta la
cardioversión.

TAQUICARDIA PAROXÍSTICA SUPRAVENTRICULAR

Esta arritmia consiste en una rápida y repetida descarga
de latidos desde algún lugar distinto al nodo sinusal pero
de localización supraventricular (Fig. 7.11). La frecuen-
cia cardíaca se encuentra en el rango de 150 a 250 latidos
por minuto, manteniendo un ritmo regular con una rela-
ción P:QRS de 1:1 (Fig. 7.12); frecuentemente las ondas
P son de morfología anormal, y el QRS es normal aunque
es habitual ver una depresión del segmento ST.

Significado clínico
Es el tipo de arritmia que se observa en síndromes de pre-
excitación como el de Wolff-Parkinson-White, aunque
existen otras muchas etiologías, como la enfermedad de
Ebs tein, la enfermedad reumática, la enfermedad isqué-
mica coronaria, la pericarditis, el prolapso de la válvula
mitral, o bien puede ser de origen farmacológico, en cuyo
caso hablamos de proarritmia, que es la arritmia inducida
por antiarrítmicos, como sucede en la intoxicación digitá-
lica. Finalmente, hay que reseñar que también puede apa-
recer en corazones sanos, sólo que en estos últimos los
paroxismos son de corta duración, si bien se ha podido
demostrar que cuando la frecuencia es mayor de 180 lati-
dos por minuto puede haber una caída del gasto cardíaco.
En corazones enfermos, aun las frecuencias bajas pueden

Electrocardiografía diagnóstica perioperatoria y análisis del segmento ST. Derivaciones diagnósticas y arritmias 97



98 MONITORIZACIÓN CARDIOVASCULAR

agravar la enfermedad o producir un fallo cardíaco con-
gestivo o cuadros anginosos. 

Tratamiento
En el tratamiento de esta arritmia es muy importante
considerar el deterioro hemodinámico, que, como ya se
mencionó, está relacionado con la rapidez de la frecuen-
cia. Existe un algoritmo de la American Heart Associa -
tion para su manejo.

FLÚTER AURICULAR

De un modo similar a la taquicardia supraventricular, el
flúter se origina en cualquier parte de la aurícula fuera
del nodo sinusal (Fig. 7.13). Puede ocurrir en forma
paroxística, pero es más común que aparezca en forma
crónica de meses o años. Mantiene una estrecha relación
con la fibrilación auricular y, aunque su incidencia es

mucho menor a la de la fibrilación auricular, existen for-
mas «impuras» de flúter que representan un estado in -
termedio con la fibrilación auricular, pudiendo también
ocurrir con frecuencia que un flúter revierta a fibrilación
auricular, o viceversa, sobre todo durante la administra-
ción de medicamentos. La mayoría de los flúters se apre-
cian en su forma clásica con las ondas f en dientes de sie-
rra típicos de esta arritmia. La frecuencia en el flúter
puro varía entre 250 y 350 latidos por minuto, y casi
siempre tiene una respuesta ventricular de 2:1 porque el
tejido de la unión es incapaz de conducir el impulso a
esa velocidad en virtud de su período refractario más
lento. Por lo tanto, la respuesta ventricular en el flúter
no tratado es entre 125 y 175 latidos por minuto y el
QRS por lo regular es normal. Existen cuatro teorías
principales en cuanto a la producción del flúter: 1) la
teoría del movimiento circular; 2) la teoría del fenóme-
no de reentrada múltiple; 3) la teoría de la formación de

Taquicardia paroxística auricular

Taquicardia del tejido de la unión (nodal)

A
240/min

B
150/min

Figura 7.11. A) Representación
gráfica de un trazo de una
taquicardia paroxística auricular. La
onda P se monta sobre el brazo
descendente de la onda T. Tiene una
frecuencia de captura alta de 
240 latidos por minuto, con grave
deterioro hemodinámico. 
B) Taquicardia del tejido de la unión;
su frecuencia de captura es más lenta
que el ejemplo anterior; no se
observa onda P. 

Taquicardia auricular con bloqueo A-V 2:1                 Frecuencia auricular: 240/min

Taquicardia paroxística auricular. Bloqueo A-V 2:1. Frecuencia auricular: 150/min Figura 7.12. Representación gráfica
de la comparación de una taquicardia
auricular con bloqueo 2:1 y una
taquicardia paroxística auricular
también con conducción 2:1. 
En ambos casos se representa el
intervalo PP, que permanece
constante; sólo se diferencia por la
frecuencia cardíaca. 



un impulso unifocal, y 4) la teoría de la formación de un
impulso multifocal. 

Significado clínico
El flúter se observa casi siempre en corazones enfermos
tanto en la forma crónica como en la paroxística. Su apa-
rición en un corazón sano es muy ocasional y se limita a
la forma paroxística. La duración es variable, oscilando
entre sólo unos segundos a muchos meses o incluso
años. Por lo común, esta arritmia aparece en la enferme-
dad reumática (particularmente, la estenosis mitral), y en
la cardiopatía hipertensiva o isquémica. También es fre-
cuente observarla como componente del síndrome de
seno enfermo, sobre todo en las formas crónicas, y con
mucha menos frecuencia en cardiomiopatías, síndromes
de preexcitación, embolia pulmonar o pericarditis. Las
manifestaciones clínicas dependerán de la enfermedad
cardíaca de base y de las condiciones del individuo y de
aquí se desprende que el tratamiento también dependerá
de la repercusión hemodinámica, así como de las condi-
ciones y patologías del paciente.

FIBRILACIÓN AURICULAR

La fibrilación auricular está íntimamente ligada al flúter
auricular en cuanto a su etiología, mecanismos de produc-
ción, enfermedades concomitantes y respuesta terapéutica.
Por tanto, también se origina en la aurícula, en cualquier
lugar diferente del nodo sinusal. Su prevalencia es 10 a 20
veces mayor que la del flúter auricular y, de hecho, es una
de las arritmias más frecuentemente en contradas en la

población adulta, pudiendo presentarse en forma paroxísti-
ca, si bien lo habitual es que persista du rante meses o años.
La fibrilación auricular presenta como característica una
frecuencia de captura ventricular muy irregular, así como
ondas auriculares muy rápidas que reemplazan la onda P,
de aquí que sea la causa más frecuente de pérdida de on-
das P, lo que la convierte en la arritmia «más arrítmica» de
las que existen. La frecuencia de las ondas de fibrilación
auricular oscila entre 450 y 650 estímulos eléctricos por
minuto y la frecuencia de captura ventricular puede alcan-
zar los 120 a 180 latidos por minuto. Cuando se presenta
una captura lenta de 40-80 latidos por minuto sin ningún
tratamiento médico, se debe considerar la existencia de un
síndrome avanzado del seno enfermo. El complejo QRS va
a presentar variaciones tanto en su configuración como en
su amplitud, en parte por la sobre imposición de las ondas
de fibrilación en cualquier parte del complejo QRS, seg-
mento ST y onda T. No ocurre lo mismo en la fibrilación de
captura lenta ni en la fibrilación con medicación antiarrít-
mica, en las cuales el QRS es normal. En términos genera-
les, las ondas de fibrilación se aprecian mejor en las deriva-
ciones DII y V1. La respuesta ventricular, sobre todo en
frecuencias altas, puede mostrar una conducción aberrante
que, cuando es muy marcada, puede asemejarse a extrasís-
toles ventriculares o a una taquicardia ventricular. El fenó-
meno se debe a que algunos estímulos encuentran el tejido
ventricular en período refractario relativo. Este patrón de
conducción aberrante muestra casi siempre la configura-
ción de un bloqueo de rama derecha por ser esta rama más
susceptible a las variaciones súbitas de conductividad que
la rama izquierda.

A

B1

B2

F F F F F F F F F F

F F F F F F F

400-600
ondas
F/min

300 ondas F/min

R-R: 60/min R-R: 80/min R-R: 40/min
ondas

Figura 7.13. A) Representación
esquemática de una fibrilación

auricular. Se observan las ondas F y
la distinta captura de los ventrículos

con un intervalo R-R muy variable.
B) Representación de un flúter

auricular. Se aprecian las ondas F en
diente de sierra, características del
flúter. En el primer trazo (B1) tiene

un bloqueo 2:1 y en el trazo inferior
(B2) el bloqueo es 4:1. Este último se

considera un flúter impuro, ya que
recibió medicamentos.
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Significado clínico
Se calcula que cerca del 50% de los pacientes con insufi-
ciencia cardíaca congestiva presenta una fibrilación auri-
cular, por lo que lógicamente su incidencia es mayor en
pacientes con más de 40 años. Otras causas frecuentes de
fibrilación auricular son la enfermedad reumática, la
enfermedad coronaria, la cardiopatía hipertensiva, así
como la enfermedad del seno avanzada. En los niños es
poco frecuente y se asocia con comunicaciones auricula-
res, enfermedad de Ebstein o transposición de grandes
arterias. En cuanto a su significado clínico, hay que dife-
renciar entre la fibrilación gruesa y la fibrilación fina. La
causa más común de la primera es la enfermedad reumá-
tica, especialmente cuando se asocia a una estenosis
mitral moderada severa (por el aumento de tamaño de la
aurícula izquierda). En ocasiones, la tirotoxicosis también
ocasiona este tipo de fibrilación. En contraste, la fibrila-
ción fina es casi exclusiva de la cardiopatía hipertensiva o
isquémica, aunque también puede deberse a un tabaquis-
mo excesivo, a una ingesta exagerada de alcohol, de café o
de té, a estados emocionales intensos o bien ser de apari-
ción familiar; cuando no se encuentra una causa orgánica
se denomina idiopática o benigna. Las consideraciones del
tratamiento son las mismas que las del flúter auricular.

ARRITMIAS DEL TEJIDO DE LA UNIÓN
Las arritmias del tejido de la unión presentan dos meca-
nismos fundamentales de producción: a) formación activa
del impulso, que incluye las extrasístoles y la taquicardia
del tejido de la unión, y b) formación pasiva del mismo,
que son los escapes nodales. La morfología electrocar-

diográfica de los latidos originados en el tejido de la unión
varía según su punto de origen, pero es independiente de
si es el producto de un latido activo o pasivo (Fig. 7.14). Se
describen tres tipos de variedad del tejido de la unión: 

• Ritmo nodal alto: el impulso alcanza (retrógradamente)
el atrio antes que el ventrículo (anterógradamente) por
lo que puede haber una onda P que precede al QRS, pero
el intervalo PR será corto (menor a 0,08 segundos).

• Ritmo nodal medio: el impulso llega al atrio y al ventrícu-
lo al mismo tiempo, por lo que la onda P se pierde en 
el QRS.

• Ritmo nodal bajo: el impulso alcanza primero el ventrícu-
lo y luego el atrio, de manera que la onda P es posterior al
complejo QRS.

EXTRASÍSTOLES DEL TEJIDO DE LA UNIÓN

Las extrasístoles del tejido de la unión se diagnostican al
encontrar un latido precoz con una onda P ectópica con-
ducida en forma retrógrada, la cual puede estar precedida
o seguida de un complejo QRS, que a su vez puede ser
normal o casi normal. La configuración de la onda P es
diferente de la de origen sinusal; por lo regular está inver-
tida en las derivaciones II, III y AVF, y casi siempre es posi-
tiva, isodifásica o isoeléctrica en AVR y DI, pero no es
invertida nunca. La pausa postectópica que se presenta
varía dependiendo de factores como la interferencia seno-
atrial, atrial o ventricular. El complejo QRS casi siempre
será idéntico al originado por un impulso del nodo sinu-
sal, aunque en ocasiones puede presentar una conducción
muy ancha y aberrada, en función del momento en el que

A

B

Escapes
Escape
nodal

Escape
ventricular Figura 7.14. Representación

esquemática de un escape nodal y de
un escape ventricular. En el primero
el QRS no se encuentra ensanchado y
existe onda T positiva. En el escape
ventricular el QRS está muy
ensanchado y la repolarización 
(onda T) es contraria a la
despolarización (QRS). 



aparezca la extrasístole. Las extrasístoles del tejido de la
unión son mucho menos frecuentes que las auriculares o
las ventriculares; pueden presentarse en personas sanas,
así como en corazones enfermos, y por sí mismas no tie-
nen mucha repercusión.

RITMO DEL TEJIDO DE LA UNIÓN 
AURICULOVENTRICULAR

Supone la existencia de seis o más latidos de escape o
extrasístoles del tejido de la unión (antes conocido
como nodal). En condiciones normales el marcapasos
del tejido de la unión no se activa porque el marcapasos
sinusal tiene una frecuencia de descarga más rápida,
pero en bradicardias sinusales o en la arritmia sinusal, la
frecuencia disminuye tanto que la frecuencia de disparo
del tejido de la unión supera a la sinusal. También puede
ocurrir por un bloqueo del impulso originado en el nodo
sinusal y es muy habitual observar la entrada en un
ritmo nodal transitorio en pacientes que reciben atropi-
na intravenosa. Los criterios y la morfología de este
ritmo son muy similares a las extrasístoles del tejido de
la unión: las frecuencias oscilan entre los 45 y los 60 lati-
dos por minuto y raramente se fijan entre los 20 y los 
35 latidos por minuto. Del mismo modo que en la arrit-
mia anterior, el ritmo nodal puede aparecer en indivi-
duos sanos, así como en pacientes gravemente enfermos
con infarto agudo de miocardio, insuficiencia cardíaca
congestiva, intoxicación digitálica o síndrome del seno
enfermo13.

ARRITMIAS VENTRICULARES

Las arritmias ventriculares pueden producirse de forma
activa, por la formación de un foco que produzca
extrasístoles ventriculares, taquicardia ventricular o fibri-
lación ventricular, o de forma pasiva, al existir un blo-
queo del impulso generado en las aurículas o en el tejido
de unión, como ocurre en el bloqueo auriculoventricular
completo, en el que se generan escapes ventriculares o un
ritmo idioventricular. Pero, independientemente de su
mecanismo de formación, las arritmias ventriculares se
pueden formar en cualquier lugar de los ventrículos. La
configuración del complejo QRS está muy influenciada
por el lugar de generación del foco: los impulsos ectópi-
cos formados en el ventrículo derecho presentan comple-
jos con predominio de deflexiones negativas en las deri-
vaciones precordiales derechas y presentan complejos
con deflexiones positivas en las derivaciones izquierdas.
Los impulsos formados en el ventrículo izquierdo, por el

contrario, dan lugar a complejos positivos en las deriva-
ciones derechas y a complejos negativos en las derivacio-
nes izquierdas. Finalmente, los focos originados en el
septum presentarán complejos positivos tanto en deriva-
ciones izquierdas como derechas. En cuanto a su morfo-
logía, es muy frecuente encontrar complejos aberrados
de más de 0,16 segundos de duración, pero también es
posible encontrar complejos angostos cuando se originan
en uno de los fascículos de la rama izquierda del haz de
His, por lo que no se debe descartar un complejo de QRS
angosto como de origen ventricular. 

Como se revisará a continuación, el espectro de las
arritmias ventriculares es muy grande, ya que abarca
desde las extrasístoles ventriculares, que constituyen el
latido ectópico más frecuentemente encontrado en el ser
humano (todas las personas las presentan en alguna
época de su vida, siendo raras en los niños y más fre-
cuentes cuando aumenta la edad), hasta las extrasístoles
ventriculares multifocales, que son exclusivas de cora-
zones enfermos o trastornos electrolíticos graves; por
otro lado, existen arritmias muy graves, como la taqui-
cardia ventricular y la fibrilación ventricular, que en la
mayoría de las ocasiones resultan mortales si no se tra-
tan inmediatamente.

EXTRASÍSTOLES VENTRICULARES

Las extrasístoles ventriculares son una de las arritmias
más frecuentes. Se observan prácticamente en todos los
individuos en alguna época de su vida; su aparición
aumenta con la edad y después de una ingesta excesiva
de café, té, chocolate, alcohol o con el consumo de taba-
co, aun en individuos sanos. Se pueden originar en uno o
varios focos en cualquier lugar de los ventrículos y puede
estar presente con cualquier ritmo de base, presentando
siempre una pausa compensadora completa. Las extrasís-
toles ventriculares se diagnostican cuando se observa un
complejo QRS ancho, bizarro, que no está precedido por
la onda P, y que aparece prematuramente, presentando
una pausa compensatoria completa. La duración del
complejo QRS es mayor de 0,12 segundos y la configura-
ción será con un patrón de bloqueo de rama izquierda o
derecha, según la localización del foco ectópico. En indi-
viduos sanos la mayor parte de las veces la morfología
será de origen en el ventrículo derecho, mientras que en
individuos con el corazón enfermo el origen puede estar
en el ventrículo izquierdo, el derecho o el septum, con
una incidencia casi idéntica en el origen de los focos
ectópicos. Aunque se ha intentado establecer la impor-
tancia del origen de los focos ectópicos, esta búsqueda ha
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reportado pocos resultados. Cabe mencionar que la co -
rrelación de la morfología con el origen del foco ectópico
sólo es una estimación aproximada y de ninguna manera
es una regla exacta.

Se ha sugerido que cuando la amplitud de los comple-
jos es mayor de 0,16 ms, existe una gran probabilidad de
que haya una enfermedad cardíaca orgánica de fondo.
Otro dato a considerar es el intervalo de acoplamiento (el
intervalo RR del latido ectópico con respecto al latido
precedente del ritmo de base), como diagnóstico para
determinar el origen del foco ectópico, sobre todo cuan-
do existe la duda de si hay dos focos ectópicos o más por-
que los intervalos de acoplamiento son distintos. 

Se establece que las extrasístoles ventriculares son fre-
cuentes cuando se presentan más de seis por minuto.
Cuando la extrasístole alterna con un latido de base, se
habla de bigeminismo; cuando son dos latidos de base y
una extrasístole, se habla de trigeminismo, y cuando se
presentan más de seis extrasístoles ventriculares juntas,
se habla de taquicardia ventricular.

Significado clínico
Es muy difícil establecer un significado único en las
extrasístoles ventriculares, ya que en función de su forma
de presentación y el factor desencadenante, podemos
estar ante situaciones de pronóstico muy diferente. Así,
cuando se producen por el ejercicio moderado, casi siem-
pre reflejan una enfermedad cardíaca, ya que en los cora-
zones sanos desaparecen con el ejercicio. Cuando son
multiformes o multifocales, traducen una enfermedad
cardíaca o una intoxicación por medicamentos. Cuando

se produce bigeminismo ventricular en un paciente en
tratamiento con digitálicos, es sinónimo de intoxicación
digitálica. Cuando las extrasístoles aparecen temprana-
mente en el ciclo cardíaco, sobre todo en la punta de 
la onda T del latido precedente, pueden desencadenar 
el fenómeno de R sobre T (Fig. 7.15) el cual, a su vez,
puede representar el inicio de una fibrilación o una taqui-
cardia ventricular. Las extrasístoles ventriculares son
muy comunes en el síndrome de prolapso de la válvula
mitral.

En el tratamiento de las extrasístoles ventriculares el
primer paso consiste en corregir cualquier anormalidad
preexistente, como un desequilibrio electrolítico, una
hipoxemia, una acidosis, aparición de estados de libera-
ción de catecolaminas como sería un plano anestésico
superficial, daño cardíaco por isquemia, trauma toráci-
co, etc. Existe un algoritmo de manejo de las extrasístoles
ventriculares por parte de la American Heart Association
que se revisa continuamente y al que se incorporan nue-
vos avances tanto farmacológicos como de terapia eléctri-
ca de las arritmias.

TAQUICARDIA VENTRICULAR

El término taquicardia ventricular se usa cuando aparecen
seis extrasístoles ventriculares consecutivas o más. Del
mismo modo que las extrasístoles ventriculares, puede
originarse en cualquier lugar de los ventrículos y el com-
plejo QRS es bizarro y con una duración de 0,12 ms o
más. La taquicardia ventricular puede ocurrir en cortos
paroxismos o bien permanecer mientras la causa que la

Extrasístole
ventricular

tardía

Período
vulnerable

Extrasístole ventricular
en período vulnerable

Período
vulnerable

Fibrilación
ventricular

Figura 7.15. Representación gráfica
de una extrasístole ventricular. En el
trazo superior se presenta tardía, lejos
del período vulnerable que es la rama
ascendente de la onda T. En el trazo
inferior se presenta el fenómeno de R
sobre T, en el que la extrasístole se
inicia en el período vulnerable
desencadenando una fibrilación
ventricular.



ocasiona no se corrija. En este sentido, podemos distin-
guir dos formas básicas de taquicardia ventricular: la
forma paroxística, que presenta por lo común una fre-
cuencia de 180 a 250 latidos por minuto, y la forma no
paroxística, que es la que se presenta en el infarto agudo
del miocardio (en las primeras 24-72 horas), y que tiene
una frecuencia más baja: de 70 a 130 latidos por minuto.

Significado clínico
Aunque esta arritmia puede aparecer en pacientes sanos,
lo común es que se asocie a enfermedades cardíacas orgá-
nicas avanzadas. El tratamiento dependerá de la repercu-
sión hemodinámica, ya que puede presentarse como una
taquicardia ventricular con pulso o sin él. Es frecuente
que la primera se convierta en muy poco tiempo en la
segunda. Para el tratamiento de ambas situaciones, exis-
ten algoritmos de manejo elaborados por la American
Heart Association y en los protocolos europeo y america-
no de RCP.

FIBRILACIÓN VENTRICULAR

El flúter y la fibrilación ventricular son las arritmias más
graves, ya que casi siempre tienen un carácter pre mór-
tem: representan la causa más frecuente de muerte súbi-
ta. Están particularmente asociadas con el infarto agudo
de miocardio e incluso pueden ser su primera manifesta-
ción. La presencia de un flúter es muy rara y, cuando se
presenta, se transforma casi inmediatamente en una fibri-
lación ventricular. Como característica morfológica en -
contramos una ausencia completa de la onda P, del QRS y
de la onda T, apareciendo en su lugar una onda caótica
con una frecuencia que varía entre 150 y 500 ciclos por
segundo, y que puede variar en amplitud y voltaje en fun-
ción de la etiología y las condiciones preexistentes del
miocardio. 

Significado clínico
Aunque se han reportado casos aislados de fibrilación
ventricular sin causa aparente, este ritmo siempre ocurre
en una enfermedad orgánica cardíaca grave, siendo la
más frecuente la enfermedad isquémica coronaria, en
especial el infarto agudo de miocardio. Otras causas son

los desequilibrios hidroelectrolíticos, los traumatismos,
la cardiopatía reumática o la toxicidad por medicamen-
tos. El manejo de la fibrilación ventricular se encuentra
bien establecido en el algoritmo respectivo de la Ame -
rican Heart Association y en los protocolos europeo y
americano de RCP.
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INTRODUCCIÓN: LA PRESIÓN ARTERIAL,
¿REALIDAD O FALACIA?
La presión arterial (PA) es un parámetro crucial en el con-
trol hemodinámico del paciente. Su conocimiento nos per-
mite detectar estados de hipoperfusión tisular o de sobre-
presión que pueden resultar peligrosos para el individuo,
obtener información acerca de situaciones de es trés en
función de la evolución de sus valores (falta de analgesia,
anestesia o sedación superficial, agresión qui rúrgica o
terapéutica, etc.), determinar la eficacia de las diferentes
maniobras terapéuticas destinadas a man tener la estabili-
dad hemodinámica y una adecuada anal gesia y profundi-
dad hipnótica, etc. Por lo tanto, es im  pres cin dible tener en
cada momento que sea preciso un cono cimiento lo más
exacto posible de la misma.

A simple modo de recordatorio, diremos que la pre sión
arterial, que puede definirse como la presión ejercida sobre
la pared arterial por la sangre contenida en las arterias, es
la resultante de una compleja serie de fac tores físicos y
biológicos cuya función es garantizar el aporte de oxígeno
y de nutrientes a los tejidos. Se origina en el corazón, el
cual, al funcionar como una bomba pulsátil, produce cam-
bios periódicos en su valor, con un pico máximo que tiene
lugar durante la sístole, por lo que se denomina presión
arterial sistólica (PAS), un valle que tiene lugar al final de
la diástole, por lo que se llama presión arterial diastólica
(PAD) y una presión media o pre  sión arterial me dia (PAM)
que no corresponde al valor medio entre la PAS y la PAD,
sino que se puede calcular mediante la siguiente fórmula:
PAM = PAD � (PAS – PAD)/31, debido a la diferente dura-
ción de ambas presiones a lo largo del ciclo. La im por -

tancia de la PAM radica en que es asimilable a la presión de
perfusión tisular.

Sin embargo, esto que parece una realidad sencilla no lo
es en absoluto y requiere una matización muy importante:
la PA no es un valor ni estable ni uniforme en el organismo.
Si la analizamos pormenorizadamente, encontraremos que
la PA varía en cada punto de la economía y en un mismo
momento en función de los siguientes factores:

Presión hidrostática. En un sujeto en bipedestación, el
peso de la columna de sangre desde la cabeza hasta los
pies impone una sobrepresión en cada punto igual a la
altura del mismo con respecto al corazón. Esto significa
que, entre un pie y el corazón, la columna de sangre
añade una sobrepresión hidrostática igual a su altura en
centímetros dividida entre 1,34, que es el factor de
corrección necesario para transformar cmH2O en mmHg
(1 mmHg = 1,34 cmH2O). En la cabeza ocurre lo contra-
rio: al estar por encima del nivel del corazón, la sangre no
sólo no impone su peso, sino que debe luchar contra la
gravedad correspondiente a una columna de sangre de la
altura existente entre el corazón y la cabeza, por lo que la
presión total se reduce. En resumen, si un individuo
mide 180 cm la diferencia de presión entre el punto más
alto de la cabeza y la planta de los pies será de 180/1,34 =
134,3 mmHg.

Presión atmosférica. Cuando tomamos la presión, el
valor obtenido no es un valor absoluto, sino que es un
valor que se sitúa por encima (si es positivo) o por deba-
jo (si es negativo) de una presión de referencia a la que
damos el valor «cero». Si ese valor de referencia o cero se
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modifica, los valores de presión que obtendremos en lo
sucesivo también cambiarán. En nuestro caso, el valor
cero es la presión atmosférica y de todos es sabido que
dicho valor cambia continuamente. Por tanto, y en fun-
ción de este cambio, podemos encontrar pequeñas varia-
ciones en el resultado de la PA obtenida.

Resistencia y calibre vascular. Resulta obvio que el
rozamiento de la sangre con la pared vascular impone
una dificultad para su avance. Si, además, variamos el
calibre, esta resistencia se incrementa de manera propor-
cional a 1/r4 (donde r es el radio del vaso), lo que signifi-
ca que mínimas reducciones del radio imponen un incre-
mento enorme de la resistencia. También resulta obvio
que la presión necesaria para lograr pasar un determina-
do flujo en un tiempo dado por un tubo de menor calibre
y mayor resistencia es mayor que si el calibre aumenta.
Por tanto, a medida que los vasos arteriales más distales
van reduciendo su calibre o a medida que lo reducen por
vasoconstricción, la presión en su interior se incrementa.

Compliancia arterial. Cuando un flujo avanza a través de
un tubo de paredes elásticas, parte de la presión del líqui-
do se disipa en la distensión lateral de las paredes y, por
tanto, la presión de perfusión disminuye. Sin embargo, si
pasamos a un tubo de paredes rígidas, la presión interna no
disipable será mayor. Y esto ocurre también con las arterias
normales: a medida que se localizan más distalmente al
corazón, la composición de su pared va cambiando de
forma que se reducen las fibras elásticas y aumentan las
musculares que incrementan la rigidez. Por tanto, la pre-
sión interna tenderá a aumentar a lo largo del recorrido.

Autorregulación local. Los diferentes territorios de la
economía precisan niveles de presión relativamente esta-
bles para lograr un adecuado aporte de O2. Para lograrlo
existe un sistema de autorregulación de la presión que
permite mantener la PA adecuada siempre que la PA
sistémica se encuentre entre un nivel mínimo y otro
máximo, llamado intervalo de autorregulación. Esto signi-
fica que si, por ejemplo, un intervalo de autorregulación
oscila entre 80 mmHg y 160 mmHg, mientras la presión
sistémica esté dentro de estos límites, la presión tisular de
ese territorio se va a mantener estable, lo cual implica la
existencia de variaciones regionales de la presión.

Factores inherentes a los sistemas de medición. Uno
de los problemas que tradicionalmente tiene la medición
de la presión arterial es la gran variabilidad de datos que
se obtienen en función de los sistemas empleados con
diferentes características1, 2. Esto se debe a la inexistencia

de una adecuada estandarización en la metodología de
estimación de las presiones, así como en el lugar de medi-
ción. Sin embargo, en la actualidad esta situación está
cambiando en Europa y Estados Unidos, donde los dispo-
sitivos de medición incruenta de la presión arterial están
sometidos a vigilancia y siguen los criterios de diferentes
instituciones, tales como el Comité Europeo de Es tan -
darización o la Asociación Americana para el Avance del
Instrumental Médico (AAMI)3, que se encargan de pro-
porcionar estándares de seguridad y propiedades del ins-
trumental. La AAMI considera que es aceptable un mar-
gen de error del 5 �/– 8 mmHg en la presión arterial
media no invasiva respecto a un valor de referencia (inter-
valo de confianza del 95%). Este margen de error ha sido
bastante criticado por algunos autores por considerarlo
muy amplio4, mientras que en otras ocasiones ha sido
considerado demasiado riguroso, dadas las características
técnicas de los dispositivos actuales. Además, hay que
tener en cuenta que un determinado dispositivo puede ser
muy preciso en un paciente y muy impreciso en otro, por
lo que es necesario valorar cada caso individualmente5.
De todo ello se deduce que el método de medición puede
condicionar modificaciones en el resultado obtenido6.
Finalmente, una técnica de medición incorrecta también
cambiará los resultados, aumentando o reduciendo la lec-
tura, según el caso.

Como consecuencia de todo lo anterior, la medición
de la PA no ofrece el mismo resultado si la medimos en
un brazo, en una pierna o en la aorta, o si utilizamos un
método u otro, y resulta fácil llegar a la conclusión de
que, en realidad, la presión arterial tal y como habitual-
mente la tenemos en nuestra mente no es sino una gran
falacia. Porque, ¿cuál es la presión arterial real?, ¿cómo
haremos para medirla? A lo largo de las páginas de este
capítulo y del capítulo de Presión arterial invasiva inten-
taremos dar respuesta a estas dos preguntas.

Hemos citado las variaciones de la PA según la técni-
ca empleada. Cabe señalar aquí que existen multitud de
sistemas de medición de la PA, aunque todos ellos se pue-
den englobar en dos categorías: 

a) Métodos no invasivos: son métodos que estiman la PA
mediante estrategias no agresivas,  como la oclusión
arterial mediante una presión externa conocida y la
deducción de los valores mediante auscultación, osci-
lometría, ultrasonografía Doppler, servopletismoma-
nometría, etc. A su vez, se subdividen en: 
– Intermitentes: ofrecen mediciones aisladas (esfigmo-

manometría tradicional y oscilometría).
– Continuos: ofrecen una lectura continua (servople-

tismomanometría).
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b) Método invasivo: la medición se hace mediante la inser-
ción de un catéter en la luz arterial el cual está conec-
tado al sistema de medición.

Este capítulo analiza los métodos no invasivos.

MÉTODOS INTERMITENTES

MÉTODO AUSCULTATORIO: 
EL ESFIGMOMANÓMETRO
La esfigmomanometría, también conocida como el método
Riva-Rocci, es el método más utilizado en la práctica clínica
y se basa en la detección de los ruidos de Korotkoff median-
te auscultación. Ofrece lecturas intermitentes de la PA.

El primero que determinó la presión sistólica mediante
un sistema de oclusión arterial fue Von Basch en 1876.
Pero el primero en aplicar un manguito hidráulico fue
Scipione Riva-Rocci en 18967.. En su artículo «Un nuevo
esfigmomanómetro» publicado en la Gazetta Medica di
Torino muestra la aplicación de este dispositivo. Pero él uti-
liza el denominado método de palpación arterial, consisten-
te en hinchar un manguito situado alrededor del brazo,
mientras palpa el pulso radial, incrementando la presión
hasta su desaparición y entonces comienza a reducir la
presión hasta la reaparición del pulso. El valor de la pre-
sión en el que esto ocurre es la presión arterial sistólica8 .

La utilización del fonendoscopio para la detección del
pulso durante estas maniobras surgió en 1905 de la mano
de Korotkoff9, quien observó que podían detectarse dos
niveles diferentes de presión, asociados a los ruidos
correspondientes a la liberación de la presión que ocluía
la arteria. Ambos niveles representaban las presiones
sistólica y diastólica. Observó también que los ruidos
sistólicos aparecían a una presión superior a la obtenida
mediante la palpación del pulso radial, por lo que con-
cluyó que una parte del flujo sanguíneo podía pasar por
el vaso semiocluido sin dar lugar a una onda de pulso
palpable.

FUNDAMENTOS FÍSICOS DE LA TÉCNICA

La esfigmomanometría se basa en la aplicación de una pre-
sión externa a una arteria con el objetivo de colapsarla. La
presión en ese punto corresponde a la PAS. A continuación,
se va liberando progresivamente la presión permitiendo la
reaparición del flujo sanguíneo. El punto en el que éste
queda normalizado corresponde a la PAD. La detección de
ambos puntos se logra mediante la auscultación de los lla-
mados ruidos de Korotkoff. Para la medición de la presión
de esta manera, se emplea el esfigmomanómetro, que es un

dispositivo formado por un sensor de presión, un indicador
de la presión, un manguito inflable, una bomba de aire, una
válvula de alivio de la presión y, si se utiliza el sistema Riva-
Rocci/Korotkoff, un fonendoscopio. Realmente, el sistema
de detección de los ruidos de Korotkoff no tiene por qué ser
un estetoscopio: puede existir un sensor electrónico que
emplee la oscilometría. Pero en este apartado nos referire-
mos solamente al primero de ellos.

Aplicación de la presión
La presión se aplica mediante el manguito hinchable y
ajustable que se coloca rodeando el miembro elegido.
Este manguito se comunica por un tubo de goma a la
bomba del esfigmomanómetro, que insufla aire en su
interior mediante una perilla, y al sensor de presión que
puede ser un manómetro aneroide o una columna de
mercurio graduada en milímetros (Figs. 8.1 y 8.2). En
ambos casos, el sistema sensor se calibra tomando la pre-
sión atmosférica del momento como valor cero y debe ser
capaz de funcionar con presiones entre 0 y 300 mmHg.
En el lateral, el esfigmomanómetro presenta una válvula
que permite abrir el sistema para liberar la presión del
manguito a la velocidad que se desee.

El sistema se fundamenta en que la presión externa
es equiparable a la presión intravascular, lo que implica
considerar que la presión necesaria para colapsar los
tejidos que rodean la arteria es despreciable y que toda la

Figura 8.1. Esfigmomanómetro con manómetro aneroide.



presión se «consume» en el colapso vascular. Sin embar-
go, esto, aunque bastante aproximado, no es exacto, y
podemos decir que constituye el primer error intrínseco
a la técnica, sobre todo porque la composición de los
tejidos que rodean un vaso no es igual en todos los suje-
tos: hay individuos con más músculo, otros con más
grasa y otros que pueden presentar un importante edema
intersticial, lo que significa que la presión absorbida por
los tejidos en función de su compresibilidad puede
variar de un individuo a otro, lo cual modifica la lectura
final. 

Ruidos de Korotkoff
La detección del momento en el que la arteria se colapsa
y en el que la arteria recupera su forma original se hace
mediante la auscultación de los ruidos de Korotkoff. Para
ello, se aplica la membrana de un fonendoscopio sobre la
piel, justo por encima de la arteria explorada. Cuando la
presión en el manguito es superior a la PAS, no hay flujo
sanguíneo y, por tanto, no se ausculta ningún sonido.
Pero en el momento en el que la presión cae por debajo
de la PAS, comienza un flujo turbulento que da lugar a un
ruido audible. Este flujo turbulento se mantiene hasta la
normalización del diámetro arterial. En ese momento
hemos determinado la PAD.

El origen de los ruidos de Korotkoff se halla en los
cambios de flujo laminar a flujo turbulento y de turbulen-

to a laminar que la sangre experimenta cuando compri-
mimos y descomprimimos la arteria. Cuando la sangre
circula por las grandes arterias lo hace en forma de flujo
laminar. Cuando la pared del vaso se comprime se produ-
ce un estrechamiento de la luz que da lugar a la aparición
de un flujo turbulento en ese punto. La sangre entonces
choca contra la pared del vaso inestabilizándola y esto da
lugar a un ruido audible mediante un fonendoscopio. La
calidad de este sonido varía a medida que vamos liberan-
do la presión, ya que el calibre del vaso aumenta y esto
modifica la velocidad de la onda de flujo que pasa de apro-
ximadamente 1 m/s en el pico sistólico a 2,5 m/s en la diás-
tole10, al evolucionar de nuevo a flujo laminar. En estas
condiciones, podemos establecer cinco fases sucesivas:

• Fase I: corresponde a la presión a la cual comienza a
oírse el ruido y se toma como valor de la presión arterial
sistólica (PAS).

• Fases II y III: suponen un cambio en la calidad del ruido
como consecuencia del cambio en las características de
las turbulencias. Tienen lugar entre la presión sistólica
y la diastólica.

• Fase IV: el ruido se vuelve apagado y sordo. Supone la
transición entre el flujo turbulento y el flujo laminar y
aparece a una presión muy próxima a la diastólica.

• Fase V: implica la desaparición del ruido por la apari-
ción definitiva de un flujo laminar. Aunque la presión
diastólica se corresponde con este momento, existen
ciertas circunstancias, como la insuficiencia aórtica, en
las que la fase V puede no existir11.

Tradicionalmente, la detección de estos ruidos se ha
realizado mediante auscultación, colocando la membrana
del fonendoscopio sobre la piel, justo encima de la arteria.
Sin embargo, algunos autores han explorado otras formas
de detección que conviene conocer ya que pueden ofrecer
resultados diferentes. Si colocamos la campana del fonen-
doscopio en lugar de su membrana justo encima de la arte-
ria braquial, los ruidos de Korotkoff se perciben mejor y
antes, lo que arroja unos valores de la PAS y la PAD más
elevados12. Situando el dispositivo de detección dentro del
manguito hinchable obtendremos un valor de la PAS prác-
ticamente igual, pero en cambio el valor de la PAD dismi-
nuirá significativamente, especialmente en pacientes jóve-
nes en los que la elasticidad arterial es mayor que en los
ancianos10. Esto puede ser muy importante a la hora de
tomar decisiones terapéuticas en pacientes hipertensos e
implica una variabilidad de la medida que puede ser consi-
derada como el segundo error intrínseco a la técnica.

Un aspecto poco conocido, pero importante, de los
ruidos de Korotkoff es el relativo al tiempo que transcurre

Figura 8.2. Columna de mercurio.
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entre la despolarización ventricular y la desaparición del
ruido. Este tiempo se denomina timing of Korotkoff sound
y se designa con las letras QKD (Q = inicio de la despola-
rización, es decir, la onda Q; K = Korotkoff, y D = presión
diastólica) que corresponde a ese intervalo y cuyo valor
es inversamente proporcional a la velocidad de la on-
da del pulso13. Pues bien, el QKD, cuyo valor normal es 
205 �/– 15 ms14, ofrece información acerca de la elastici-
dad vascular en el territorio situado entre la raíz de la
aorta y la arteria braquial, de forma que cuanto más rígi-
dos son los vasos, menor es el valor de este índice. La
importancia que puede tener este dato radica en la rela-
ción que la elasticidad vascular tiene con la poscarga y
ésta con el riesgo de hipertrofia ventricular. Además, el
valor del QKD es independiente del valor de la PA en
cada momento15. Hay estudios que han encontrado un
aceptable coeficiente de correlación entre el QKD y la
fracción de eyección del ventrículo izquierdo (r = 0,66)16.
Otros trabajos han analizado prospectivamente el valor
del QKD(100-60) que es el valor del QKD con una PAS de
100 mmHg y una frecuencia cardíaca de 60 latidos por
minuto, y han encontrado que cuando es menor de 187 ms,
podría existir un aumento del riesgo cardiovascular17, 18. 
E incluso se ha utilizado para valorar la eficacia de la tera-
pia antitiroidea ya que a medida que ésta hace efecto, el
QKD se normaliza19. En estos momentos, existen dispositi-
vos de medición ambulatoria de la presión arterial no inva-
siva que han incorporado este valor y que están facilitando
el estudio de su valor predictivo en la hipertensión median-
te su monitorización las 24 horas del día17-19. 

MATERIALES DE MONITORIZACIÓN

Actualmente, los esfigmomanómetros deben llevar el
sello CE para su homologación en la Unión Europea.
Para la obtención de este sello, es imprescindible que
cumplan con unos requisitos de calidad en cuanto a pre-
cisión, construcción y resistencia, que vienen definidos
por la Medical Device Directive y que se recogen en la
norma EN 106016.

Manguito de presión
Este elemento está formado por tres piezas: una bolsa
hinchable, una funda de la bolsa y una tubuladura de
conexión a la bomba y al sensor. La bolsa hinchable es el
elemento transmisor de la presión y se comunica con la
bomba a través de la tubuladura. Habitualmente está
fabricada con material plástico e idealmente debería no
contener látex. Se sitúa dentro de la funda, que es el ele-
mento que entra en contacto con la piel y que debe estar
fabricado con un tejido lavable. Actualmente, esta funda
presenta en ambos extremos una banda de velcro que

permite fijarla a la extremidad, ajustándose a su diáme-
tro. En función de cómo se coloque el velcro en fábrica,
el manguito será adecuado para su uso en el lado derecho
o izquierdo del cuerpo (Fig. 8.3).

Para poder obtener una medición de la presión real, es
crucial utilizar un manguito de tamaño acorde con el diá-
metro del brazo. Un manguito pequeño o mal adaptado
al brazo produce una lectura muy aumentada de la PAS y
viceversa20, 21. La American Heart Association recomien-
da que la anchura del manguito sea del 40% de la circun-
ferencia del brazo22 y que la longitud de la bolsa neumá-
tica abarque el 50% de ésta22, 23. Además, la bolsa debe
quedar situada encima de la arteria. Para este fin los man-
guitos de presión suelen presentar una marca que indica
que parte del mismo debe quedar justo encima de la arte-
ria (Tabla 8.1).

Figura 8.3. Manguito de presión: funda y bolsa hinchable.

TIPO
DE PACIENTE

Neonato

Niño

Adulto pequeño

Adulto normal

Adulto obeso

DIÁMETRO 
DEL BRAZO (cm)

9-14
13-19
18-26
25-35
33-47

ANCHURA
DEL MANGUITO (cm)

5
7
9,5

12,5
16

TABLA 8.1
Diámetro del brazo y anchura adecuada 
del manguito de presión arterial no invasiva
por oscilometría



Bomba de inflado
Habitualmente se trata de una perilla manual que capta el
aire atmosférico y al ser comprimida lo introduce en el
manguito a través de la tubuladura de conexión. El
tamaño de la perilla es lo suficientemente pequeño como
para impedir que la presión del manguito pueda elevarse
de manera brusca. De todas formas, también existen
bombas eléctricas que controlan el insuflado mantenien-
do la misma precaución. 

Sensor de presión
Constituye la pieza clave del sistema pues de su precisión
depende la fiabilidad de la lectura. Normalmente, el error
máximo admitido no debe superar los 3-4 mmHg en toda
la franja de presión utilizable. El mecanismo de medición
puede ser de tres tipos:

• De columna de mercurio: la presión interna comprime
un depósito o reservorio de mercurio y le obliga a
ascender por una columna de cristal graduada y ex -
puesta a la presión atmosférica. Esta columna debe
ser completamente transparente y tener un diámetro
interno de al menos 4 mm. El depósito puede ser otra
columna paralela a la de lectura o bien un depósito
interno. Este tipo de esfigmomanómetro debe dispo-
ner de medidas especiales de seguridad para evitar la
fuga de mercurio y estar fabricado con materiales que
no reaccionen químicamente con el mercurio (Fig.
8.2).

• Manómetro aneroide: los elementos sensores son elásti-
cos de manera que su compresión induce el giro de una
aguja proporcionalmente a la presión recibida. La caja
en la que se sitúan los elementos sensores debe estar
sellada para impedir manipulaciones de sus elementos.
Este tipo de sensor, aunque es práctico gracias a su
pequeño tamaño, puede presentar problemas por falta
de calibración periódica (Fig. 8.4).

• Manómetro electrónico: al igual que los otros tipos, al
inicio de la medición debe estar en contacto con la pre-
sión atmosférica y protegido frente a la manipulación.

Visor de presiones
Graduado en mmHg y/o kPa (kilopascales) (1 mmHg =
0,125 kPa) (Figs. 8.2 y 8.4), debe estar regulado en inter-
valos de presión de 2 mmHg (0,5 kPa) como máximo y
habitualmente presenta impresa la cifra de presión cada
10 mmHg (1,25 kPa), alcanzando un intervalo de presio-
nes entre 0 y 300 mmHg (0-40 kPa). En el manómetro de
mercurio, el tubo que lo contiene está regulado de esta
manera y sirve de visor. En los manómetros aneroides,
existe una esfera de reloj con una aguja que se desplaza

por ella en el sentido de las agujas del reloj y cuya anchu-
ra no puede superar el ancho de las marcas del intervalo.

Válvula de vaciado
Está formada por una rueda enroscable o por un botón
que libera progresivamente la presión. En ambos casos,
debe garantizar el mantenimiento de la presión interna
del manguito de tal manera que la fuga de aire sea infe-
rior a 4 mmHg/min y, además, debe permitir una libera-
ción de la presión progresiva y regulable para que pueda
reducirse a un ritmo de 2 mmHg/s. 

Fonendoscopio
Remitimos al lector a consultar las páginas del capítulo
relativo al fonendoscopio.

TÉCNICA DE MONITORIZACIÓN

La medición de la PA mediante la técnica auscultatoria se
realiza colocando el manguito alrededor del brazo del
paciente, que deberá estar sentado o en decúbito supino.
La elección de este punto se basa en que así el manguito
está situado a la altura del corazón, lo que permite obviar
el problema de sobre o infrapresión debida a la presión
hidrostática de la columna de sangre. 

El manguito elegido deberá cumplir los requisitos ya
vistos en cuanto a anchura, longitud y diseño derecho o
izquierdo, y se fijará sin holgura y con las tubuladuras

Figura 8.4. Manómetro aneroide.
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situadas encima de la arteria braquial. Algunos mangui-
tos disponen de marcas para su colocación respecto de la
arteria. 

El brazo debe estar extendido y relajado y, preferente-
mente, apoyado sobre algo que permita mantenerlo en
esta posición a la altura del corazón. 

El fonendoscopio debe colocarse sobre la arteria bra-
quial, apoyando bien la membrana o la campana y vigi-
lando que su tubuladura no roce con nada, ya que esto
daría lugar a un ruido que interferiría con la audición de
los ruidos de la PA (actualmente, existen fonendoscopios
electrónicos que amplifican la señal facilitando la recep-
ción del sonido). Seguidamente, comenzaremos a insuflar
aire mediante la bomba, evitando introducirlo a mucha
velocidad para no causar sensaciones molestas al pacien-
te y permitir oír la aparición de los ruidos de Korotkoff.
Durante este proceso, la válvula de vaciado deberá estar
completamente cerrada. Cuando dejemos de oír los cita-
dos ruidos, añadiremos aire para elevar 10-25 mmHg la
presión y detendremos la insuflación (Fig. 8.5).

Ahora deberemos abrir lentamente la válvula de
vaciado de tal forma que la presión caiga a un ritmo no
superior a 2-3 mmHg/latido o, si la frecuencia cardíaca es
muy elevada, a 2-3 mmHg/s24, 25. Cuando comencemos a
oír los ruidos de Korotkoff, habremos llegado a la PAS. Si
continuamos vaciando el manguito, la presión seguirá
descendiendo y podremos apreciar paulatinamente las
fases de estos ruidos. Cuando lleguemos a las fases IV y V
habremos detectado el valor de la PAD. 

Para terminar, vaciaremos el resto del aire. Es impor-
tante tener presente que la insuflación prolongada del
manguito es dolorosa, especialmente cuando la presión
interior es elevada. Por tanto, es recomendable realizar
todas estas maniobras con la máxima celeridad posible.

FUENTES DE ERROR Y SOLUCIONES

El método auscultatorio es sencillo y fiable, pero también
presenta muchas posibles causas de error, que podemos
agrupar de la siguiente manera.

Errores por mala transmisión del sonido
Una mala transmisión del sonido puede deberse a pro-
blemas en el fonendoscopio por:

• Una mala aplicación del mismo por una colocación in -
adecuada respecto de la arteria o poco contacto con la piel.

• La existencia de ruidos transmitidos a la tubuladura por
cualquier objeto que roce con ella.

• Acodamiento de la tubuladura.

También pueden existir errores como consecuencia
de problemas de audición en el operador. Lógicamente,
los primeros tienen fácil solución colocando adecuada-
mente el fonendoscopio, pero los segundos sólo pueden
compensarse empleando fonendoscopios electrónicos
que amplifican la señal adecuadamente.

Errores debidos al manguito de presión
Ya se ha comentado antes el efecto que puede tener sobre
la medición un manguito inadecuado o mal aplicado,
pero es interesante resumir estas alteraciones:

• Manguito muy grande: ofrece presiones más bajas de la
presión real.

• Manguito muy pequeño: da lugar a lecturas anormalmen-
te elevadas.

• Manguito mal colocado con demasiada holgura: da lugar a
un error de sobrestimación de la presión.

• Manguito rotado respecto de la arteria: infraestima la pre-
sión arterial.

Error en la calibración del esfigmomanómetro
aneroide

Así como los esfigmomanómetros de mercurio no preci-
san calibraciones periódicas, dadas las características del
mercurio y del tubo de cristal que lo contiene, los manó-
metros aneroides pueden requerir calibraciones, ya que
los diferentes componentes internos pueden desajustarse.
De todas formas, las normas de fabricación de estos apa-
ratos suelen garantizar un funcionamiento adecuado
durante un período prolongado soportando un elevado
número de mediciones en condiciones de temperatura y
humedad bastante extremas. 

Figura 8.5. Colocación correcta del manguito de presión 
y del fonendoscopio.



Errores ocasionados por situaciones 
patológicas concretas

En ocasiones, se produce un silencio auscultatorio entre el
primer ruido audible y el correspondiente a la presión
diastólica. Esto, que ocurre con más frecuencia en caso de
distensión venosa o en casos de reducción importante de la
velocidad de la sangre (p. ej., en el shock cardiogénico)
puede llevarnos a infraestimar la presión sistólica, si con-
fundimos el ruido diastólico con el sistólico1. Otra posible
fuente de error surge cuando encontramos una fuerte vaso-
constricción (farmacológica o en caso de shock) o cuando
el volumen sistólico es muy bajo. En ambas circunstancias,
los ruidos de Korotkoff pueden retrasar su aparición dando
lugar a una infraestimación de la presión arterial26. Es
importante saber que en caso de fibrilación auricular (FA),
la irregularidad del pulso puede dar lecturas diferentes en
cada momento, ya que cuando hay dos latidos muy próxi-
mos, el volumen sistólico se reduce y la fuerza del pulso
también, por lo que podría pasar inadvertido. En conse-
cuencia, es recomendable esperar dos o tres latidos para
comprobar que la PAS no es más alta.

Otras causas de error
• Extremidad situada por debajo del corazón: se produce

una falsa elevación de la PA por el efecto de la presión
hidrostática a razón de 1 mmHg por cada 1,34 cm de
diferencia de altura con respecto al nivel del corazón.

• Extremidad situada por encima del corazón: se infraes-
tima la PA por la misma razón y cuantía que en el caso
anterior.

• Deshinchado muy rápido del manguito por imposibili-
dad de detectar el punto de presión correspondiente a la
presión sistólica27.

MÉTODO AUSCULTATORIO AUTOMÁTICO: 
EL INFRASONDE

Se trata de una variante del método auscultatorio en la
que el manguito se hincha y se deshincha automática-
mente y los ruidos de Korotkoff son detectados por dos
micrófonos piezoeléctricos situados en el propio man-
guito. Éste es el principio aplicado por el Infrasonde
desarrollado por Puritan Bennett. Su fiabilidad depende
de la correcta colocación de ambos micrófonos, por lo
que no resulta práctico. Sin embargo, se ha descrito su
uso como un método aceptable en la práctica clínica28.

OSCILOMETRÍA 
El método oscilométrico utiliza los mismos principios
físicos de compresión arterial y liberación progresiva de

la presión que el método auscultatorio. Comparte con él
los mismos problemas intrínsecos y las mismas fuentes
de error por el tamaño y ajuste del manguito, y presenta
algunos problemas propios. Lo que diferencia a ambos
sistemas es la técnica de detección de la reaparición y
normalización del flujo sanguíneo y el carácter automáti-
co de la oscilometría.

FUNDAMENTOS DE LA OSCILOMETRÍA

Fundamento físico
Cuando dentro de un espacio elástico y cerrado con una
presión interna estable se producen compresiones exter-
nas de su pared, la presión interna aumenta de manera
proporcional a la relación entre las presiones interna y
externa. Eso significa que si conocemos la presión inter-
na, podemos conocer la presión de compresión externa,
midiendo la variación de presión en el interior de dicho
espacio. Y en esto se basa la oscilometría: si con un man-
guito inflable cuya presión interna es conocida, compri-
mimos una arteria hasta colapsarla y, a continuación,
vamos reduciendo la presión del manguito, llegará un
punto en el que la presión pulsátil de la arteria se libe-
rará y producirá compresiones periódicas de la pared del
manguito en forma de oscilaciones de la presión. La
medición de estas oscilaciones de la presión en el inte-
rior del manguito nos permitirá conocer la presión arte-
rial. Ahora la cuestión es cómo establecer el valor de las
presiones sistólica, diastólica y media. Aunque cada
fabricante emplea criterios diferentes para estos cálcu-
los, la determinación de la PAS tiene lugar cuando la
amplitud de las oscilaciones es del 25-50% de la ampli-
tud máxima1. Es equivalente a la fase I de los ruidos de
Korotkoff. A medida que la presión interna disminuye la
amplitud de las oscilaciones aumenta, por la progresiva
liberación del flujo arterial, hasta alcanzar un máximo.
En ese punto situamos la PAM. El hecho de que la pre-
sión media corresponda con el punto de máxima ampli-
tud hace que resulte mucho más fácil de medir que la
sistólica y la diastólica cuando las condiciones son
adversas29, como en caso de hipotensión. Es más, los pri-
meros monitores de PA automática sólo calculaban la
PAM y, de hecho, la oscilometría es el único método no
invasivo que calcula directamente la presión arterial
media30. A continuación, la amplitud inicia una progre-
siva reducción y próxima a su final, cuando la amplitud
de las oscilaciones es del 10-20% de la amplitud máxi-
ma, encontramos la PAD1 si bien no es nada fácil su
determinación precisa por medios oscilométricos31. Para
realizar estos cálculos los aparatos de medición osci-
lométrica utilizan un microprocesador, pese a lo cual
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pierden precisión cuando la presión cae por debajo de
ciertos niveles, cuando el manguito sufre perturbaciones
externas o en ciertas circunstancias patológicas, como la
fibrilación auricular o la bradicardia severa, es decir, la
precisión de la oscilometría depende de su capacidad
para detectar adecuadamente la amplitud de las ondas.
Por lo tanto, si la amplitud es muy pequeña o si aparecen
artefactos de cualquier origen que alteran la amplitud de
un ciclo, la medición será errónea (p. ej., si se producen
movimientos, el paciente está tiritando32 o se producen
compresiones externas del manguito). Para evitarlo, los
monitores utilizan dos estrategias de filtrado: por un
lado, analizan los latidos por pares y comparan la ampli-
tud de ambas ondas; si son homogéneas, continúan el
desinflado, pero si no lo son, se detiene el vaciado del
manguito y analizan otro par hasta que sean equivalen-
tes. Esto obviamente mejora la precisión cuando la PA es
baja y elimina los artefactos aislados, pero tiene el incon-
veniente de que en casos de arritmias o bradicardias
extremas puede ser muy difícil o imposible terminar la
medición, por lo que, como veremos más adelante, el
tiempo necesario para realizar una medición se prolonga
y, transcurrido un cierto tiempo sin lograr una adecuada
comparación de pares, se produce la cancelación
automática del proceso. Por otro lado, muchos monito-
res disponen de un software de filtrado electrónico. Sin
embargo, un reciente estudio ha puesto de manifiesto

que el filtrado electrónico no se comporta siempre igual,
de tal modo que es más vulnerable a las interferencias de
alta frecuencia que a las de baja frecuencia33. Las capaci-
dades y la fiabilidad de un determinado monitor de osci-
lometría dependen, por tanto, de su algoritmo de com-
paración y de la calidad del software de filtrado, que no
es igual en cada aparato34.

Calibración del transductor de presión
Ya hemos visto cómo la medición de una presión necesi-
ta de un valor de referencia al que se le asigna el valor
cero, y cómo en el caso de la PA, dicho cero es la presión
atmosférica. Los monitores de oscilometría realizan una
calibración automática con la presión atmosférica en
cada uso. Para ello disponen de un transductor que regis-
tra dicha presión y la transmite al microprocesador que
analiza las oscilaciones del manguito. El margen de error
de este proceso, como siempre, varía según cada aparato
pero suele oscilar entre 2-4 mmHg (Tabla 8.2).

Lugares de medición
A diferencia de lo que ocurre en el método auscultatorio,
los manguitos de presión automática pueden usarse,
además de en los brazos, en las piernas o en las muñecas. 

Brazos. Es exactamente igual que en el método auscul-
tatorio.

Presión inicial en mmHg

Incremento de presión en cada escalón

Rango de funcionamiento en mmHg

Rango de frecuencias cardíacas asumibles

Máxima presión de inflado

Velocidad de hinchado

Velocidad de deshinchado en mmHg/s

Duración media de la medición en s

Duración máxima de la medición en min

Intervalos entre dos mediciones en min

Presión en modo estasis venosa en mmHg

Calibración del transductor

Precisión del transductor

Error máximo del transductor en mmHg

Protección frente a desfibrilación

ADULTO

185�/–10
40-50
25-260
50-250

280�/–10
20-185/1-5 s

5-13
20-25

2

80�/–10

�/–4
Sí

Datos procedentes de los monitores de DATEX-OHMEDA.

Continuo, 1, 2, 5, 10, 15, 30, 60

Automática con la presión atmosférica

�/–3 mmHg o el 2%: el que sea mayor

NIÑO

150�/–10
40-50
25-195
50-250

200�/–10
20-185/1-5 s

5-13
20-25

2

60�/–10

�/–4
Sí

NEONATO

120�/–10
40-50
15-145
50-250

150�/–10
20-185/1-5 s

5-13
20-25

1

40�/–10

�/–4
Sí

TABLA 8.2 Características del funcionamiento de un monitor de PA por oscilometría



Extremidad inferior. En el caso de la pierna o tobillo,
debemos tener en cuenta varias cuestiones: en primer
lugar, están sometidos a las mismas variaciones en la
medición que los catéteres arteriales, por lo que el valor
de la PAS es mayor y el de la PAD es menor, aunque la
PAM se mantenga semejante35. En segundo lugar, para
utilizar el manguito en una pierna es necesario que el
paciente esté en decúbito supino para reducir la diferen-
cia de altura entre la pierna y el corazón. Y en tercer
lugar, hay que tener en cuenta que el diseño del mangui-
to de presión no es adecuado para el contorno de la pier-
na ni del tobillo, ya que presentan diámetros muy dife-
rentes en las zonas proximal y distal, por lo que la
presión no es homogénea y, a todos los efectos, podemos
encontrarnos con un manguito funcionalmente pequeño,
pese a haber tenido en cuenta el diámetro de la extremi-
dad, lo que comportaría un error de sobrestimación. 

Muñeca. Respecto a los aparatos diseñados para tomar la
PA en la muñeca (Figs. 8.6 y 8.7) tienen el problema de
que algunos fabricantes recomiendan flexionar el brazo
durante la medición para situar la muñeca a la altura del
corazón y esto puede modificar los valores obtenidos. Por
otro lado, aun con el brazo estirado, las mediciones ofre-
cen una PA aproximadamente 10-12 mmHg más alta que
la correspondiente a una medición en el brazo36, por lo
que para obtener un resultado equivalente o bien resta-
mos esa sobrepresión o bien elevamos la muñeca 15 cm.
Recientes estudios han mostrado que la medición en la
muñeca puede sobrestimar la PAD e infraestimar la PAS37, 38,
lo cual podría estar relacionado con un diseño inadecua-
do de los manguitos (los manguitos de muñeca no la
rodean por completo, sino que tienen forma de pulsera

abierta) cuyo tamaño podría no ser el ideal39. En conse-
cuencia, actualmente, no parece recomendable el uso de
aparatos de muñeca en un quirófano, una UCI o una uni-
dad de urgencias40.

Fiabilidad de las mediciones
Si ahora comparamos los valores así obtenidos con los
correspondientes al método auscultatorio o a la presión
arterial invasiva, podremos comprobar cómo, aunque los
datos son parecidos, no son iguales (Fig. 8.8). De todas
formas la precisión de los valores obtenidos mediante
este sistema se consideran aceptables41-43, si bien no hay
un acuerdo acerca de cómo se correlacionan los valores
obtenidos por oscilometría con los obtenidos mediante
auscultación o con un catéter intraarterial. Hay autores
que han comparado la presión arterial obtenida median-
te un catéter en la arteria radial, o servopletismomano-
metría, y la obtenida mediante oscilometría y los resulta-
dos muestran diferencias muy pequeñas entre ambos
métodos, existiendo una ligera tendencia por parte de la
oscilometría a sobrestimar los valores cuando la PA es
alta44, 45. Otros autores muestran una relación entre el
error de los valores oscilométricos y los valores absolutos
de la PA, de tal modo que, cuando la PA es baja, la oscilo-
metría infraestima su valor y viceversa46, 47. La presión
por debajo de la cual el error se hace significativo varía
también según los autores, pero se sitúa en una PAS de 90
a 60 mmHg48, 49. Incluso en rangos de presión normales,
la oscilometría podría sobrestimar la PAS e infraestimar la
PAD50. Una explicación de estas diferencias parece hallar-
se, al menos en parte, en la diferente rigidez arterial que
presentan los pacientes: los ancianos y los hipertensosFigura 8.6. Monitor de PA para muñeca.

Figura 8.7. Colocación de un monitor de PA de muñeca.
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muestran arterias más rígidas y valores de PAS más altos.
Esta rigidez altera la medición oscilométrica induciendo
un error al alza y explicaría por qué precisamente los
valores de presión más altos experimentan una sobresti-
mación, y viceversa51, 52. De hecho, las diferencias entre la
PA cruenta y la oscilométrica que presentan los pacientes
que están recibiendo terapia inotrópica son mayores que
cuando se les retiran estos fármacos, mostrando clara-
mente la influencia que el tono vascular, y en este caso la
rigidez, tiene sobre los valores obtenidos con esta meto-
dología53. También se producen errores significativos en
caso de taquiarritmias graves o en la fibrilación auricular,
en las que los valores obtenidos son inferiores a los rea-
les54. De todas formas, algunos estudios han encontrado
grandes diferencias entre los monitores de oscilometría y la
medición invasiva en pacientes críticos y especialmente en
neonatos55; incluso han hallado diferencias inaceptables
con mediciones de referencia respecto de los estándares 
de la American Association of Medical Instru mentation
(AAMI)56, 57. Esto podría deberse a la falta de estandariza-
ción de los monitores de oscilometría. Tanto el Comité Eu -
ropeo para la Estan darización, la AAMI americana, como
la British Hyper tension Society (BHS), tienen establecidas
unas normas acerca de las características físicas y el fun-
cionamiento de los aparatos de PA por oscilometría, y
recientemente se ha publicado un nuevo protocolo, en el
que, como ya se comentó al hablar de los errores intrínse-
cos de la medición de la PA, se establecen los errores máxi-
mos admisibles en sus mediciones3. 

Uno de los problemas que tiene la medición automáti-
ca de la PA es la carencia de unos criterios claros a la hora

de fabricar los aparatos, ya que la valoración tanto in vitro
como in vivo resulta difícil, y esto dificulta a su vez la
estandarización. En cuanto a la valoración in vitro, no
están definidas ni las herramientas que se deben utilizar ni
la metodología de trabajo ni los errores aceptables59. En el
ámbito clínico, la existencia de múltiples factores que cam-
bian los valores obtenidos por aus cultación, oscilometría o
presión invasiva, la aplicación de diversos medios para eli-
minar los artefactos por parte de los diferentes fabricantes
y la existencia de algoritmos de funcionamiento distintos
entre los aparatos hace que resulte bastante complicado
comparar las mediciones obtenidas por éstos58-63.

FUNCIONAMIENTO DE UN MONITOR AUTOMÁTICO
DE OSCILOMETRÍA

Elementos (Fig. 8.9)
En este apartado no se pretende describir todos los ele-
mentos que componen el aparato, sino sólo aquellos 
elementos clave para su funcionamiento.

Manguito de presión y tubuladura de conexión al
módulo central. Aunque aparentemente no ofrecen dife-
rencias con los manguitos de esfigmomanometría hay un
aspecto de vital importancia que es necesario conocer: en
la esfigmomanometría, las características de este elemen-
to tan sólo deben garantizar la compresión, pero en la
oscilometría, como la fiabilidad depende directamente de
la capacidad de detectar las oscilaciones de presión, y
como cada fabricante utiliza un sistema diferente, si
empleamos un manguito cualquiera y modificamos las

P

PAS por oscilometría
PAS por auscultación

PAM por oscilometría
PAD  por auscultación

PAD  por oscilometría

Línea de presión
en el manguito

T

Área de oscilaciones
de presión en el manguito

Área de palpación
del pulso sobre la arteria

Área de presencia
de ruidos de Korotkoff

Figura 8.8. Comparación en el
tiempo de la evolución de los ruidos
de Korotkoff, las oscilaciones de
presión y el pulso.



características de compliancia del manguito y/o la tubu-
ladura, estaremos cambiando las condiciones de transmi-
sión de la presión hacia el transductor situado en el mó -
dulo central, lo cual tendrá una repercusión en el valor
final. Esto significa que no debemos emplear cualquier
manguito con cualquier monitor. Si es necesario cambiar
algún elemento, es importante utilizar recambios origi-
nales o, de lo contrario, podemos perder fiabilidad. Este
problema afecta especialmente a la tubuladura, ya que
está formada por dos tramos: uno que va unido al man-
guito, formando la parte externa de la bolsa hinchable, y
otro independiente, que se une al anterior y que termina
conectando con el módulo central. Esto hace que sea fre-
cuente encontrar materiales diferentes en cada uno de
sus tramos, especialmente cuando sustituimos un man-
guito por otro de repuesto. 

Bomba de inflado. Encargada de realizar la insuflación a
la velocidad adecuada a cada caso, está controlada por el
software del monitor. 

Cámara de unión. En ella confluyen diferentes elemen-
tos, como el transductor de calibración, la bomba de
inflado, la tubuladura y las válvulas de vaciado. En su
interior se calibra el transductor y a través de ella se veri-
fica el hinchado y el deshinchado del manguito.

Válvulas de vaciado. En número de cuatro, cada una de
ellas cumple una función: la primera y la segunda actúan
de válvula de seguridad en los modos «adulto» y «neo-
nato» cuando se alcanzan las presiones máximas; la ter-
cera permite el vaciado del manguito tras una medición
normal o durante la misma (interrupción voluntaria), y
la cuarta es la que conecta a los transductores con la
atmósfera para su calibración. 

Transductores de presión. Existen dos transductores de
presión de tipo piezorresistivo. El primero se dedica a la
medición de la PA a partir de las oscilaciones del man-
guito, y el segundo, a la detección del tamaño del man-
guito, de la existencia de oclusiones en la tubuladura o de
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Figura 8.9. Esquema de un módulo de PA por oscilometría. Cortesía de DATEX-OHMEDA.
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la presencia de fugas. Su calibración es automática y toma
como valor cero el de la presión atmosférica.

Software. Manejado por un ordenador, permite contro-
lar la bomba y las válvulas, aplicando los algoritmos de
medición y funcionamiento que veremos a continuación.
El ordenador dispone, además, de una memoria para
guardar la información relativa a los valores ya medidos,
que le permiten ajustar las presiones de hinchado en cada
ciclo (véase el algoritmo de funcionamiento).

Algoritmos
Los monitores de oscilometría funcionan aplicando dos
algoritmos diferentes: uno de ellos les permite calcular
las presiones a partir de las oscilaciones de presión, y el
otro regula el comportamiento del aparato.

Algoritmos de cálculo. Ya hemos comentado antes que
cada fabricante desarrolla y aplica su propio algoritmo,
por lo que aquí no es posible describir uno en particular.
Sin embargo, es importante saber que los algoritmos
actuales se basan en la detección de la amplitud máxima
de las oscilaciones y que, a partir de este valor, estiman la
PAS, la PAD y la PAM. Este tipo de algoritmo está sujeto
a errores inevitables que proceden de factores como la
rigidez arterial, la frecuencia cardíaca y la presión de
pulso, que, como ya hemos visto, modifican las medicio-
nes. Para poder evitar estas fuentes de error sería necesa-
rio cambiar el tipo de algoritmo. Actualmente están en
estudio otros modelos basados en otros criterios, pero
aún no han tenido un resultado validado64.

Algoritmo de funcionamiento. Cuando un dispositivo de
medición oscilométrica se pone en marcha, lo primero que
se debe hacer es ajustar el modo de su funcionamiento:
adulto, pediátrico o neonatal. Los diferentes tamaños de
manguito presentan diferentes volúmenes y, además, la
tolerancia a la compresión y los límites normales de la PA
son diferentes en los adultos, los niños y los neonatos. Por
lo tanto, ajustaremos el modo de trabajo del monitor al
tipo de paciente que estemos atendiendo. A continuación
pulsamos el botón de medición y la bomba de aire comien-
za a hinchar el manguito hasta una presión predetermina-
da que varía en adultos y niños (véase la Tabla 8-2). Esta
presión debe ser suficiente para estimar la PA de la mayoría
de los individuos. Si al llegar a ella no se detectan oscila-
ciones, se considera que se ha superado el valor de la PAS
y comienza el desinflado automático hasta que se perciben
las primeras oscilaciones. Entonces, la velocidad de vacia-
do se adapta a la frecuencia cardíaca con el fin de poder
calcular la amplitud de los sucesivos pares de latidos.

(véase la Tabla 8.2). Una vez que en este proceso se ha cal-
culado la PAD, se abre la válvula de vaciado rápido, libe-
rando completamente la presión del manguito. El tiempo
que en un paciente con PA en los límites normales requie-
re el monitor para realizar la medición varía según cada
aparato, pero puede decirse que está en torno a los 20-
30 se gundos (algo menor en los niños y recién nacidos). 

Hasta aquí todo es sencillo. Sin embargo, puede ocu-
rrir que, tras alcanzar la presión inicial, se detecten osci-
laciones que indican que la PAS es superior a ese valor.
En ese caso, la bomba de aire aumentará la presión en el
manguito hasta un escalón superior (el valor de presión
de cada escalón depende del fabricante, pero suele estar
en torno a los 40-50 mmHg). Si ahora ya no hay oscila-
ciones, comienza el proceso de desinflado, pero si aún se
detectan, será necesario subir otro escalón, y así sucesi-
vamente hasta un máximo de presión que se sitúa en
torno a los 250 mmHg en el adulto (véase la Tabla 8.2). Si
llegara a ocurrir que la PAS fuera superior al límite máxi-
mo de funcionamiento, se produciría una alarma auditi-
va y en muchas ocasiones luminosa, y se vaciaría el man-
guito, suspendiéndose la medición. 

También puede ocurrir lo contrario: que la presión
sea tan baja que caiga por debajo de los límites de medi-
ción. A medida que las oscilaciones son menores, puede
acontecer que la comparación de los pares de latidos sea
considerada inadecuada, por lo que hasta que no se veri-
fique un par correcto, no continuará el desinflado. La
consecuencia es el retraso en la medición o la imposibili-
dad de realizarla. En ese caso, el monitor comienza
automáticamente un nuevo ciclo para intentar el cálculo.
Si lo logra, termina el proceso, pero si aún no lo ha con-
seguido, vuelve a iniciar el ciclado. El número de veces
que se repite el intento de medición puede variar, pero
suele ser de tres o cuatro, o bien cuando ha transcurrido
un determinado tiempo (2 o 3 minutos). Si tras ellos se
continúa sin alcanzar el éxito, se cancela el proceso y se
activa la alarma acústica y/o visual correspondiente.

Esto mismo ocurre cuando se producen interferen-
cias, como compresiones externas, el paciente está tiri-
tando o el ritmo cardíaco muestra una frecuencia muy
alta, muy baja o irregular.

Evidentemente, cuando se dan circunstancias que
modifican el algoritmo inicial, el tiempo de medición se
prolonga y esto significa un aumento del riesgo de pete-
quias o problemas por compresión vasculonerviosa. Para
evitar que la presión del manguito pueda generar lesiones
el monitor limita el tiempo durante el cual la presión
interna es superior a 5 mmHg (véase la Tabla 8.2) a apro-
ximadamente 2 minutos en adultos y niños y a 1 minuto
en neonatos. Si transcurrido este período no se ha logra-



do ningún resultado, se cancela el proceso y salta la alar-
ma adecuada.

Realizada la primera medición, el monitor guarda en
su memoria el valor de la PAS y ajusta la presión de infla-
do del siguiente ciclo a 40-50 mmHg por encima de este
valor (véase la Tabla 8.2). El objetivo que se persigue con
ello es ajustar la presión de inflado al mínimo, teniendo
en cuenta la evolución normal de la PA. Si entre una
medición y otra han surgido cambios como los vistos más
arriba, se produce el ajuste correspondiente como en la
medición inicial.

El período entre dos mediciones puede seleccionarse
por el operador lo que permite ajustar los cuidados a cada
caso. Este período oscila entre una medición continua y
1 hora. La medición continua se realiza manteniendo la
presión del manguito de manera que, una vez localizados
los valores de PA de ese momento, se realizan pequeños
ajustes de presión para ofrecer nuevos valores antes de
1 minuto. Su uso debe quedar reservado a situaciones gra-
ves y por un breve espacio de tiempo, ya que puede causar
lesiones vasculonerviosas e incluso un síndrome compar-
timental. Los intervalos se muestran en la Tabla 8.2. 

Alarmas
Los monitores automáticos de PA están dotados de una
serie de alarmas que avisan de las situaciones potencial-
mente peligrosas:

Alarmas de presión. Avisan cuando la PAS o la PAD
están por encima o por debajo de los límites fijados para
ellas. Todos los monitores disponen de alarmas auditivas
y algunos disponen de diferentes tonos de alarma auditi-
va y simultáneamente ofrecen un aviso luminoso. Los
límites de ambas alarmas son regulables por el operador.

Alarma de fracaso de la medición. Cuando se dan las
circunstancias ya citadas y la medición se suspende tras
varios intentos, salta esta alarma para informar del fraca-
so. Esta alarma no es modificable por el usuario.

Otras funciones
Los aparatos de oscilometría ofrecen con frecuencia algu-
nas funciones que nos pueden ser de utilidad.

Suspensión de la medición. Permite suspender la medi-
ción en curso y supone la abertura inmediata de la válvu-
la de vaciado, liberándose la presión del manguito.

Presión mantenida para estasis venosa. Permite man-
tener una presión en el manguito de manera sostenida. El

nivel de presión que se obtiene es adecuado para realizar
las funciones de un compresor venoso pero no llega a la
oclusión arterial. 

Cálculo de la frecuencia cardíaca. Algunos aparatos
realizan un cálculo de la frecuencia cardíaca a partir del
recuento de las oscilaciones de la presión durante la
medición.

VENTAJAS Y DESVENTAJAS DE LA OSCILOMETRÍA
INTERMITENTE

Ventajas65

• Permite realizar mediciones en cualquier lugar y con
rapidez, ya que existen monitores portátiles y tan sólo
se requiere colocar el manguito.

• Permite programar los intervalos de medición de la PA,
adaptando así el proceso a las necesidades de cada
paciente.

• Libera al operador de la necesidad de realizar la medi-
ción cada vez.

• Permite realizar las mediciones también en las piernas y
las muñecas, lo que amplía las posibilidades del sistema.

Desventajas65

• Las mediciones son intermitentes.
• Presenta las limitaciones propias del uso inadecuado del

manguito en cuanto a tamaño y ajuste.
• Falla si existen compresiones externas, si el brazo se fle-

xiona o si el paciente presenta movimientos frecuentes,
como en el caso de un paciente tiritando32.

• Pierde precisión cuando la PAS es inferior a 60 mmHg.
• Pierde precisión en pacientes arrítmicos.
• Si realizamos mediciones muy frecuentes (cada 5 a

10 minutos) durante períodos superiores a las 5 horas
pueden producirse lesiones vasculonerviosas.

FUENTES DE ERROR Y LIMITACIONES

A lo largo del capítulo hemos visto que la oscilometría es
una técnica que resulta útil, pero que no es perfecta ni infa-
lible. El conocimiento de las causas que pueden generar
errores en su uso diario debe ayudarnos a conseguir un
empleo más preciso de estos aparatos. Las causas de error
pueden ser muy variadas, y tener su origen en la propia téc-
nica, en el paciente o en agentes externos que interactúan
con el dispositivo. Las más frecuentes son las siguientes:

• Compresiones externas del manguito durante la medi-
ción (contra algún objeto, como un arco de mesa
quirúrgica o el apoyo involuntario de un cirujano).

Monitorización de la presión arterial por medios no invasivos 117



118 MONITORIZACIÓN CARDIOVASCULAR

• Compresión de la tubuladura durante la medición, lo
que impide la transmisión de las oscilaciones de pre-
sión.

• Movimientos del paciente con flexión del brazo dan
lugar a cambios de la presión del manguito que impiden
una valoración adecuada de las oscilaciones de la pre-
sión58.

• La existencia de arritmias impide realizar un promedio
adecuado entre dos latidos a lo largo del deshinchado,
lo que da lugar a errores habitualmente por infraestima-
ción de la PA.

• Las bradicardias intensas pueden hacer imposible la
medición por un problema semejante al anterior: el
monitor no puede detectar dos latidos que tengan la
misma amplitud de presión durante la fase de deshin-
chado, apareciendo un error a veces insuperable. 

•La existencia de una presión sistólica inferior a 60 mmHg
resulta difícil de valorar mediante la oscilometría29, por lo
que la precisión se reduce a medida que nos acercamos a
ese punto. Esto implica que la fiabilidad de los monitores
de oscilometría en pacientes que han sufrido un shock
disminuye a medida que su situación empeora.

• La colocación del punto de medición a una altura supe-
rior o inferior a la del corazón inducirá un error pro-
porcional a dicha diferencia (véase la introducción de
este capítulo).

• La tubuladura puede ser un motivo de error por la
existencia de una fuga de presión que haga que la pre-
sión en su interior sea inestable, lo que impide el
cálcu lo de la PA. La detección de las fugas no siempre
es fácil. En las tubuladuras de goma o caucho, el dete-
rioro de este material es causa frecuente de grietas en
las zonas de mayor sufrimiento, como son la unión al
manguito o la conexión con la sección de tubuladura
independiente. También pueden existir fugas por la
rotura de esta conexión, especialmente en las tubula-
duras de plástico. Una segunda causa de error debida
a la tubuladura tiene lugar cuando la cambiamos por
un repuesto fabricado en otro material de compliancia
diferente, ya que pueden presentarse fenómenos de
amortiguación o resonancia que modifiquen la lectura
final.

• El manguito representa una causa frecuente de error
debido al uso de un tamaño inadecuado o una coloca-
ción incorrecta (véase la técnica auscultatoria), al
deterioro del velcro de modo que no queda adecuada-
mente fijado a la extremidad o bien por el empleo de
un manguito fabricado con materiales diferentes a los
originales.

EFECTOS SECUNDARIOS

Aunque la oscilometría, en principio, es una técnica no
invasiva, su uso en mediciones muy frecuentes puede dar
lugar a ciertos problemas que conviene conocer.

• Petequias y tromboflebitis: por incremento de la presión
venosa en torno al manguito1, 66.

• Compresión del paquete vasculonervioso: se han descrito
lesiones del nervio cubital con parestesias y síndrome
compartimental por este motivo67, 68, que pueden apare-
cer cuando se realizan mediciones con intervalos cortos
(5-10 min) durante períodos muy largos (> 5 h)65, 69.

• Dolor en la extremidad: puede aparecer durante la medi-
ción por la presión del manguito. Es importante limitar
el número de mediciones y que estos aparatos dispon-
gan de un algoritmo adecuado que limite la duración
del tiempo de hinchado. 

SISTEMAS CONTINUOS

SERVOPLETISMOMANOMETRÍA: 
FINAPRES Y DISPOSITIVOS EQUIVALENTES
Descrito por Penaz en Checoslovaquia en 197370 y comer-
cializado por Ohmeda, el Finapres, acrónimo de FINger
Arterial PRESsure es un método de medición continua de
la PA que ofrece, además, y de manera instantánea, la
curva de presión en una pantalla. 

FUNDAMENTOS DE LA TÉCNICA

El Finapres combina la oscilometría y la fotopletismo-
grafía para la determinación de la PA y la obtención de su
curva. Por un lado, se aplica un pequeño manguito de
oscilometría a la falange media de un dedo de la mano,
generalmente el corazón, aunque también puede ser el
pulgar71 (en él se ha encontrado una mayor precisión de
la medición), el cual está conectado a un solenoide de
respuesta rápida, que puede hincharse y deshincharse a
gran velocidad y de manera controlada. Por otro lado, el
manguito dispone de un emisor de luces con longitudes
de onda conocidas y un receptor que puede determinar la
absorción de luz en los tejidos del dedo en cada instante.
A partir de aquí, cuando el manguito está deshinchado, la
luz emitida es captada por los hematíes de los vasos arte-
riales de la misma manera que lo hace un pulsioxímetro
(véase el capítulo de pulsioximetría). A medida que el
manguito comienza a hincharse, las arterias digitales van
reduciendo su calibre y la absorción de luz disminuye



hasta la oclusión total de los vasos. En ese momento la
absorción es cero y desaparece el pulso. Si ahora el man-
guito comienza a deshincharse, llegará un punto en el
que comenzará de nuevo a existir flujo sanguíneo. Ese
punto es tomado como la PAS. Si continuamos el vacia-
do, la amplitud de las oscilaciones recogidas por el ple-
tismógrafo aumentará hasta un máximo y se estabilizará
ahí, ya que habremos alcanzado la abertura total del vaso.
Ese punto se considera igual a la PAD. La PAM se calcula
matemáticamente a partir de la valoración de la presión
transmural en las arterias digitales. 

El manguito lo que hace es mantener constante el
volumen del dedo, de tal manera que, en función de la
entrada de más o menos flujo a los vasos, ajusta su presión
y así la presión del manguito varía de forma paralela a la
de las arterias. Este ajuste instantáneo lo gobierna el foto-
pletismógrafo, cuya señal es analizada por un micropro-
cesador y transformada en una orden a la bomba de pre-
sión y la válvula de vaciado del manguito. La evolución en
el tiempo de los cambios de presión en el manguito se
dibuja en una curva que se presenta en el monitor.

En su conjunto, el dispositivo está formado por un
manguito digital que lleva unidos los sensores de foto-
pletismografía, y una unidad de procesamiento en forma
de pequeña caja, que se coloca en el dorso de la mano y
que se conecta mediante un cable al módulo central
desde el que se maneja el monitor y en el que se muestran
los datos y la curva.

Pero para que el dispositivo funcione adecuadamente
es necesario realizar una calibración al inicio del período
de mediciones. Esto, que tiene lugar de manera automá-
tica, consiste en un hinchado del manguito que permite
calcular el tamaño del vaso al que se asocia la máxima
variación oscilométrica, para a partir de ahí mantener
constante ese tamaño mediante los cambios de presión
del manguito. Durante el tiempo de uso del monitor, esta
calibración se repite periódicamente cada 80 latidos72, ya
que la aparición de cambios en el tono vascular o la exis-
tencia de un edema tisular podría modificar las condicio-
nes iniciales, modificando las lecturas de la PA73.      

FIABILIDAD DE LAS MEDICIONES

Pese a ser una técnica realmente poco utilizada en la
práctica diaria, la fiabilidad del Finapres ha sido objeto
de multitud de estudios, observaciones y comentarios
debido a que se ha utilizado extensivamente en estudios
sobre variabilidad de la PA bajo multitud de circunstan-
cias. De hecho se pueden encontrar en la literatura de los
últimos 20 años más de 400 artículos relacionados con
esta técnica74.

Respecto a su fiabilidad, quizá lo primero que hay que
decir es que las mediciones se realizan en el dedo, por lo
que el efecto aditivo correspondiente a la distancia res-
pecto del corazón, a la proximidad del punto de rebote de
la onda arterial (que probablemente en este caso sea
menor que en el caso de un catéter intraarterial, por la
naturaleza del sistema de medición) y a la diferencia en
altura entre el dedo y el corazón inducen variaciones en
la lectura final75. También hay que tener presente que el
transductor va a quedar situado a la altura del dedo y
que, por tanto, los movimientos del mismo modificarán
los datos recogidos. Finalmente, hay que tener presente
que para que la lectura sea fiable es necesario mantener
inmóvil el dedo, pues, de lo contrario, cambiarán las con-
diciones del flujo y el calibre vascular (se han descrito
interferencias con el movimiento del dedo, el habla y la
respiración)76.

Otra cuestión a tener en cuenta es que, a medida que
pasa el tiempo, va apareciendo un edema distal que
modifica las condiciones de absorción de la luz y la pre-
sión necesaria para ajustar el manguito. Este problema se
debe al deficiente retorno venoso que causa la presión
continuada sobre la piel y parece ser el responsable del
progresivo aumento en la diferencia de la PA que se
observa con la servopletismomanometría y otros méto-
dos de medición de la PA.

Un tercer aspecto de gran importancia en la fiabilidad
es el manguito del dedo. Por un lado, está claro que igual
que en todas las técnicas oscilométricas, la correcta colo-
cación del manguito es básica77. Por otro lado, existe un
debate acerca de la influencia que sobre la precisión de
las mediciones tiene la retirada y reposición del mangui-
to. Mientras algunos autores aseguran que este proceder
hace perder fiabilidad78, otros no sólo no encuentran este
problema, sino que recomiendan retirar periódicamente
el manguito y realizar ejercicios con el dedo previos a su
recolocación para reducir la pérdida de fiabilidad que
parece existir con el tiempo79,  lo cual se relaciona con el
edema tisular antes citado.

Superadas estas cuestiones, podemos analizar la
fia bilidad de las mediciones efectuadas en condiciones
adecuadas. Si valoramos los estudios dedicados a tra-
tar esta cuestión podemos encontrar tres tipos de re -
sultado:

• Trabajos que certifican una buena fiabilidad: entre ellos
los hay que encuentran una buena correlación con la PA
invasiva80, 81, con la oscilometría intermitente82, que
muestran buen comportamiento en niños mayores de 
6 años y jóvenes anestesiados83, 84, en obesos85, en hi -
pertensos tratados con todo tipo de antihipertensivos86
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y en pacientes con fuertes vasoconstricciones87. Cabe
destacar dos estudios relativamente recientes que favo-
recen la técnica: uno de ellos es un metaanálisis de 
20 trabajos en el que no se aprecian diferencias con la
presión invasiva88, y el otro realiza un análisis espectral
de las curvas de presión invasiva y de servopletismoma-
nometría y no encuentra diferencias importantes entre
ambas89.

• Trabajos que niegan una buena fiabilidad: como antes, los
hay que muestran una mala correlación con la presión
invasiva durante todo el período de uso, progresiva-
mente en el tiempo, o durante períodos aparentemente
aleatorios6, 90-92. Otros lo comparan desfavorablemente
con el dinamap44. Y, finalmente, hay estudios que no
encuentran buena fiabilidad en situaciones concretas,
como en la hipotensión profunda93, en pacientes coro-
narios94, en individuos que reciben altas dosis de drogas
vasoactivas95 y en pacientes con conectivopatías96.

• Trabajos que encuentran una mala fiabilidad: aseguran
que presenta desviaciones importantes respecto a otros
métodos, pero que, sin embargo, ofrece una tendencia
buena, por más que no pueda sustituir a la presión inva-
siva en pacientes graves44, 81, 97.

Como resumen podríamos decir que los valores obte-
nidos por el Finapres no son habitualmente iguales a los
obtenidos por otros métodos. Pero esta circunstancia
ocurre con todos entre sí. La tendencia parece presentar
una progresiva desviación respecto de los valores obte-
nidos por otras técnicas, debido al edema tisular;
además, aunque es fiable en pacientes no complicados,
probablemente no sea el método de elección en pacien-
tes graves, pese a que resulte menos invasivo que un
catéter arterial. 

EVOLUCIÓN DEL MÉTODO

Con el paso de los años, y dado el atractivo teórico que
la técnica tiene, han ido apareciendo nuevos dispositivos
que han tratado de mejorar el Finapres en su tecnología
o en sus algoritmos de funcionamiento. Los más conoci-
dos son el portapres98, 99, el FS-20D100 y el UT9201101.
Asimismo, se han descrito variaciones de la técnica,
como el empleo de un sensor de pulsioximetría asociado
a un manguito en el dedo, que calcula la PAS como el
punto de desaparición de la onda de pulsioximetría102.
Pese a ello y a la práctica ausencia de efectos secundarios
graves (se han descrito casos de adormecimiento transi-
torio del dedo), la servopletismomanometría no ha
logrado hacerse un hueco en la práctica clínica en nues-
tro entorno.

TONOMETRÍA DE APLANAMIENTO ARTERIAL

FUNDAMENTOS DE LA TÉCNICA

Es un método basado en la medición de la presión nece-
saria para poder aplanar una arteria superficial. Para ello
se coloca un manguito de oscilometría y un sensor situa-
do sobre una arteria superficial de calibre adecuado, que
esté situada sobre un hueso para que se apoye en él. El
manguito comprime la arteria, que, al estar sobre un
hueso, se aplasta de manera proporcional a la presión
ejercida. En esta situación, la sangre ejerce al pasar por su
interior una resistencia al aplastamiento que varía a lo
largo del ciclo cardíaco y esa presión de oposición la reco-
ge el transductor. El primer tonómetro fue creado en
1963 por Pressman y Newgard, pero resultaba poco fiable
debido a la tecnología empleada en los transductores. En
1983 se comenzaron a utilizar cristales de silicio para este
fin, lo que dio lugar a la aparición de un nuevo modelo de
mayor precisión, creado por Drzewiecki103. Actualmente,
el sensor está formado por una línea de minitransducto-
res que rodean la cara ventral de la muñeca, lo que per-
mite obtener lecturas constantes y una gráfica de la curva
de PA. Para que el dispositivo funcione son necesarios
varios requisitos30:

•Que el transductor tenga un tamaño inferior al de la
arteria. Si fuera mayor, la presión sólo se recogería en
alguna zona del mismo y ofrecería datos falsos. 

•Que esté situado exactamente encima de ella. La pre-
sión recogida sobre un punto lateral de la arteria es
menor que la recogida en el centro de la misma, ya que
la presión interna de un vaso se transmite a cada punto
de la pared de manera perpendicular a éste. Si la medi-
ción no es perpendicular al punto, la lectura se reducirá
proporcionalmente al ángulo de inclinación. Para resol-
ver este problema, el sensor dispone de multitud de
pequeños transductores paralelos y procesa la informa-
ción de todos ellos, despreciando los datos de todos
excepto del que ofrezca el valor más alto, que corres-
ponde al que tiene su superficie más próxima y en posi-
ción perpendicular a la pared arterial.

• Que el grosor de la piel en el punto de medición sea des-
preciable en relación con el diámetro de la arteria.

• Que la pared arterial se comporte como una membrana
perfecta.

• Que el monitor esté adecuadamente calibrado. Por ello
se hacen calibraciones automáticas cada 5-10 minutos.

• Que no existan artefactos que interfieran la medición,
tales como movimientos de la mano o del sensor res-
pecto de su posición original103. 



FIABILIDAD DEL MÉTODO

Al igual que ocurre con la servopletismomanometría, la
tonometría ofrece estudios con resultados dispares, aun-
que en este caso los estudios favorables son más numero-
sos que los desfavorables.

Se ha descrito una buena correlación con valores de
referencia104-106 cuando se utiliza en pacientes de cual-
quier edad y sexo107, 108, si bien hay algún trabajo que dis-
crepa de esta afirmación cuando se trata de ancianos y,
especialmente, si presentan una fibrilación auricular o
una situación hemodinámica inestable109. También se ha
utilizado satisfactoriamente en pacientes hipotensos110, y
se ha analizado la validez de la curva obtenida, consi-
derándose bastante similar a la correspondiente a la pre-
sión invasiva111. Contrariamente, algunos autores consi-
deran que la fiabilidad es muy escasa en todo momento1

y que sobrestima la PAS e infraestima la PAD, incluso en
los modelos más modernos como el Colin 31M 7000112.
Finalmente, algún trabajo considera la existencia de valo-
res diferentes con respecto a la presión invasiva, pero
considera bueno el valor de la tendencia113.

Actualmente, la técnica de tonometría de aplana-
miento no está disponible con facilidad para su uso clíni-
co, pero puede ser una buena alternativa en pacientes
que, sin presentar un estado de gravedad importante,
requieran un control continuado de la PA, ya que permi-
te obviar la canulación arterial con todos sus inconve-
nientes.

MEDICIÓN DE LA PRESIÓN ARTERIAL 
POR ULTRASONIDOS

FUNDAMENTOS DE LA TÉCNICA

La medición por ultrasonidos consiste en la aplicación de
un dispositivo Doppler sobre la arteria cuyo flujo quere-
mos averiguar. El Doppler detecta el paso de los hema-
tíes por la arteria y emite un sonido de tono e intensidad
variables en función de la velocidad y de la cantidad
(flujo) de éstos30. Cuando obtenemos un sonido pulsátil
adecuado, inflamos un manguito situado proximalmente
a la arteria hasta que el ruido desaparece, lo cual nos indi-
ca que la presión es suficiente para detener el flujo san-
guíneo. Entonces, vamos reduciendo la presión hasta
que, en un momento dado, comienza a escucharse un
ruido aún no pulsátil. Ese punto corresponde a la PAS. Si
continuamos reduciendo la presión llegará un momento
en el que el sonido vuelva a ser como el inicial, cuyo
valor corresponderá a la PAD. Ése es el principio aplica-

do por el arteriosonde, monitor de PA continua, fabrica-
do por Roche Medical Electronic Division.

Este método resulta especialmente útil en los pacien-
tes en los que es difícil detectar el pulso periférico, como
en los neonatos114, los pacientes hipovolémicos, los que
han padecido un shock, los que presentan edemas gene-
ralizados y los obesos mórbidos. Sin embargo, tiene algu-
nos inconvenientes: en primer lugar la posición del
Doppler es crucial, por lo que una mala colocación o el
movimiento de la mano o del sensor modifica el ángulo
de incidencia del ultrasonido, invalidando los resultados
o provocando la desaparición de la señal. En segundo
lugar, el Doppler necesita de un gel que haga de interfase
entre el sensor y la piel. Si este gel se seca o es insuficien-
te, se perderá fiabilidad en la lectura o incluso toda la
señal. Y en tercer lugar, en un quirófano puede verse
interferido por el electrobisturí. Todo ello hace que la téc-
nica resulte poco útil en la práctica diaria.

FIABILIDAD DE LA TÉCNICA

Dado que presenta muchas posibles interferencias que
afectan seriamente a su funcionamiento, la fiabilidad es
intrínsecamente baja. Esto ha dado lugar a varios inten-
tos por perfeccionar la técnica, como el uso del láser-
Doppler115, o el empleo de un manguito de dedo para
reducir el impacto de la colocación del sensor116. Aparte
de estas circunstancias, hay trabajos que refieren su utili-
dad en la práctica clínica117, 118.

BIBLIOGRAFÍA

1. Mignon A, Juvin P. Monitorage de l’opéré (en dehors de la
chirugie cardiaque). Encycl Méd Chir Anesthésie-Reanimation
36: 383-A-10. París: Editions Scientifiques et médicales
Elsevier, 2003.

2. Davis RF. Clinical comparison of automated auscultator and
oscillometric and catheter-transducer measurement of arterial
pressure. J Clin Monit Compur 1985; 1: 144-46.

3. Association for the advancement of medical instrumentation:
electronic or automated sphygmomanometers. En: A stan-
dard and recommended practices. Biomedical equipment.
Part 2. Monitoring and diagnostic equipment. Arlington VA.
Association for the advancement of medical instrumentation,
1995; 637-681.

4. O’Brian E, Petrie J, Litter W, de Swiet M, Padfield PL, O’Ma -
lley K, et al. The British Hypertension Society protocol for the
evaluation of automated and semiautomated blood pressure
measurement devices with special reference to ambulatory
systems. J Hypertens 1990; 8: 607-619.

5. Branko M, Pasch W, Pasch Th. Measurement of systemic arte-
rial pressure. Current opinion in Anaesthesiology 1997; 10:
459-466.

Monitorización de la presión arterial por medios no invasivos 121



122 MONITORIZACIÓN CARDIOVASCULAR

6. Brunner JMR, Krenis LJ, Kunsnman JM, et al. Comparison of
direct and indirect methods of measuring arterial pressure.
Med Instrum 1981; 15: 183-195.

7. Zancheti A, Mancia G. The centenary of blood pressure meas-
urement: a tribute to Scipione Riva-Rocci. J Hypertens 1996;
14: 1-12.

8. Shah N, Bedford RF. Invasive and non-invasive blood pressure
monitoring. En: Lake C, Hines R Blitt C, eds. Clinical Mo -
nitoring. Practical applications for anesthesia and critical
care. Philadelphia: WB Saunders, 2001; 181-203.

9. Hills L, Barnard H. A simple and accurate form of sphygmo-
manometer for arterial pressure gauge contrived for clinical
use. BMJ 1987; 2: 904-905.

10. Sibley AE, Winsor T, Grigsby DA, Pischel E. Velocity detec-
tion of Korotkoff sounds. Med Instrum. 1983;17 (2): 159-62.

11. Prineas RJ, Jacobs D. Quality of Korotkoff sounds: bell vs
diaphragm, cubital fossa vs brachial artery. Prev Med 1983; 12
(5): 715-719.

12. Weber F, Anlauf M, Hirche H, Roggenbuck U, Philipp T.
Differences in blood pressure values by simultaneous auscul-
tation of Korotkoff sounds inside the cuff and in the antecu-
bital fossa. J Hum Hypertens 1999; 13 (10): 695-700.

13. Gosse P, Guillo P, Ascher G, Clementy J. Assessment of arteri-
al distensibility by monitoring the timing of Korotkoff
sounds. Am J Hypertens 1994; 7 (3): 228-233.

14. Easley RB, Rodbard D. Noninvasive monitoring of beta-
adrenergic tone during isoproterenol infusions. Clin
Pharmacol Ther 1977; 22 (6): 881-887.

15. Gosse P, Jullien V, Lemetayer P, Jarnier P, Clementy J.
Ambulatory measurement of the timing of Korotkoff sounds
in a group of normal subjects: influence of age and height.
Am J Hypertens 1999; 12 (2 Pt 1): 231-235.

16. Abassade P, Baudouy PY, Gobet L, Lhosmot JP. Comparison of
two indices of arterial distensibility: temporal apparitions of
Korotkoff sounds and pulse wave velocy. A Doppler echocar-
diography and ambulatory blood pressure monitoring study.
Arch Mal Coeur Vaiss 2001; 94 (1): 23-30.

17. Gosse P, Cailleau C, Barthelemy JC, Chevalier JM, Clementy
J. Ambulatory measurement of Korotkoff sounds timing
(QKD interval) in a normal population. Arch Mal Coeur Vaiss
1994; 87 (8): 1083-1086.

18. Gosse P, Gasparoux P, Ansoborlo P, Lemetayer P, Clementy J.
Prognostic value of ambulatory measurement of the timing of
Korotkoff sounds in elderly hypertensives: a pilot study. Am J
Hypertens 1997; 10 (5 Pt 1): 552-557.

19. Jeric M, Banovac K, Baric J, Sekso M. Estimation of systolic
time intervals and timing of arterial sounds in hyperthy-
roidism during antithyroid medication. Acta Endocrinol
(Copenh) 1982; 99 (1): 50-55.

20. Ramsey M. Non-Invasive automatic determination of mean
arterial pressure. Med Biol Eng Comput 1976; 17: 11-34.

21. Ng KG, Small CF. Changes in oscillometric pulse amplitude
envelope with cuff size: implications for blood pressure meas-
urement criteria and cuff size selection. J Biomed Eng 1993;
15 (4): 279-282.

22. Guedes LA. The direct and indirect measurement of blood
pressure. St Louis: Mosby Year Book, 1970.

23. Kirkendail WM, Feinlib M, Freis ED, Mark AL. Recom -
mendation for human blood pressure determination by sphyg-

momanometers. Sub committee of the AHA postgraduate edu-
cation committee. Hypertension 1981; 3: 510A-519A.

24. Young GD, Geddes LA. The effect of cuff pressure deflation rate
on accuracy in indirect measurement of blood pressure with
auscultator method. J Clin Monit Comput 1987; 3: 155-157.

25. Young PG, Geddes LA. The effect of cuff pressure deflation
rate on accuracy in indirect measurement of blood pressure
with the auscultator method. J Clin Monit 1987; 3: 155-159.

26. Cohn JN. Blood pressure measurement in shock. Mechanism
in accuracy of auscultator and palpator methods. JAMA 1967;
199-218.

27. Simpson JA, Jameson G, Dickhaus DW. Effect of size of cuff
bladder on accuracy of measurement of indirect blood pres-
sure. Am Heart J 1965; 70: 206-208.

28. Savage JM, Dillon MJ, Taylor JF. Clinical evaluation and com-
parison of the infrasonde, arteriosonde and mercury sphyg-
momanometer in measurement of blood pressure in children.
Arch Dis Child 1979; 54 (3): 184-189. 

29. Ramsey M. Blood pressure monitoring. Automated oscillo-
metric devices. J Clin Monit Comput 1991; 7: 11-14.

30. Nitin Shah, Bedford RF. Invasive and non-invasive blood
ressure monitoring. En: Lake CL, Hines RL, Blitt CD, eds.
Clinical monitoring practical applications for anesthesia and
critical care. Philadelphia: Saunders, 2001.

31. Maier W. Non-invasive blood pressure monitoring. En: Bliit
C, ed. Monitoring in anesthesia and critical care medicine. 
2.ª ed. Nueva York: Churchill Livingstone, 1990.

32. Zahn J, Bernstein H, Hossain S, Bodian C, Beilin Y. Comparison
of non-invasive blood pressure measurements on the arm and
calf during cesarean delivery. J Clin Monit Comput 2000; 16
(8): 557-562.

33. Amoore JN. A simulation study of the consistency of oscillo-
metric blood pressure measurements with and without arte-
facts. Blood Press Monit 2000; 5 (2): 69-79.

34. Mieke S, Gross H, Ulbrich M, Papadopoulos G, Frucht U. The
reliability of the measurement of non-invasive oscillometric
blood pressure instruments. Anaesthesist 1993; 42 (1): 38-43.

35. Block FE, Schulte GT. Ankle blood pressure measurement, an
acceptable alternative to arm measurements. J Clin Monit
Comput 1996; 13 (3): 167-171.

36. Emerick DR. An evaluation of non-invasive blood pressure
(NIBP) monitoring on the wrist: comparison with upper arm
NIBP measurement. Anaesth Intensive Care 2002; 30 (1):
43-47.

37. Watson S, Wenzel RR, Di Matteo C, Meier B, Luscher TF.
Accuracy of a new wrist cuff oscillometric blood pressure
device: comparisons with intraarterial and mercury manome-
ter measurements. Am J Hypertens 1998; 11 (12): 1469-1474.

38. Lu W, Tsukada A, Shiraishi T, Sasaki K. Indirect arterial blood
pressure measurement at the wrist using a pad-type square
cuff and volume-oscillometric method. Front Med Biol Eng
2001; 11 (3): 207-219.

39. Gourdeau M, Martin R, Lamarche Y, Tetreault L. Oscillometry
and direct blood pressure: a comparative clinical study during
deliberate hypotension. Can Anaesth Soc J 1986; 33 (3 Pt 1):
300-307.

40. Caramella JP, Bernard JM, Couderc E, Berger JL, Desmonts
JM. Is automatic oscillometric measurement of blood pres-



sure reliable in hypotension? Ann Fr Anesth Reanim 1985; 4
(4): 339-342.

41. Hasan MA, Thomas TA, Prys-Roberts C. Comparison of auto-
matic oscillometric arterial pressure measurement with con-
ventional auscultator measurement in the labor ward. Br J
Anaesth 1993; 70 (2): 141-144.

42. Ochiai H, Miyazaki N, Miyata T, Mitake A, Tochikubo O, Ishii
M. Assessment of the accuracy of indirect blood pressure
measurements. Jpn Heart J 1997; 38 (3): 393-407.

43. Costes Y, Vienot P, Midez P, Christophe JL, Neidhardt A.
Automatic measurement of blood pressure: limits of oscillo-
metric technique. Agressologie 1992; 33 (Suppl 1): 37-45.

44. Murray WB, Gorven AM. Invasive v. non-invasive blood pres-
sure measurements –the influence of the pressure contour. 
S Afr Med J 19912; 79 (3): 134-139.

45. Caramella JP, Desmonts JM. Reliability of automatic oscillo-
metric monitoring of arterial pressure. Effect of hypotension
and arrhythmias. Arch Mal Coeur Vaiss 1986; 79 (12): 1794-
1799.

46. Rotch AL, Dean JO, Kendrach MG, Wright SG, Woolley TW.
Blood pressure monitoring with home monitors versus mer-
cury sphygmomanometer. Ann Pharmacother 2001; 35 (7-8):
817-822.

47. Pilossoff V, Schober JG, Peters D, Buhlmeyer K. Non-invasive
oscillometric measurement of systolic, mean and diastolic
blood pressure in infants with congenital heart defects after
operation. A comparison with direct blood pressure measure-
ments. Eur J Pediatr 1985; 144 (4): 324-330.

48. Boaventura I, Fonseca T, Ramalhinho V, Da Costa JN. Au -
tomatic measurement of arterial pressure. Rev Port Cardiol
1993; 12 (2): 133-139.

49. Rogers P, Burke V, Stroud P, Puddey IB. Comparison of oscil-
lometric blood pressure measurements at the wrist with an
upper-arm auscultator mercury sphygmomanometer. Clin
Exp Pharmacol Physiol 1999; 26 (5-6): 477-481.

50. Davis RF. Clinical comparison of automated auscultator and
oscillometric and catheter-transducer measurement of arteri-
al pressure. J Clin Mnit 1985; 1: 114-119.

51. Park MK, Menard SW, Yuan C. Comparison of auscultator
and oscillometric blood pressures. Arch Pediatr Adolesc Med
200; 155 (1): 50-53.

52. Sapinski A. Comparison of the sphygmooscillographic
method with the direct and auscultator methods of measuring
blood pressure. Clin Monit 1994; 10 (6): 373-376.

53. Epstein RH, Huffnagle S, Barkowski RR. Comparative accura-
cies of a finger blood pressure monitoring and oscillometric
blood pressure monitoring. J Clin Monit 1991; 7: 161-167.

54. Loubser PG. Comparison of intra-arterial and automated
oscillometric blood pressure measurement methods in post-
operative hypertensive patients. Med Instrum 1986; 20 (5):
255-259.

55. Gevens M, Van Genderingen HR, Lafeber HN Hack, WWM.
Accuracy of oscillometric blood pressure measurement in
critically ill neonates with reference to the arterial pressure
wave shape. Intensive Care Med 1996; 22: 242-248.

56. Weaver MG, Park MK, Lee DH. Differences in blood pressure
levels obtained by auscultator and oscillometric methods. Am
J Dis Child 1990; 144 (8): 911-914.

57. Beaubien ER, Card CM, Card SE, Biem HJ, Wilson TW.
Accuracy of the Dinamap 1846 XT automated blood pressure
monitor. J Hum Hypertens 2002; 16 (9): 647-652.

58. Ramsey M III. Blood pressure monitoring: automatic oscillo-
metric devices. J Clin Monit 1991; 7: 56-67.

59. Runciman WB, Ludbrook GL. The measurement of systemic
arterial blood pressure. En: Prys Roberts C, Brown BR Jr, eds.
International practice of anaesthesia. Oxford: Butterworth-
Heinemann, 1992; 154: 1-11.

60. Brunner JMR, On the calibration of artefacts. J Clin Monit
1994; 10: 143-148.

61. Penny JA, Shennan AH, Halligan AW. The validation of auto-
mated blood pressure monitors by intraarterial comparison.
Am J Obstet Gynecol 1996; 174: 1396-1397.

62. Kaufmann MA, Pargger, Drop LJ. Oscillometric blood pres-
sure measurement by different devices is not interchangeable.
Anesth Analg 1996; 82: 377-381.

63. Papadopoulos G, Mieke S, Kuhn HJ, Apenburg C. Assessment
of the performance of two oscillometric blood pressure mon-
itors using a simulator. Anaesthesia 1996; 45: 453-459.

64. Van Montfrans GA. Oscillometric blood pressure measure-
ment: progress and problems. Blood Press Monit 2001; 6 (6):
287-290.

65. De la Quintana FB, Vázquez C. Monitorización hemodinámi-
ca. En: De la Quintana FB, López E, eds. Compendio de
anestesia para enfermería. Madrid: Harcourt. 2001.

66. Good ML. Utilization and limitation of non-invasive moni-
toring. San Diego: ASA Refresher Courses, 1997.

67. Mabee JR, Bostwick TL. Pathophisiology and mechanisms of
compartmental syndrome. Orthop Rev 1993; 22 (2): 175-181.

68. Celoria G, Dawson JA, Teres D. Compartment syndrome in a
patient monitored with an automated blood pressure cuff. 
J Clin Monit 1987; 3: 139.

69. Sutin KM, Longaker MT, Wahlander S, Capan LM. Acute
biceps compartment syndrome associated with the use of a
non-invasive blood pressure monitor. Anaesth Analg 1996;
83: 1345-1346.

70. Penaz J. Photoelectric measurement of blood pressure and flow
in the finger. En: Digest of the 10th international conference on
medical and biological engineering. Dresden, 1973; 104.

71. Kurki T, Smith NT, Head H. Non-invasive continuous blood
pressure measurement from the finger. Optimal measurement
condition and factors affecting reliability. J Clin Monit 1987; 3: 6.

72. Keselbrener L, Akselrod S. Artefacts in standard and time-
dependent spectral analysis of arterial blood pressure signals
obtained by Finapres: importance and correction. Clin Auton
Res 1995; 5 (5): 295-301. 

73. Molhoek GP, Wesseling KJ, Settels JJM. Evaluation of the
Penaz servoplethysmomanometer for continuous non-inva-
sive measurement of finger blood pressure. Basic Res Cardiol
1984; 79: 598-600.

74. Wesseling KH. Finger arterial pressure measurement with
Finapres. Z Kardiol 1996; 85 (Suppl 3): 38-44.

75. Van Egmond J, Hasenbos M, Crul JF. Invasive v. non-invasive
measurement of arterial pressure. Comparison of two auto-
matic methods and simultaneously measured direct intra-
arterial pressure. Br J Anaesth 1985; 57 (4): 434-444. 

Monitorización de la presión arterial por medios no invasivos 123



124 MONITORIZACIÓN CARDIOVASCULAR

76. Lin CT, Liu SH, Wang JJ, Wen ZC. Digital envelope detector
for blood pressure measurement using an oscillometric
method. J Med Eng Technol 2002; 26 (3): 117-122. 

77. Jones RD, Kornberg JP, Roulson CJ, Visram AR, Irwin MG.
The Finapres 2300e finger cuff. The influence of cuff applica-
tion on the accuracy of blood pressure measurement.
Anaesthesia 1993; 48 (7): 611-615. 

78. Lal SK, Mihailidou AS, Cejnar M, Henderson RJ, Jones M,
Hunyor SN. Continuous, non-invasive volume-clamp blood
pressure: determinants of performance. J Hypertens 1993; 11
(12): 1413-1422.

79. Ristuccia HL, Grossman P, Watkins Ll, Lown B. Incremental
bias in Finapres estimation of baseline blood pressure levels
over time. Hypertension 1997; 29 (4): 1039-1043. 

80. Gibss NM, Larach DR, Derr JA. The accuracy of Finapres TM
non-invasive mean arterial pressure measurements in anes-
thetized patients. Anesthesiology 1991; 74: 647-652.

81. Stokes DN, Clutton-Brock T, Patil C, Thompson JM, Hutton
P. Comparison of invasive and non-invasive measurements of
continuous arterial pressure using the Finapres. Br J Anaesth
1991; 67: 26-35.

82. Gorback MS, Quill TJ, Lavine ML. The relative accuracies of
two automated non-invasive arterial pressure measurement
devices. J Clin Monit 1991; 7: 13-16.

83. Tanaka H, Thulesius O, Yamaguchi H, Mino M, Konishi K.
Continuous non-invasive finger blood pressure monitoring in
children. Acta Paediatr 1994; 83 (6): 646-652. 

84. Lyew MA, Jamieson JW. Blood pressure measurement using
oscillometric finger cuffs in children and young adults. A
comparison with arm cuffs during general anaesthesia.
Anaesthesia 1994; 49 (10): 895-899.

85. Poncelet P, Durand P, Lechantre R, Mounier-Vehier C,
Fouquoire B, Petetin N, et al. Measurement of blood pressure
in obese patients: reliability and value of finger measurement
(Finapres). Arch Mal Coeur Vaiss 1992; 85 (8): 1165-1168. 

86. Lindqvist A. Beat-to-beat agreement of non-invasive finger
artery and invasive radial artery blood pressure in hyperten-
sive patients taking cardiovascular medication. Clin Physiol
1995; 15 (3): 219-229. 

87. Dorlas JC, Nijboer JA, Butijn WT, Van der Hoeven GM, Settels JJ,
Wesseling KH. Effects of peripheral vasoconstriction on the
blood pressure in the finger, measured continuously by a new
non-invasive method (the Finapres). Anesthesiology 1985;
62 (3): 342-345. 

88. Silke B, McAuley D. Accuracy and precision of blood pressure
determination with the Finapres: an overview using re-sam-
pling statistics. J Hum Hypertens 1998; 12 (6): 403-409. 

89. Novak V, Novak P, Schondorf R. Accuracy of beat-to-beat
non-invasive measurement of finger arterial pressure using
the Finapres: a spectral analysis approach. J Clin Monit 1994;
10 (2): 118-126. 

90. Stokes DN, Clutton-Brock T, Patil C, Thompson JM, Hutton
P. Comparison of invasive and non-invasive measurements of
continuous arterial pressure using the Finapres. Br J Anaesth
1991; 67 (1): 26-35. 

91. Jones RD, Brown AG, Roulson CJ, Smith ID, Chan SC. The
upgraded Finapres 2300e. A clinical evaluation of a continu-
ous non-invasive blood pressure monitor. Anaesthesia 1992;
47 (8): 701-705. 

92. Wilkes MP, Bennett A, Hall P, Lewis M, Clutton-Brock TH.
Comparison of invasive and non-invasive measurement of
continuous arterial pressure using the Finapres in patients
undergoing spinal anaesthesia for lower segment caesarean
section. Br J Anaesth 1994; 73 (6): 738-743. 

93. Aitken HA, Todd JG, Kenny GN. Comparison of the Finapres
and direct arterial pressure monitoring during profound
hypotensive anaesthesia. Br J Anaesth 1991; 67 (1): 36-40. 

94. Silke B, Spiers JP, Boyd S, Graham E, McParland G, Scott ME.
Evaluation of non-invasive blood pressure measurement by
the Finapres method at rest and during dynamic exercise in
subjects with cardiovascular insufficiency. Clin Auton Res
1994; 4 (1-2): 49-56. 

95. McAuley D, Silke B, Farrell S. Reliability of blood pressure
determination with the Finapres with altered physiological
states or pharmacodynamic conditions. Clin Auton Res 1997;
7 (4): 179-184. 

96. Kurki TS, Piirainen HI, Kurki PT. Non-invasive monitoring of
finger arterial pressure in patients with Raynaud's phenome-
non: effects of exposure to cold. Br J Anaesth 1990; 65 (4):
558-563. 

97. Gabriel A, Lindblad LE, Angleryd C. Non-invasive vs. inva-
sive beat-to-beat monitoring of blood pressure. Clin Physiol
1992; 12 (2): 229-235. 

98. Langewouters GJ, Settels JJ, Roelandt R, Wesseling KH. Why
use Finapres or Portapres rather than intra-arterial or inter-
mittent non-invasive techniques of blood pressure measure-
ment? J Med Eng Technol 1998; 22 (1): 37-43. 

99. Eckert S, Horstkotte D. Comparison of Portapres non-inva-
sive blood pressure measurement in the finger with intra-aor-
tic pressure measurement during incremental bicycle exer-
cise. Blood Press Monit 2002; 7 (3): 179-183. 

100. Arosio E, Zannoni M. Clinical validation of an automatic
device measuring blood pressure in the fingers. Panminerva
Med 1999; 41 (2): 143-148. 

101. Jagomagi K, Talts J, Raamat R, Lansimies E. Continuous non-
invasive measurement of mean blood pressure in fingers by
volume-clamp and differential oscillometric method. Clin
Physiol 1996; 16 (5): 551-560. 

102. Samuelsson P, Blohme G, Fowelin J, Eriksson JW. A new non-
invasive method using pulse oximetry for the assessment of
arterial toe pressure. Clin Physiol 1996; 16 (4): 463-467. 

103. Matthys K, Verdonck P. Development and modeling of arteri-
al applanation tonometry: a review. Technol Health Care
2002; 10 (1): 65-76. 

104. Ueda M. Clinical evaluation of arterial tonometry for non-
invasive, continuous blood pressure monitoring during anes-
thesia. Hokkaido Igaku Zasshi 1991; 66 (6): 805-817.

105. Nelesen RA, Dimsdale JE. Use of radial arterial tonometric
continuous blood pressure measurement in cardiovascular
reactivity studies. Blood Press Monit 2002; 7 (5): 259-263. 

106. Siegel LC, Brock-Utne JG, Brodsky JB. Comparison of arterial
tonometry with radial artery catheter measurements of blood
pressure in anesthetized patients. Anesthesiology 1994; 81
(3): 578-584. 

107. Kemmotsu O, Ueda M, Otsuka H, Yamamura T, Winter DC,
Eckerle JS. Arterial tonometry for non-invasive, continuous
blood pressure monitoring during anesthesia. Anesthesiology
1991; 75 (2): 333-340. 



108. Kemmotsu O, Ohno M, Takita K, Sugimoto H, Otsuka H,
Morimoto Y, et al. Non-invasive, continuous blood pressure
measurement by arterial tonometry during anesthesia in chil-
dren. Anesthesiology 1994; 81 (5): 1162-1168. 

109. Nakamura T, Meguro K, Hase K, Ono S, Matsushita S, Ozawa T.
Evaluation of continuous blood pressure monitoring by arteri-
al tonometry in the aged. Masui 1997; 46 (12): 1618-1624. 

110. Kemmotsu O, Ueda M, Otsuka H, Yamamura T, Okamura A,
Ishikawa T, et al. Blood pressure measurement by arterial
tonometry in controlled hypotension. Anaesth Analg 1991;
73 (1): 54-58. 

111. Sato T, Nishinaga M, Kawamoto A, Ozawa T, Takatsuji H.
Accuracy of a continuous blood pressure monitor based on
arterial tonometry. Hypertension 1993; 21 (6 Pt 1): 866-874. 

112. Steiner LA, Johnston AJ, Salvador R, Czosnyka M, Menon
DK. Validation of a tonometric non-invasive arterial blood
pressure monitor in the intensive care setting. Anaesthesia
2003; 58 (5): 448-454.

113. Weiss BM, Spahn DR, Rahmig H, Rohling R, Pasch T. Radial
artery tonometry: moderately accurate but unpredictable

technique of continuous non-invasive arterial pressure meas-
urement. Br J Anaesth 1996; 76 (3): 405-411. 

114. Lukanovic T, Fabecic-Sabadi V, Markicevic K, Kokos Z. Blood
pressure in neonates measured by Doppler ultrasound. Lijec
Vjesn 1992; 114 (1-4): 36-39.

115. De Graaff JC, Ubbink DT, Legemate DA, De Haan RJ, Jacobs
MJ. The usefulness of a laser Doppler in the measurement of
toe blood pressures. J Vasc Surg 2000; 32 (6): 1172-1179. 

116. Wong DT, Volgyesi GA, Bissonnette B. Systolic arterial pres-
sure determination by a new pulse monitor technique. Can 
J Anaesth 1992; 39 (6): 596-599

117. Laulhere L, Doyon B, Debru JL, Morin B, Mallion JM.
Evaluation of an automatic device for arterial blood pressure
determination: the arteriosonde 1217. Arch Mal Coeur Vaiss
1979; 72 Spec. number: 120-125.

118. Whyte RK, Elseed AM, Shinebourne EA, De Swiet M.
Assessment of Doppler ultrasound to measure systolic and
diastolic blood pressures in infants and young children. Arch
Dis Child 1975; 50 (7): 542-544.

Monitorización de la presión arterial por medios no invasivos 125



En muchas ocasiones el clínico necesita conocer de
manera instantánea la presión existente en una determi-
nada zona del cuerpo para poder ajustar un tratamiento.
En el cuerpo humano pueden existir presiones muy dife-
rentes en cada zona del mismo y con comportamientos
también muy diferentes: podemos entender fácilmente
que no es lo mismo la presión intraabdominal, o incluso
la presión dentro de un compartimento muscular, cuya
evolución en el tiempo no es sinusoidal y con frecuencia
es más o menos constante, que la presión arterial o veno-
sa, que son cíclicas y sinusoidales. Esto es algo trascen-
dental pues, como iremos viendo a lo largo del capítulo,
las características de la onda de presión condicionan
totalmente su medición, y así, mientras que para la medi-
ción de presiones estáticas es muy útil una columna de
mercurio o de agua, para la medición de presiones rápi-
damente cambiantes es necesario disponer de un disposi-
tivo especial llamado transductor, capaz de responder a
estos cambios con la debida velocidad. Dado que estable-
cer un método de medición diferente para cada presión
no resulta práctico, lo ideal es disponer de un sistema
único que sirva para todas ellas. En consecuencia, los
transductores deben ser capaces de cubrir estas necesida-
des sin generar distorsiones. 

DEFINICIÓN DE TRANSDUCTOR
Según la definición del diccionario de la Real Academia
Española de la Lengua, el transductor es un «dispositivo
que transforma el efecto de una causa física, como la pre-
sión, la temperatura, la dilatación, la humedad, etc., en

otro tipo de señal». En nuestro caso, el transductor trans-
forma la presión en una señal eléctrica. 

CLASIFICACIÓN DE LOS TRANSDUCTORES
Dentro de un mismo tipo de transducción podemos
encontrar diferentes tipos de dispositivo, en función de
sus características estructurales o de su comportamiento.
Y así, atendiendo a su estructura, podemos distinguir dos
tipos básicos de transductor:

a) Directos: se colocan directamente en contacto con el
punto cuya presión se va a medir. En nuestro caso sig-
nifica que introducimos un catéter en cuya punta está
situado el transductor, directamente en una arteria,
una vena central, una cavidad craneal, etc. Este tipo de
dispositivo plantea serios problemas, ya que obliga a
miniaturizar mucho los transductores; con frecuencia
no son aptos para cualquier área corporal; además, no
siempre es fácil introducirlos en un determinado
punto; ofrecen serios problemas para su calibración y
mantenimiento, y resultan muy onerosos.

b) Indirectos: se sitúan alejados del punto de medición,
pero se comunican con éste mediante un sistema de
tubuladuras que terminan en un catéter situado en el
interior del espacio cuya presión deseamos medir. Todo
el sistema está lleno de un fluido no compresible (p. ej.,
suero salino) que transmite la presión hasta el transduc-
tor. Este tipo es mucho más práctico y cómodo, ya que
no obliga a una miniaturización, es universal y, por lo
tanto, mucho más económico, es fácil de calibrar y
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resulta muy accesible para su mantenimiento. Sin
embargo, esta solución tiene una limitación muy clara
que reside en el hecho de que para poder utilizarlo, debe
estar situado en un espacio no hueco, ya que el líquido
contenido en el interior del sistema caería dentro de la
cavidad. De todas formas es el tipo de transductor más
empleado en la práctica clínica y, por tanto, y en lo suce-
sivo, sólo nos referiremos a este tipo.

Si atendemos a su comportamiento, distinguimos otros
dos tipos: 

a) Activos: realizan la conversión de la energía de una
manera espontánea.

b) Pasivos: para realizar la conversión necesitan ser exci-
tados. 

Y atendiendo al mecanismo por el cual miden la presión,
podemos distinguir tres tipos:

a) De capacitancia: el transductor presenta dos placas de
capacitancia con una corriente entre ellas. La presión
desplaza una de las dos placas reduciendo el espacio
entre ambas, lo cual modifica la capacitancia eléctrica
del sistema de manera proporcional a la presión. La
corriente de salida es de tipo alterno y se necesitan dis-
positivos eléctricos accesorios para poder ofrecer sus
resultados, por lo que el tamaño final es demasiado
grande. Además, son sensibles a los cambios de tem-
peratura.

b) De inductancia: la inductancia es una propiedad de los
muelles producida por la acción de un campo magnéti-
co, que hace que el muelle modifique su resistencia al
paso de una corriente eléctrica de forma proporcional al
citado campo magnético. Los transductores así fabrica-
dos tienen una membrana que recibe la presión y la
transmite a una varilla metálica perpendicular a su
superficie y que está situada longitudinalmente por el
interior de un muelle que recibe una corriente eléctrica.
El desplazamiento de la membrana induce un desplaza-
miento igual de la varilla, cambiando el efecto del campo
magnético sobre el muelle, que a su vez modifica su
resistencia. Este cambio es interpretado eléctricamente
como un valor de presión. Aunque térmicamente esta-
bles, precisan de una serie de circuitos de compensación
por lo que no resultan útiles en el ámbito clínico.

c) De resistencia: un resistor unido a la cara posterior de la
membrana de silicona que recibe la presión se desplaza
proporcionalmente a la presión recibida, lo que modifi-
ca su resistencia eléctrica de igual manera. Dicho cam-
bio de resistencia se transforma en un voltaje mediante

un puente de Wheatstone, de forma que el voltaje de
salida sigue siendo proporcional a la presión inicial. Este
tipo de transductor es sensible a los cambios de tempe-
ratura y a la acción directa de la luz (puede dar lecturas
falsamente bajas si recibe, por ejemplo, luz de calenta-
miento neonatal). Sin embargo, el efecto de la tempera-
tura puede compensarse modificando la respuesta del
puente de Wheatstone y el efecto de la luz puede mini-
mizarse mediante una carcasa opaca. Los transducto-
res de resistencia tienen la ventaja de no necesitar cir-
cuitos de compensación y, además, ofrecen un tamaño
adecuado para la clínica, por lo que son los más utiliza-
dos en medicina y a ellos nos referiremos en lo sucesivo.

DESCRIPCIÓN FÍSICA DEL SISTEMA 
DE TRANSDUCCIÓN
Cuando una onda de presión es captada por un catéter
situado en el punto de medición se produce su transmi-
sión a través de un sistema de tubos llenos de líquido
(habitualmente suero salino) hasta una cámara sita den-
tro del transductor, en la que hay una membrana cuya
deformación por la presión cierra de forma proporcional
a dicha presión, un circuito eléctrico. La señal generada
se procesa y se emite hacia un monitor que la transforma
en una curva y unos dígitos correspondientes a la presión
máxima, mínima y media, según el caso. Pero este proce-
so no es tan sencillo como parece, ya que existen muchos
elementos que pueden alterar seriamente la medición y
que a continuación pasamos a describir.

CARACTERÍSTICAS FÍSICAS DE LA ONDA DE PRESIÓN

La onda de presión generalmente es de tipo sinusoidal
periódica, ya que completa un ciclo sinusoidal con una
frecuencia denominada frecuencia fundamental (FF), y
está formada por el sumatorio de un conjunto ilimitado
de subondas denominadas armónicos, cada una de las
cua les vibra con una frecuencia igual o múltiplo de la FF,
pero con distinta amplitud1. Al conjunto de frecuencias
de todos los armónicos se le denomina espectro de fre-
cuencias (EF) de la onda. La contribución de cada armó-
nico a la forma final de la onda varía en función de su fre-
cuencia, de tal modo que cuanto más próxima esté a la
FF, mayor será su aportación a la onda resultante. El
armónico de menor frecuencia vibra con la FF, mientras
que los de frecuencias más altas lo hacen de acuerdo al
comportamiento de las regiones más cambiantes de la
onda original, lo que significa que una onda muy picuda
estará formada por armónicos con unas frecuencias más
altas que otra muy plana1.
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CAPACIDAD DE ANÁLISIS DEL TRANSDUCTOR

El transductor debe integrar el conjunto de armónicos y el
EF para poder ofrecer una línea nítida y regular, lo cual se
logra gracias al análisis de Fourier de ondas sinusoidales
periódicas: se trata de un procedimiento matemático que
permite desglosar una onda periódica, por compleja que
ésta sea, en sus armónicos, determinando en éstos su
amplitud, su frecuencia y su fase, y establecer hasta qué
punto contribuye cada uno de ellos a la onda final. Con
estos datos podemos, mediante un microchip, eliminar
aquellos armónicos cuya contribución es mínima y cuya
frecuencia puede generar más distorsión. Habitualmente,
se logra una buena representación incluyendo de los 8 a
los 10 primeros armónicos. Sin embargo, esto es algo muy
variable según las ondas y plantea un problema técnico
importante que puede resolverse mediante un procedi-
miento matemático denominado relación de Paversal cuya
explicación queda fuera del alcance de este tema. 

Existe otra importante fuente de distorsión que surge
cuando el comportamiento de un transductor no es igual
con todos los armónicos y distorsiona la fase y la amplitud
de cada uno de ellos de acuerdo con su frecuencia. Cuando
una onda sinusoidal comienza un ciclo, podemos definir
un vector que marca en cada instante su dirección. Este
vector se sitúa en cada momento y dentro de un mismo
ciclo con un ángulo diferente respecto del origen. A ese
ángulo se le denomina fase y siempre va asociado a una
cierta distancia respecto del origen del ciclo (Fig. 9.1).
Lograr que un transductor no genere un cambio de fase ni
de amplitud es difícil, pero conseguir que este cambio sea
igual para todos los armónicos es técnicamente mucho
más fácil y evita la distorsión2. En consecuencia, los trans-
ductores se fabrican de tal modo que existe un desfase
homogéneo para todos los armónicos y esto significa que,
aunque la representación de la onda asocia un retraso
sobre la onda original, su imagen es fiel a la realidad.

CARACTERÍSTICAS DINÁMICAS DEL SISTEMA 
DE CATÉTER-TUBULADURAS

El sistema de catéter-tubos llenos de líquido y encargado
de transmitir la onda de presión desde el interior del espa-
cio cuya presión se va a medir hasta el transductor tiene un
comportamiento dinámico frente a las ondas de presión,
definido por cuatro fenómenos: la resonancia, la amorti-
guación, el rango plano y el overshoot o sobredisparo.

Resonancia
Cada vez que el sistema recibe una onda, se produce una
distensión y retracción de sus paredes, como si de un
muelle se tratara, dando lugar a una vibración. Este fenó-

meno, que se denomina resonancia, varía en intensidad
para cada frecuencia recibida. El comportamiento de
cada sistema frente a las diferentes frecuencias que recibe
se denomina respuesta de frecuencia (RF) y la frecuencia
para la que la resonancia es máxima se conoce como fre-
cuencia de resonancia (FR). Es importante tener clara la
idea de la progresividad de la resonancia, ya que no es un
fenómeno «todo o nada», sino un problema que aumen-
ta progresivamente hasta alcanzar un máximo en la FR.
La FR depende de varios factores:

• Compliancia (C): a mayor C menor FR. Habitualmente
la compliancia de los sistemas de transductor es de  0,01
mm3/100 mmHg, aunque, por ejemplo, para la medi-
ción de la PVC basta con 0,1 mm3/100 mmHg3.

• Viscosidad (μ) y densidad (δ) del líquido: a mayor μ o
mayor δ, menor FR.

• Longitud del tubo (L): a mayor L, menor FR4. La reduc-
ción de la FR implica una RF peor con distorsión de la
respuesta a frecuencias más bajas5 .

• Diámetro del tubo (D): a mayor D, mayor FR.
•Temperatura (t): a mayor t, menor viscosidad y mayor

compliancia. Por tanto, los sistemas deben diseñarse
teniendo en cuenta las variaciones de la temperatura cor-
poral y el hecho de que, mientras el catéter al estar dentro
del cuerpo mantiene su temperatura, el líquido de las
tubuladuras se mantiene a la temperatura ambiente6.

La frecuencia a la cual un sistema tiende a resonar
viene dada por la siguiente fórmula: 

FR = π/2 � •(π � D2/4δL) � C.

B

A

C
D

A: Ángulo de fase inicial: se considera a 0°
B: Ángulo de fase 100° respecto al origen
C: Ángulo de fase 280° respecto al eje horizontal
D: Ángulo de fase 360° respecto al origen

Figura 9.1. Representación del ángulo de fase.



Pero también puede expresarse así: 

FR = D/4 � •(E/π � δ � L).

donde E es la constante de elasticidad de la pared. Se
observa cómo una reducción del radio reduce la FR. A
medida que la frecuencia de una señal se aproxima a la FR
del sistema, ésta resuena con mayor intensidad7 y la trans-
misión de la onda queda deformada por la oscilación cre-
ciente del tubo. Los efectos de resonancia y otros artefac-
tos afectan más a la presión sistólica8. Obviamente, a
menor FR, más fácil resultará que una determinada onda
desencadene la re sonancia y, por lo tanto, la distorsión
será más probable y de mayor tamaño. 

Coeficiente de amortiguación
Para cada material existe también un componente de amor-
tiguación denominado coeficiente de amortiguación, repre-
sentado por la letra β, que hace que cada ciclo de resonan-
cia sea menor que el anterior, lo que permite volver al
estado de reposo total. Es por tanto una medida de la rapi-
dez con la que un sistema que vibra vuelve al estado de
reposo. Un sistema con un β alto es un sistema que absorbe
muy bien la energía y transmitirá una onda muy amorti-
guada. Es el caso de los sistemas muy compliantes. Por el
contrario, un sistema con un β muy bajo, es un sistema
muy rígido que no absorbe bien la energía y que transmitirá
una onda poco amortiguada. La amortiguación, que es lo
contrario de la resonancia y, por tanto, mantienen una rela-
ción mutua9, se puede calcular por la siguiente fórmula: 

β = R/2 � •(M � E),

donde R es la constante de fricción del sistema y M es
la masa oscilante. También puede expresarse como 

(4 � μ)/r3 � •(L/πδE),

donde r es el radio10. Por tanto, β varía en función del
radio en una proporción de 1/r3. Como podemos ver, si
conocemos determinados datos del sistema de catéter-
tubuladuras-transductor, tales como su longitud, el ra dio,
la viscosidad y la densidad del líquido contenido, y la
constante de elasticidad de la pared y la membrana del
transductor, podemos controlar la FR y la amortiguación.
De ahí la importancia de mantener constantes estas carac-
terísticas y el efecto que causa en el sistema la adición o
restricción de tubuladuras, la presencia de acodamientos o
coágulos que reduzcan el radio del tubo, la existencia de
burbujas o restos de sangre en el líquido de los tubos que
cambien su densidad o viscosidad o la presencia de un

número excesivo de llaves de tres pasos que imponen
sucesivas estenosis en la tubuladura con la consiguiente
difracción, reflexión y reducción de la FR de la onda (Fig.
9.2). El coeficiente óptimo de amortiguación está entre 0,6
y 0,7, momento en el que tan sólo existe un 5% de sobre-
rrespuesta (para 0,64 es de sólo el 2%) y los valores regre-
san rápidamente a la normalidad8. Un β mayor de 0,7
amortigua en exceso la curva y por debajo de 0,6 ocurre lo
contrario. Sin embargo, la mayoría de las tubuladuras de
los sistemas de transducción están infraamortiguadas con
un β de 0,2, lo que significa que sólo las frecuencias supe-
riores al 20% de la FR son representadas fielmente. Esto
implicaría que si, por ejemplo, un sistema tuviese una FR
de 35 Hz, sólo las frecuencias superiores a 7 Hz serían
representadas adecuadamente, por lo que teniendo en
cuenta que las fases iniciales de la onda de presión arterial
tienen una frecuencia por debajo de 7 Hz, encontraríamos
una fase inicial muy poco amortiguada11.. Sin embargo esto
no ocurre así, ya que el β de las tubuladuras es muy bajo
para poder compensar la baja FR resultante del sistema
catéter-tubuladuras-transductor. El resultado final es una
baja FR que se compensa con un bajo β y una representa-
ción adecuada de la curva medida1.

Figura 9.2 Estenosis de la luz en una llave de tres pasos.
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Rango plano
Si analizamos el espectro de frecuencias que puede reci-
bir un determinado material, existe un rango de ellas
situado en la zona más baja, para el que el sistema no pre-
senta resonancia. Ese rango de frecuencias se denomina
rango plano (RP) y su importancia radica en que si los
materiales empleados en la fabricación de sistemas de
catéter-tubuladuras-transductor presentan un RP supe-
rior a la máxima frecuencia de las ondas a monitorizar,
podremos eliminar el problema de la resonancia. Se ha
comprobado que la mayoría de las presiones biológicas
pueden ser correctamente monitorizadas con sistemas
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cuya FR sea superior a 15 Hz, es decir, cuyo rango plano
sea de 0-15 Hz. Pero esto deja un margen de error que
corresponde a los extremos de presión y frecuencia de la
onda. De hecho, hay autores que relacionan la frecuencia
de resonancia que el sistema precisa (o dicho de otra
manera, el RP que debe tener) con la frecuencia global de
la onda. Como ejemplo, podemos ver el caso de la fre-
cuencia cardíaca, en la que por cada 60 latidos por minu-
to (lpm) se añade 1 Hz a la frecuencia (1 Hz implica una
frecuencia de 1 ciclo/s, luego 60 lpm suponen una fre-
cuencia de 1 Hz, 120 lpm son 2 Hz, etc.) y la FR del sis-
tema debe ser de 5 a 10 veces esa frecuencia para ase-
gurar un buen comportamiento. Por tanto, para 60 lpm,
la FR es de sólo 5-10 Hz, mientras que a 190 lpm, la
FR sería de 15-30 Hz12-16. Por tanto, ya hemos ampliado a
30 Hz la mínima FR necesaria para poder ofrecer una
onda adecuada. Sin embargo, para garantizar una buena
representación conviene tener un margen de 1,5 veces la
máxima frecuencia, por lo que precisamos, al menos, de
45 Hz17. En el caso de la presión arterial, la frecuencia fun-
damental de sus ondas es de sólo 3-5 Hz. Sin embargo,
presentan componentes que alcanzan los 20 Hz. Por
tanto, la FR del sistema de monitorización debe ser de
100 Hz o mayor. En este sentido, los sistemas de tubula-
duras-transductor que se utilizan actualmente tienen una
FR de unos 200 Hz. Sin embargo, la adición del catéter y
unas llaves de tres pasos pueden reducir sustancialmente
esta FR y, de hecho, lo normal es que, una vez instalado, la
FR del sistema sea de sólo unos 20-45 Hz18.

Sobredisparo u overshoot
Se trata de un fenómeno que provoca una amplificación
de la medición por la inercia del líquido contenido en el
sistema, y se explica de la siguiente manera: cuando la
onda de presión avanza por el sistema, genera un despla-
zamiento del líquido interno el cual adquiere una inercia
que es transmitida a la membrana del transductor, de
manera que cuando la onda real de presión ha comenza-
do a descender, la membrana sigue deformándose por el
efecto de dicha inercia como si se tratara de la onda origi-
nal, dando lugar a una sobrepresión inexistente. Para
poder reducir este fenómeno, el transductor realiza una
corrección en función de la masa de líquido contenida en
el sistema y la compliancia de sus paredes. Obviamente,
si variamos la longitud de las tubuladuras variaremos
también la compliancia y la masa de líquido y, por tanto,
la inercia final2. Esta es una razón más para mantener
constante la longitud de las tubuladuras. Pero indepen-
dientemente de la corrección electrónica que pueda
hacer el transductor, debemos saber que, cuanto más cor-
tas sean las tubuladuras, menor será este fenómeno.

DESCRIPCIÓN MATERIAL DEL SISTEMA
CATÉTER-TUBULADURA-TRANSDUCTOR
El sistema catéter-tubuladura-transductor (CTT) (Fig. 9.3)
está constituido por tres elementos fijos: el catéter, las tubu-
laduras y el transductor. Sin embargo, las características
particulares de los dos primeros pueden ser muy variables
y, en función de las variaciones de las tubuladuras, variarán
las características del transductor. Hablamos, por tanto, de
un sistema ajustable a las necesidades de medición. 

Cable de conexión
al monitor

Tubuladura

Membrana

Aletas de fijación Cámara
del transductor

Sistema
de lavado

Figura 9.3. Elementos de un transductor de presión.

CATÉTER

Es el elemento que se coloca directamente en contacto
con la zona cuya presión deseamos controlar. Sus carac-
terísticas dependerán, por tanto, de las necesidades con-
cretas de cada caso pudiendo existir variaciones en cuan-
to a los materiales, la longitud y el calibre. Estas posibles
variaciones resultan críticas para determinar las carac-
terísticas finales de todo el sistema CTT. El problema es
que estos aspectos deben ajustarse a unos valores muy
concretos, y así, un catéter arterial debe tener una FR
superior a 45 Hz para que el conjunto catéter-tubuladu-
ras-transductor mantenga una FR adecuada4. Esto ha
dado lugar a la existencia de un prolongado debate sobre
cuáles son las dimensiones ideales en longitud y calibre
para estos catéteres de medición. Pero analicemos estos
tres elementos por separado.

Materiales
Los catéteres se fabrican en una variedad de materiales y
plásticos con diferente comportamiento biológico. Los
más usados son el teflón y la silicona, pero existen otros



como el poliuretano, el polipropileno, el cloruro de polivi-
nilo o el polietileno. El empleo de uno u otro tiene su
importancia, pues sus comportamientos biológico (piroge-
nicidad, trombogenicidad, rechazo inmunitario, riesgo de
infección, etc.) y dinámico (cualidades de transmisión de
la onda de presión) condicionarán el resultado a largo
plazo. Así, la silicona presenta la menor tendencia trom-
bogénica y es difícil de acodar, pero ofrece una complian-
cia muy elevada, lo cual condiciona trastornos en la medi-
ción. El teflón presenta también una elevada
compatibilidad biológica y menor tendencia trombogéni-
ca19-23, pero es muy rígido, por lo que presenta una mayor
propensión al acodamiento. El polipropileno es más trom-
bogénico que el teflón y no mejora otras cualidades físi-
cas19, 21, 23, 24. En cuanto a las complicaciones infecciosas,
estudios in vitro muestran cómo el riesgo de infección aso-
ciado al material es máximo con el cloruro de polivinilo y
con el polietileno, reduciéndose mucho con el poliureta-
no, el teflón y las siliconas25. Existe, así mismo, una aso-
ciación entre trombogenicidad y riesgo de infección, que
podría explicarse en primer lugar por la existencia de
microrrugosidades en la superficie del catéter que facili-
tarían la formación de microtrombos y la anidación de gér-
menes25.Otros factores asociados al riesgo de infección del
catéter son el lugar de punción, que parece ser máximo en
los vasos femorales26 y el número de luces de catéter, de
manera que, a mayor número de luces, más elevado es el
riesgo27, 28. A la vista de lo expuesto, podemos concluir que
actualmente los mejores materiales para la fabricación de
catéteres son la silicona, el teflón y el poliuretano.

Longitud
Influye mucho en la resistencia, la FR y el coeficiente de
amortiguación, de manera que a mayor longitud, peor es la
transmisión de la onda y mayor la distorsión generada. Un
catéter corto presenta una FR algo menor que otro largo,
pero su coeficiente de amortiguación es mucho mayor, y
como los sistemas de catéter-tubuladuras-transductor
están muy infraamortiguados, la respuesta dinámica mejo-
ra. En consecuencia, lo ideal es que el catéter tenga la
mínima longitud posible. Sin embargo, esto no siempre es
posible, ya que la longitud de un catéter para medición de
presión venosa necesita una longitud de al menos 20 cm,
mientras que un catéter para medición de la presión arte-
rial introducido en la arteria radial tan sólo necesita unos 
3 cm. Esta diferencia impone serios problemas técnicos a
los transductores, pues se ven forzados a asumir diferen-
cias que tienen su reflejo en la medición final.

Calibre
Tiene un papel equivalente a la longitud en la transmisión
de la onda de presión: si aumentamos el calibre demasia-

do, la onda se verá muy amortiguada, y si lo reducimos en
exceso, ocurrirá lo contrario. Otro aspecto de gran impor-
tancia para obtener una onda fiel es el ajuste entre el cali-
bre del catéter y el de las tubuladuras: cuando existe una
diferencia entre ambos, la onda experimenta un cambio
brusco que provoca su distorsión por reflexión, lo cual
puede implicar exceso o defecto de medición, según cada
caso. Se puede afirmar que el calibre ideal para un catéter
depende del material con el que está fabricado y de su lon-
gitud, de forma que cuanto más elástica sea su pared,
menor debe ser el calibre, y cuanto más largo, mayor diá-
metro necesita para reducir las distorsiones. Como ejem-
plo, podemos decir que para un catéter arterial de unos 
5 cm de longitud fabricado en un material semirrígido como
el poliuretano o el teflón, el calibre ideal es de 20-19 G. En
el caso concreto de la medición de la presión arterial, las
ventajas de estos catéteres pequeños son tres: reducen la
tasa de complicaciones arteriales, al prevenir la obstruc-
ción arterial mantienen mejor el punto de rebote de la
onda arterial lejos del punto de medición y, además, al
estar sobreamortiguados, compensan la infraamortigua-
ción de las tubuladuras.

SISTEMA TUBULADURAS-PRESURIZADOR-LAVADO

Este sistema está compuesto por tres elementos íntima-
mente relacionados entre sí, que pasamos a describir.

Tubuladuras
Las tubuladuras (Fig. 9.3) son las responsables de la
unión del catéter y el transductor, y de la transmisión fiel
de la onda de presión entre ambos puntos. Sin embargo,
representan la principal fuente de distorsión, pues a sus
características intrínsecas (se comportan como un siste-
ma dinámico infraamortiguado de segundo orden en el
que podemos definir en cada caso una elasticidad, una
masa y una fricción29 que determinan su FR y su β) se
une el elemento hidráulico que es el que presenta mayor
facilidad para generar una distorsión30, de forma que a
mayor longitud, menor es la frecuencia de resonancia
(véase la fórmula) y mayor será la posibilidad de defor-
mación por este fenómeno. En realidad, sería necesario
que las tubuladuras fueran semirrígidas y no superasen
los 90 cm lo cual resulta casi imposible de mantener en
condiciones clínicas normales31. De todas formas, la lon-
gitud de las tubuladuras debe ser siempre la menor posi-
ble y el microchip del transductor debe estar preparado
para asumir esa longitud7. Se fabrican en un plástico
transparente que permite detectar la existencia de aire o
coágulos y se caracterizan por su elevada rigidez ante una
compresión transversal y su flexibilidad en sentido longi-
tudinal, con el fin de mantener una baja compliancia
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frente a la distensión por las ondas de presión, evitando
así una sobreamortiguación, pero manteniendo su adap-
tabilidad en el recorrido entre el catéter y el transductor,
con el fin de evitar acodaduras. La presencia de burbujas
de aire en los tubos tiene efectos graves ya que, al ser
compresible, provoca desplazamientos del líquido, y esto
reduce la frecuencia de resonancia del sistema y aumenta
enormemente el coeficiente de amortiguación32-36. Pero,
además, al impedir una transmisión adecuada de la onda,
provoca una amortiguación de la misma, lo que aparen-
temente resulta paradójico con relación a lo que acaba-
mos de ver. Podemos decir que las pequeñas burbujas 
(< 0,25 ml) producen hiperresonancia, mientras que las
grandes causan amortiguación8. Es bueno saber que la
existencia de burbujas es inevitable, ya que el aire disuel-
to en el salino se gasifica por las diferencias de presión
que hay entre la bolsa y el sistema, y por los cambios de
temperatura. Por ello es importante estar pendiente de la
aparición de burbujas visibles que podrían distorsionar la
medición. Con el fin de eliminar este problema, se debe
purgar el sistema antes de presurizarlo e, idealmente, el
suero de purgado debe haberse calentado. Además, los
sistemas de tubuladura-transductor deben tener al
menos una entrada para extraer el aire o sacar analíticas,
lo cual plantea dos problemas: por un lado, una llave de
tres pasos genera una estenosis rígida en el diámetro del
tubo con la consecuente reducción en la frecuencia de
resonancia; y por otro lado, constituye la puerta de entra-
da de nuevas burbujas de aire y un riesgo de infección
vascular. En consecuencia, el número de llaves debe ser
el estrictamente necesario y limitarse como mucho a dos,
que se situarán, una entre el transductor y la tubuladura,
para permitir hacer el cero, y otra en la unión del catéter
con la tubuladura para extraer muestras de sangre.

Presurizador
El buen funcionamiento del sistema exige la existencia de
un sistema de presurización para evitar que la sangre
avance por él o se coagule en la punta del catéter, falsean-
do la medición. Está constituido por un sistema de suero
que se une por su extremo proximal a la parte posterior
del transductor y por la parte distal a una bolsa de suero,
que a su vez ha sido introducida en una bolsa inflable que
transmite la presión al suero. Lo correcto es presurizar a
250-300 mmHg. Con estos valores se evita el reflujo de
sangre y se facilita el lavado de las tubuladuras. En su
unión al transductor existe una válvula que impide el
paso de suero a alta presión al interior de las tubuladuras
pero mantiene un flujo constante de unos 3 ml/h, como
luego veremos. Es importante que la presurización se
haga a la presión indicada porque el flujo de lavado conti-
nuo es directamente proporcional a la presión diferencial

entre la bolsa y la punta del catéter, de tal modo que si la
bolsa queda presurizada por debajo de los 200 mmHg, el
flujo de suero será inferior a los 3 ml/h previstos37. Ade -
más, aunque el sistema es estanco e inicialmente cual-
quier presión se compensa al hacer el cero, con el tiempo
pueden existir pequeñas fugas de estanqueidad, de modo
que si la presión interna es menor que la del punto a
monitorizar, se puede producir un reflujo de líquido (san-
gre, LCR, etc.) que dé lugar a una sobrestimación inicial
de la presión o a una coagulación de la sangre en el inte-
rior del sistema, con una infraestimación de la medición.
Y si es excesiva, también podemos tener problemas que
provoquen que la presión resulte infraestimada.

Sistema de lavado
Acabamos de ver cómo las tubuladuras pueden presentar
burbujas de aire o restos sanguíneos que conviene elimi-
nar. También la punta del catéter puede presentar coágu-
los que alteren la medición y que debemos evitar. Para
lograrlo, es necesario poder lavar el sistema. Pero,
además, el suero salino de los tubos de medición se hepa-
riniza con 2 unidades de heparina/ml38 para reducir la
posibilidad de trombosis del catéter.

Los sistemas actuales realizan dos tipos de lavado:
uno continuo de 3 ml/h, que requiere la adecuada presu-
rización que ya se ha comentado, y un lavado a alta pre-
sión. El uso de sistemas de infusión continua de bajo
flujo se basa en estudios en los que, con una infusión
intermitente de salino, se ha comprobado la existencia de
un 23% de trombosis arteriales distales39, mientras que
con la infusión continua la trombosis prácticamente
desaparece40, 41. Además, los sistemas de flujo continuo
parecen reducir la tasa de infección del catéter42. Sin
embargo,  presentan dos inconvenientes: por un lado,
inducen un error estático que depende de la presión del
sistema y de la resistencia al lavado, y que oscila entre 0,1
y 2,5 mmHg (importante en la medición de la presión
venosa central); y por otro lado, corren el riesgo de
infundir aire si el sistema no está bien purgado.

En cuanto al lavado a alta presión, se realiza manual-
mente y su objetivo es eliminar los restos de sangre o
aire que puedan haberse acumulado en el sistema, así
como permitir la realización del «flush test» (se verá más
adelante) para la determinación de las condiciones diná-
micas del sistema en un momento dado. La presión a la
que se realiza este lavado es la resultante de restar a la
presión del sistema la presión externa en la punta del
catéter y la perdida por resistencia de las paredes del
mismo. En estas condiciones, y teniendo en cuenta que
el sistema está presurizado a unos 300 mmHg, la presión
final a la que el líquido pasa a través de la punta del caté-
ter es de unos 150 mmHg en el caso de la presión arte-



rial. Esto tiene una gran importancia, pues dicha pre-
sión, que no es igual en todos los sistemas de transduc-
ción, puede ser insuficiente para cumplir sus objetivos
(muchas microburbujas pueden no ser eliminadas, o
pequeños coágulos, pueden permanecer adheridos). La
consecuencia es la progresiva reducción de la FR y el
incremento de β del sistema y, por tanto, la infraamorti-
guación de la onda a medida que va pasando el tiempo.
Una posible solución cuando aparece la distorsión es
realizar un lavado manual a alta presión del transductor
y las tubuladuras mediante una jeringa (rocket flush).
Con frecuencia, lograremos eliminar las impurezas del
sistema y su comportamiento dinámico volverá a la nor-
malidad5. Pero es muy importante saber que el volumen
de suero al abrir esta válvula no debe ser muy elevado si
monitorizamos una arteria, pues ésta responderá a un
flujo brusco de suero con un espasmo que alterará la
presión en su interior. De hecho el lavado no debe supe-
rar los 2 cm3. Existen tres sistemas de abertura de la vál-
vula de lavado:

• De latiguillo: es el peor, pues la tracción puede romper-
lo (Fig. 9.4).

• De placas: dos placas laterales que se aprietan con los
dedos y abren la válvula.

• Mixto: formado por placas y latiguillo. Es el más seguro
al combinar los dos sistemas previos (Fig. 9.3).

una cámara lateral llena de aire, estudiada para ofrecer 
la amortiguación precisa para el sistema en el que está
incluida. Sin embargo, su utilidad es motivo de deba-
te45-47. Existe algún trabajo48 que muestra cómo incluso
puede sobreamortiguar la onda de una manera difícil de
predecir, según las condiciones del sistema catéter-tubu-
ladura-transductor.

TRANSDUCTOR DE PRESIÓN

Se trata de un dispositivo formado por cuatro elementos:
una membrana, un manómetro, un microchip y una
cámara.

Membrana
Situada en la cámara del transductor, está en contacto
con el líquido transmisor de la presión y se deforma de
manera proporcional a dicha presión. Normalmente su
comportamiento frente a la transmisión es bueno, pero
con el tiempo varía en función del material con que esté
hecha. Las membranas plásticas son peores que las de
silicona por un problema de fatiga de los materiales
(Fig. 9.3).

Manómetro
Permanece en contacto con la membrana y modifica su
resistencia eléctrica en función de la deformación. El
manómetro recibe una determinada corriente eléctrica de
entrada y ofrece otro voltaje de salida de acuerdo con su
resistencia en ese momento. Dicho voltaje es proporcio-
nal a la presión recibida y es enviado en cada instante a
un microchip que realiza un primer procesamiento.

Microchip
Recoge la señal procedente de la membrana y la procesa,
ajustando sus características, para compensar adecuada-
mente los errores intrínsecos del sistema (resonancia,
amortiguación y sobredisparo)49. El problema de este
procesamiento es que cada microchip está programado
para compensar unos errores concretos, generados por
unas tubuladuras de longitud, calibre y compliancia
concretos. Cuando se modifican estos parámetros por
cambio de tubuladuras, o se utilizan catéteres de dife-
rentes características, la corrección no se adapta a las
variaciones y se genera un error de medición. Tras este
proceso, el microchip envía la señal a un amplificador
diferencial que la trata y permite su representación en un
monitor, ya sea como un valor numérico o como un grá-
fico. Algunos transductores engloban el microchip en un
material oscuro para protegerlo de la luz, ya que su fun-
cionamiento puede verse alterado por ésta.    

Figura 9.4. Sistema de lavado de latiguillo.
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Algunos sistemas de tubuladura incluyen un dispositi-
vo que ofrece un componente de amortiguación que com-
pensa aquellas frecuencias que caen fuera del RP del
transductor9, 29, 42-44. Esa amortiguación se logra mediante
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Cámara del transductor
Se trata de un espacio que tiene como función poner en
contacto directo el líquido transmisor de la presión y la
membrana deformable, lo que quiere decir que es el lugar
donde se verifica la transducción. Teniendo en cuenta la
influencia que la morfología del sistema CTT tiene en el
resultado final, resulta fácil comprender que el diseño de
esta cámara puede también influir decisivamente en la
medición. Su superficie interna debe ser lineal y sin irre-
gularidades para evitar alteraciones de la transmisión por
reflexión o difracción de la onda de presión. Existen dos
diseños básicos para este espacio: en forma de cúpula o
cilíndrico. 

Cúpula (Fig. 9.5). Hay transductores que presentan una
cámara en forma de cúpula encima de la cual encontra-
mos la conexión de las tubuladuras. En su lateral existe
un acceso en el que se coloca una llave de tres pasos para
permitir el lavado (que ha de ser manual) y la calibración
del transductor, y en cuya base se coloca la membrana
(habitualmente metálica). Este es el tipo de transductor
más antiguo y en él la membrana es reutilizable, pero la
cúpula, fabricada en plástico transparente, no lo es. En el
momento del montaje, la cámara se enrosca sobre la
membrana y se rellena de líquido. El diseño en cúpula
permite eliminar con facilidad las burbujas de aire, que se
extraen por la conexión lateral. Existen diferentes mode-
los que varían básicamente en el volumen de la misma. 

Cilíndrica (Fig. 9.6; véase la Fig. 9.3). Es el tipo de cáma-
ra que se utiliza en los transductores de un solo uso.
Fabricada en plástico transparente, tiene forma de bóve-
da de cañón con la base plana y se une a las tubuladuras
mediante una llave de tres pasos situada en uno de sus
extremos. En el otro extremo se sitúa la conexión para el
sistema de lavado con una entrada para lavado manual,
calibración y extracción de muestras, mediante una llave
de tres pasos. La membrana que está unida al manómetro
y al microchip se sitúa en la base inferior plana de la
cámara cuyo diámetro interno debe ser el mismo que el
de las tubuladuras para evitar distorsiones. En la parte
superior encontramos el dispositivo de lavado a presión.
Finalmente, la carcasa dispone de unas aletas destinadas
a la fijación del transductor al paciente. 

Figura 9.5. Transductor de presión de cúpula.

Figura 9.6. Cámara de transducción cilíndrica.

Cables de conexión del transductor 
al monitor (Figs. 9.7 y 9.8)

El transductor tiene un cable lateral que se conecta a un
cable intermedio situado entre el dispositivo y el monitor. La
función de estos dos cables unidos es establecer una comu-
nicación bidireccional entre el transductor y el monitor. Este
último emite un voltaje que permite funcionar al transduc-
tor y éste emite las señales de presión ya transformadas en
impulsos eléctricos hacia el monitor. La morfología de los
conectores varía según el fabricante, por lo que cada trans-
ductor necesita un cable específico para su conexión.

INFRAAMORTIGUACIÓN 
Y SOBREAMORTIGUACIÓN: 
FIABILIDAD DE LAS MEDICIONES
De la interacción de todos estos componentes y factores
depende que la onda esté infraamortiguada o sobreamor-
tiguada.



sistólica más alta de la real, una diastólica menor y una
media correcta. 

Una forma de reducir la infraamortiguación es median-
te la colocación de un dispositivo reductor en las tubula-
duras. Se trata de una pequeña cámara de aire cuyo volu-
men está calculado para ofrecer un grado concreto de
amortiguación y que se coloca en las tubuladuras. Co mer -
cial mente existen diferentes dispositivos como el ROSE
(Re son nance Overshoot Eliminator de Gould Instrument
Inc. Cleveland OH) y el ACCUDYNAMIC (Sorenson, Salt
Lake City, Utah). Sin embargo, no se ha logrado un acuer-
do acerca de los beneficios de este tipo de dispositivos, ya
que ofrecen un grado fijo de amortiguación y, por lo tanto,
no se adaptan a los cambios de presión que implican, a su
vez, un cambio en las condiciones de frecuencia de la
onda. Esto significaría que, en caso de presiones altas, los
valores quedarían infraestimados.

ONDA SOBREAMORTIGUADA

En este caso (Fig. 9.10) ocurre lo contrario, es decir, se
amortiguan en exceso los componentes de alta frecuencia,
por lo que se muestra una morfología anormalmente apla-
nada con un valor pico reducido y un valor valle aumen-
tado. Las causas más habituales de este problema son la
existencia en el catéter o las tubuladuras de acodamien-
tos, coágulos o grandes burbujas de aire, así como el uso
de sistemas muy compliantes, conexiones mal ajustadas o
una baja presurización del sistema. El resultado es el
inverso al anterior, es decir, la onda reduce su valor pico,
aumenta el valor mínimo y mantiene el valor medio.

DETERMINACIÓN DEL ESTADO DE AMORTIGUACIÓN

La infra o sobreamortiguación de un sistema puede
determinarse a pie de cama mediante un sencillo test lla-
mado test de lavado rápido o Fast-Flush o test de la onda
cuadrada9, 50. Dicho test consiste en realizar un lavado
rápido de un par de segundos mediante la  abertura brus-
ca de la válvula de lavado. Esto genera una onda cuadra-
da en el monitor, seguida de una vuelta a la normalidad
cuya morfología nos informa acerca del estado de amor-
tiguación de la onda: cuando la onda está infraamorti-
guada, se producen varios ciclos de oscilación bruscos
antes de recuperar la morfología de la onda monitorizada
(Fig. 9.11). La intensidad de la infraamortiguación es
directamente proporcional al tamaño de la oscilación res-
pecto al punto de equilibrio. Si la onda está sobreamorti-
guada (Fig. 9.12), el retorno a la normalidad de la onda
cuadrada no se produce como una línea vertical, sino

Figura 9.8. Conexión del cable del transductor.

ONDA INFRAAMORTIGUADA

La onda infraamortiguada (Fig. 9.9) implica la aparición
de valores pico por exageración de los componentes de
alta frecuencia. Dichos valores aparecen falsamente ele-
vados, y los valle, reducidos. Sin embargo, en el caso de la
presión arterial, la presión media se mantiene. Este pro-
blema puede deberse al uso de unas tubuladuras muy lar-
gas, la existencia de pequeñas burbujas de aire, un núme-
ro de llaves de tres pasos muy grande, el empleo de
drogas inotrópicas a dosis muy elevadas o porque la fre-
cuencia de repetición de la onda sea muy alta (como fre-
cuencias cardíacas muy elevadas). La consecuencia es
una onda en la que aumenta el valor pico, se reduce el
valor mínimo y se mantiene el valor medio. Como ejem-
plo en la presión arterial, encontraríamos una presión

Figura 9.7. Conexión del cable del transductor.
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como una curva de pendiente negativa a modo de ladera
de montaña o una pequeña oscilación. Finalmente, cuan-
do la onda está adecuadamente medida, el retorno se pro-
duce en forma vertical, y la onda va seguida de no más de
dos oscilaciones previas a la representación normal. Con
este test también podemos determinar la FR que corres-
ponde con la frecuencia de las oscilaciones y el β que
corresponde a la velocidad con la que la curva vuelve a la
normalidad. En el caso de la presión arterial, un test nor-
mal implica una FR de al menos 25 Hz y un β de 0,5 a
0,79. El test de lavado rápido puede hacerse cada vez que

existan dudas sobre la validez de la onda medida, y hay
quien recomienda hacerlo al menos una vez cada 8 horas.  

Para evitar estos problemas debemos:

• Purgar bien el sistema, extrayendo totalmente el aire.
• Estandarizar las tubuladuras en cuanto a materiales y

longitud.

Como podemos ver, el diseño de un buen sistema de
medición es algo muy complejo y debe quedar lo más
definido y estandarizado posible. Por eso la Association
for the Advancement of Medical Instrumentation
(AAMI) ha descrito en un documento51 las características
mínimas que deben cumplir estos dispositivos y, por otro
lado, los fabricantes de monitores han integrado en ellos
filtros electrónicos pasabajos que eliminan las interferen-
cias de la zona de altas frecuencias, las correspondientes
al electrobisturí y aplanan la onda para minimizar el efec-
to de la resonancia del sistema46, 52-54. Sin embargo, su
funcionamiento no está estandarizado, de manera que
cada fabricante emplea filtros con un rango diferente de
frecuencia, lo que hace que un mismo transductor pueda
variar sus mediciones si cambiamos el monitor. Como
consecuencia de todas estas medidas, el concepto de con-
diciones dinámicas ha cambiado, quedando limitado a la
prevención de distorsiones causadas por infraamortigua-
ción y ha dejado como algo marginal a las causadas por
sobreamortiguación47, 52-57..

PREPARACIÓN Y USO DEL SISTEMA 
DE TRANSDUCTOR
Ya hemos visto cuáles son los problemas potenciales de la
medición de la presión con un transductor externo y
hemos aprendido a controlar las fuentes de distorsión.
Ahora hay que realizar la medición y para ello es necesa-
rio preparar el transductor, conectarlo al catéter y al
monitor, nivelarlo y «hacer el cero».

PREPARACIÓN DEL TRANSDUCTOR 

Consiste en purgar con el suero de lavado todo el sistema
transductor-tubuladuras y en la presurización del mismo.
Para ello, se coloca un suero previamente presurizado
con la bolsa de presión en el extremo de lavado del siste-
ma, y, a continuación, se abre la válvula de lavado rápido
para permitir la progresión del suero por el interior de las
tubuladuras y de la cámara de medición (recordemos que
el lavado continuo es de sólo 3 ml/h, por lo que para
poder purgar es necesario abrir la válvula manual). En

Figura 9.11. Test de onda cuadrada: onda infraamortiguada.

Figura 9.12. Test de onda cuadrada: onda sobreamortiguada.
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esta maniobra no existe ninguna presión que se oponga a
los 300 mmHg de presión del suero, por lo que éste no
sólo progresa con gran rapidez, sino que puede dar lugar
a la aparición de un flujo turbulento que genere burbujas
de aire que deben ser detectadas y eliminadas antes de
comenzar la medición.

CONEXIÓN DEL TRANSDUCTOR

El transductor es un dispositivo que se coloca entre el
catéter de medición y un terminal que ofrece la lectura de
los resultados obtenidos. Por tanto, debe unirse a ambos
extremos del sistema. Lo más adecuado es tener el trans-
ductor purgado antes de la punción para poder hacer la
conexión inmediatamente a continuación, evitando así
riesgos de sangrado, infección, pérdida del acceso, etc.
Tras la conexión de las tubuladuras al catéter, es necesa-
rio conectar el cable específico al terminal eléctrico del
transductor para comunicarlo con el monitor. 

NIVELACIÓN DEL TRANSDUCTOR

Cuando empleamos un transductor externo, debemos
tener presente que entre el punto de medición y el trans-
ductor existe una columna de líquido que ejerce una pre-
sión hidrostática sobre la membrana del mismo. Dicha pre-
sión es proporcional a la altura de la columna y se recoge
como parte de la medición. Por tanto, si deseamos una
medición fiable, es imprescindible eliminar este problema y
para ello basta con situar el transductor a la misma altura
del punto de medición, ya que en dicho punto la presión
hidrostática es cero. No debemos olvidar que por cada 
1,36 cm de diferencia entre el nivel del catéter y el del trans-
ductor, obtendremos un error de 1 mmHg en el valor medi-
do cuyo sentido depende de que la diferencia de altura sea
positiva o negativa. Es decir, cuando el transductor esté
situado por encima del punto de medición, la diferencia
será negativa y, por tanto, que el valor obtenido será menor
que el real. Y, por el contrario, cuando el transductor se
coloque por debajo del catéter, obtendremos una lectura de
presión superior a la real. Por tanto, el transductor se
situará siempre a la misma altura del punto cuya presión
deseemos medir y deberemos modificar su posición en fun-
ción de los cambios de posición del paciente.

PUESTA A CERO

Lo que un transductor ofrece como valor de presión es en
realidad la diferencia de presión entre el punto de medi-
ción y otra presión que le sirve de referencia y a la que se le

asigna el valor cero. Normalmente, la presión de referencia
es la presión atmosférica. Pero los monitores que deben
interpretar los resultados ofrecidos por el transductor no
saben cuál es su valor y de esto surge la necesidad de trans-
mitirle ese dato antes de iniciar su uso. Este proceso de
calibración que es muy simple y se denomina puesta a cero
se realiza con el transductor purgado y conectado al caté-
ter y al monitor. Para ello abrimos la llave de tres pasos
situada junto a la cámara de medición para que su interior
quede expuesto a la presión atmosférica. Entonces,
mediante una función específica del monitor, se le adjudi-
ca a dicha presión el valor 0 mmHg, de modo que en lo
sucesivo sólo mida como (�) las presiones que superen
ese valor y como (–) las que no lo alcancen. Cuando el
monitor hace la calibración ofrece en su pantalla el valor
numérico cero y, tras esto, cerramos la llave de tres pasos
para comunicar la cámara con el sistema de medición. Esta
maniobra nos asegura una medición adecuada y, por tanto,
debemos hacerla siempre que tengamos dudas razonables
acerca de los resultados que estemos obteniendo. Por
ejemplo, en los cambios de postura, los cambios de tubu-
ladura, los cambios bruscos de medición sin causa aparen-
te o cuando exista una disparidad muy grande entre la
medición directa y la medición indirecta. 

En ocasiones, y especialmente cuando se produce un
cambio de marca comercial en el transductor empleado,
o aunque sea de una marca habitual, si los resultados son
aparentemente erróneos, puede ser conveniente realizar
una calibración especial, conectándolo a una columna de
mercurio y al monitor, lo que nos permitirá saber si la
medición se corresponde con la realidad, y en algunos
monitores, hacer una calibración interna para ajustar sus
resultados a esta medición. Cuando la diferencia entre el
resultado de la columna de mercurio y el recogido en la
pantalla difieren en más de un 5%, debemos desechar el
transductor o hacer el ajuste referido en el monitor58, 59.
Este problema se debe generalmente a que cada modelo
de transductor presenta un comportamiento dinámico
diferente y que los monitores disponen en su software del
algoritmo correspondiente para identificar los principa-
les modelos en función de una señal que éstos le envían y
ajustar la medición de acuerdo con ello. Si el monitor no
dispone de dicho algoritmo, no puede identificar el trans-
ductor y se comporta de forma inadecuada, mientras no
se realice la calibración con una columna de mercurio.

Una vez conocidas todas estas características, es
importante observar hasta qué punto se cumplen en la
práctica las especificaciones que cada fabricante da a sus
transductores, pues de una buena elección dependerá la
correcta monitorización de la presión. Diferentes autores



han estudiado la fiabilidad de los sistemas de transductor
disponibles49, 60, 61. En estos trabajos se concluye que los
transductores actuales presentan un buen diseño, son
precisos y estables. Sin embargo, no hay acuerdo respec-
to a la necesidad de la calibración diaria.

COMPLICACIONES ASOCIADAS 
A LOS SISTEMAS DE TRANSDUCCIÓN

COMPLICACIONES INFECCIOSAS

Los sistemas de transductor externo son una puerta de
entrada de diferentes gérmenes, ya que para su uso es
necesario acceder a un espacio interno del organismo,
rompiendo la barrera cutánea, lo que facilita la coloniza-
ción por bacterias y hongos. Este riesgo se incrementa si
no se tienen en cuenta las debidas medidas de higiene y
antisepsia durante su colocación o mantenimiento, o si
aumentamos el número de llaves de tres pasos o añadimos
prolongaciones a las tubuladuras. El lugar de punción
también influye decisivamente en el riesgo de infección,
aunque este hecho se describirá mejor en posteriores capí-
tulos. Otro factor de riesgo relacionado con la infección es
la duración del uso del sistema, estableciéndose un incre-
mento significativo en la tasa de infección cuando el
transductor permanece más de cuatro días sin cambiarse
pasando de un 2-3% a un 6%61. En cuanto a los gérmenes
más habituales, Staphylococcus aureus y los estafilococos
coagulasa negativos, con especial incidencia del epidermi-
dis, son los que se localizan con mayor frecuencia entre
los grampositivos, representando aproximadamente el
50% del total43. Esto se debe no sólo a su habitual coloni-
zación cutánea, sino también a sus particulares caracterís-
ticas para adherirse a los catéteres y a la presencia en éstos
de proteínas biológicas que estimulan esta adhesión. El
otro 50% lo representan los bacilos gramnegativos62-64

.

IATROGENIA POR MAL USO

Punción innecesaria
No es infrecuente que un transductor ofrezca malas
mediciones por un mantenimiento inadecuado y obli-
gue a realizar una nueva punción para cambiar el caté-
ter de medición. Esto puede ocurrir por diferentes moti-
vos el más habitual de los cuales, probablemente, sea la
mala presurización del sistema que tiene como efecto
un lavado continuo inferior a los 3 ml/h, que desembo-
ca en la obstrucción parcial o total de la punta del caté-
ter por un coágulo o el depósito de restos hemáticos en
las tubuladuras cuya consecuencia es una onda muy
amortiguada, a veces difícil de normalizar. Lo mismo

puede ocurrir si un cuidado escaso facilita el acoda-
miento del catéter, ya que muchas veces éste ya no recu-
pera su forma original. Una tercera causa de deterioro
de la medición es la utilización de la vía para la obten-
ción de muestras sanguíneas, seguida de un lavado
insuficiente, que deja restos hemáticos que deterioran la
capacidad de medición del transductor. Un cuarto moti-
vo de pérdida es la no renovación de los transductores
con el paso de los días, ya que, aunque las condiciones
intrínsecas de los transductores actuales no se deterio-
ran por el uso prolongado, es normal que, al cabo de
unos cuantos días, se produzcan cambios en el sistema
que modifiquen sus cualidades (restos hemáticos, aco-
daduras, etc., que aconsejen su cambio). No se ha podi-
do establecer el número de días tras los que se aconseja
el recambio, por lo que esto debe valorarse en cada caso
particular. 

Decisiones terapéuticas inadecuadas al dar
por reales valores mal medidos

Aquí podemos encontrar dos situaciones diferentes: por
un lado, la obtención de una onda infra o sobreamorti-
guada con valores pico y valle superiores o inferiores a
los reales y, por otro, la obtención de valores también fal-
sos como consecuencia de una mala nivelación o por una
incorrecta puesta a cero del transductor. En el primer
caso, la aparición de una onda cuya morfología nos resul-
te extraña desde el principio, y especialmente si ha cam-
biado desde un aspecto previo normal, debe llevarnos a
efectuar un lavado adecuado y un test de onda cuadrada
para determinar la existencia de un cambio en las condi-
ciones dinámicas del sistema. En el segundo caso, la apa-
rición de cambios bruscos de los valores medidos, o unos
valores anormales al comenzar la medición, debe hacer-
nos revisar la nivelación y puesta a cero, ya que puede
ocurrir que un transductor mal fijado modifique su posi-
ción, alterando la medición, o bien puede ocurrir que
cambios posturales del enfermo modifiquen su posición
relativa con respecto al punto de cero. Como quiera que
sea, la asunción de valores falsos puede condicionar una
terapéutica incorrecta de graves consecuencias para el
pronóstico del enfermo.

ELECCIÓN DEL TRANSDUCTOR
A lo largo de este capítulo hemos podido ver cómo la
fabricación de un transductor es algo bastante más com-
plejo de lo que inicialmente pudiera parecer, y cómo la
fiabilidad de sus lecturas depende de multitud de factores
que condicionan cambios dinámicos en su comporta-
miento. Hemos visto también cómo debemos manejar el
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transductor para obtener un buen resultado. Y si esto es
así, la siguiente cuestión es obvia: ¿cómo elegir un trans-
ductor adecuado? Normalmente, los fabricantes ofrecen
ciertas informaciones técnicas que se supone que descri-
ben el comportamiento estático y dinámico de su produc-
to. Sin embargo, no parecen existir unas normas claras
respecto de qué información deben incluir en los folletos
explicativos y esto lleva al caos, ya que ni los datos apor-
tados son siempre los mismos, ni los datos comunes son
expresados en las mismas unidades. Otras veces los datos
se describen de una manera incompleta sin especificar las
unidades de medida. E incluso es posible encontrar trans-
ductores que ofrezcan la presión de trabajo en mmHg y el
margen de sobrepresión en Psi (libras por pulgada cua-
drada). Como consecuencia de esto, en la práctica resulta
imposible determinar qué transductor es superior a partir
de los datos del folleto y sólo el uso puede resaltar las ven-
tajas de un determinado modelo. 

Desde nuestro punto de vista, y teniendo en cuenta
que todos los transductores cumplen con unos mínimos
de fabricación en cuanto a sus características de funcio-
namiento eléctrico, debería existir una información
homogénea que permitiera al clínico conocer los datos
más relevantes de cada uno de ellos. Quizá, y analizado
desde el punto de vista del usuario, los datos más impor-
tantes que se deberían incluir son los siguientes:

• Rango de presiones de trabajo: habitualmente funcionan
entre –50 y 300 mmHg.

• Rango de temperatura de trabajo y variación de la preci-
sión con el cambio de temperatura: suelen funcionar bien
entre 15-40º y la variación de precisión con la tempera-
tura debería ser expresada en (% del valor medido)/ºC
en el rango de temperaturas de funcionamiento. Por
ejemplo, si la medición fuera 120 mmHg, y el cambio,
0,1%/ºC, la variación final sería de 0,12 mmHg/ºC. 

• Desviación de cero en función del tiempo (Drift): es decir,
cómo varía la precisión de la medición expresada en
mmHg al cabo de un número determinado de horas.
Esto ofrece información acerca de la necesidad de hacer
recalibraciones periódicas del transductor.

• Desplazamiento de fluido en el conjunto tubuladuras-
transductor: este parámetro nos informa de la com-
pliancia y del riesgo de overshoot. Normalmente, los
transductores utilizan sistemas rígidos y el despla-
zamiento de volumen es muy pequeño: de 0,02 a 
0,04 cm3/100 mmHg. Pero esto se modificaría al mo -
dificar la longitud total de las tubuladuras.

• Sensibilidad a la luz: es decir, la variación en mmHg que
tiene la medida, cuando el transductor se expone a luz

natural y/o luz eléctrica. Muy pocos transductores
advierten de este fenómeno y sólo aportan un valor de
presión, pero no informan sobre las condiciones en que
se produce el cambio. 

• Resistencia eléctrica a la desfibrilación: especificando la
potencia en vatios y el número de choques. Es frecuen-
te que soporten tres choques de 400 W.

• Linealidad: expresada en mmHg/100 mmHg.
• Margen de error máximo en las mediciones: expresado 

en mmHg.
• Longitud total de las tubuladuras.

Existen otros parámetros que describen el comporta-
miento eléctrico de los transductores y que, aunque es
bueno conocerlos, tienen una importancia menor para el
clínico. Es el caso de la impedancia de entrada y salida, el
voltaje de excitación, la variación de fase y la rotura
dieléctrica, entre otros. 

Los transductores permiten percibir de manera ins-
tantánea el valor de multitud de presiones, pero es nece-
sario que conozcamos su naturaleza y su funcionamiento
si queremos obtener unos resultados óptimos. La existen-
cia de numerosos factores que pueden modificar la lectu-
ra nos obliga a conocerlos y a realizar un adecuado uso y
mantenimiento. En este sentido, los fabricantes deberían
hacer un esfuerzo para mejorar la información técnica de
sus productos, homogeneizando los datos y las unidades,
y los clínicos deberían exigir esta información a los pro-
veedores. La calidad del cuidado depende mucho de
ambos factores.
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INTRODUCCIÓN
Podemos definir la presión arterial (PA) como la presión
transmural que encontramos en las arterias en cada ins-
tante, como consecuencia del bombeo de la sangre por el
corazón, la resistencia que ejercen las arterias al paso de
dicha sangre y la viscosidad de ésta. Es, además, el factor
determinante para que el oxígeno y los nutrientes lleguen
a los tejidos. Cuando la presión es muy baja, este trans-
porte queda comprometido. Cuando la presión es excesi-
va se produce un sufrimiento en la pared del vaso, que
puede llegar a romperse o a presentar cambios degenera-
tivos por sobrepresión. Pero, además, la PA es un pará-
metro indicativo de la respuesta del paciente a su situa-
ción hemodinámica, la anestesia y la agresión quirúrgica,
y la respuesta a las acciones terapéuticas. Por lo tanto, su
conocimiento y su control resultan fundamentales para
prevenir, diagnosticar y tratar multitud de problemas. Sin
embargo, el valor de la PA es muy relativo, ya que sobre él
influyen demasiados elementos, descritos en el capítulo
que trata sobre la presión arterial no invasiva y que es
imprescindible conocer si pretendemos hacer una valora-
ción correcta de los datos obtenidos en cada momento.
Para su medición podemos escoger, según las necesida-
des del paciente, entre utilizar métodos no invasivos
(véase el capítulo correspondiente) o bien la medición
invasiva que detecta presión en el interior de una arteria
y para lo cual es necesario colocar un catéter intraarterial
y conectarlo a un transductor de presión. 

Históricamente, la medición de la PA invasiva (PAI)
comienza en 1941 cuando Farinas1 canula por primera

vez la aorta para medir su presión mediante un catéter
femoral introducido a partir de la exposición quirúrgica.
Sin embargo, hasta 1947 no se dispone de un transductor
de presión adecuado, que permita una monitorización clí-
nica simple2. Pero la medición se hace todavía mediante
sistemas metálicos y éstos no pueden mantenerse mucho
tiempo en el interior de la arteria por el riesgo de lesión
directa, por lo que las mediciones son casi puntuales. Por
tanto, el siguiente paso será el desarrollo de cánulas plás-
ticas que permitan la monitorización continua sin riesgo
de lesiones directas, lo cual se soluciona en 1950 cuando
Massa introduce los catéteres plásticos guiados por una
aguja fiadora metálica tal y como hoy los conocemos3. En
1961 se describe la canulación de la arteria radial por este
método4 y, posteriormente, se aplica la técnica Seldinger a
la canulación de las arterias periféricas. Uno podría pen-
sar que a partir de aquí la monitorización de la PAI ha
quedado resuelta. Pero no es así: la falta de homogeneidad
en los dispositivos (catéteres de longitud, calibre y com-
pliancia diferentes, monitores con un desarrollo electró-
nico distinto, lugares de punción variables) lleva a unos
resultados completamente distintos en función de quién
haga la monitorización. Esta variabilidad en los datos de
carácter vital lleva, con el paso de los años, a la necesidad
de estandarizar la técnica, y surgen así protocolos emiti-
dos por diferentes organismos que establecen las carac-
terísticas que deben tener los materiales empleados en la
medición de la PAI. Actualmente, existen organismos
europeos y americanos (véase el capítulo de transductores
y de monitorización de la presión arterial no invasiva) que
han tratado de poner orden en este asunto. De todas for-
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mas, la estandarización total es, hoy por hoy, inalcanzable,
ya que las condiciones clínicas de cada paciente y sus
características físicas hacen imposible esta tarea (no es
igual un adulto que un niño, ni las opciones son las mis-
mas en una cirugía cardíaca que en un shock séptico).
Esta necesaria variabilidad y las diferencias que aún per-
sisten en el desarrollo de los transductores y los monito-
res hacen imprescindible un buen conocimiento de todas
estas particularidades si queremos sacar el máximo prove-
cho a una técnica agresiva como la PAI, y lo que es más
importante, si no queremos cometer errores terapéuticos
por una mala interpretación de los datos obtenidos. 

La medición invasiva de la PA ofrece diversas ventajas
sobre los métodos no invasivos, tales como una mayor pre-
cisión en las mediciones (actualmente se considera el
patrón oro de los sistemas de medición de la PA), especial-
mente en situaciones de hipotensión, arritmias o en casos
de hipotermia, la posibilidad de utilizar el acceso arterial
para la realización de analíticas sin tener que pinchar cada
vez, una información continuada que permite detectar
cambios bruscos de la PA y aporta la curva de presión a
partir de la cual se pueden obtener datos relacionados con
la contractilidad, el gasto cardíaco (GC), la volemia del pa -
ciente o descartar artefactos en el electrocardiograma.

Sin embargo, también presenta inconvenientes deriva-
dos de un mal conocimiento de la técnica (aceptación de
valores falsos o erróneos por una mala calibración, un mal
comportamiento dinámico del sistema, el desconocimien-
to de los cambios de PA según el punto donde se realice la
medición, etc.), de los efectos secundarios inherentes a la
punción arterial y que luego veremos (infección, trombo-
sis, isquemia, embolias, seudoaneurismas, hematomas,
etc.), o bien del desconocimiento de que una determina-
da presión no es sinónimo de flujo (de hecho, si la presión
es muy alta el flujo suele ser muy bajo). En este sentido
conviene saber que cuando medimos la PA mediante un
esfigmomanómetro, los ruidos de Korotkoff lo que real-
mente detectan es un flujo que aparece o desaparece a
unas determinadas presiones, mientras que cuando utili-
zamos un catéter intraarterial lo que detectamos es la pre-
sión. De hecho, la onda de presión viaja a 10 m/s mientras
que el flujo lo hace a sólo 0,5 m/s y esto significa que
cuando detectamos la onda de presión en la arteria pedia,
el flujo aún no ha abandonado la aorta5. Ambos sistemas
permiten calcular la presión, pero no son lo mismo, y ésta
es una justificación más para que diferentes técnicas
ofrezcan resultados también diferentes.

En este capítulo intentaremos desglosar todos los
aspectos que el clínico debe conocer para poder obtener
el máximo rendimiento de la PAI y minimizar sus efectos
colaterales.

FUNDAMENTOS FÍSICOS DE LA TÉCNICA

ORIGEN DE LA CURVA DE PRESIÓN ARTERIAL

De una manera muy simple podemos decir que la curva
de la PA representa el cambio de la PA a lo largo del ciclo
cardíaco. Cuando el ventrículo izquierdo se contrae y se
abre la válvula aórtica, se produce un paso brusco de san-
gre a la aorta, que eleva su presión interna. Cuando el
flujo cesa, la presión aórtica disminuye. Desde la aorta, la
onda de presión se desplaza a través de las paredes arte-
riales hacia la periferia y sufre ciertas modificaciones que
luego veremos con detalle. 

Cuando el ventrículo comienza la contracción con la
válvula aórtica cerrada (contracción isovolumétrica)
puede existir una pequeña elevación de la presión que es
inmediatamente seguida, tras la abertura aórtica, de un
rápido ascenso de la presión aórtica (Fig. 10.1). Esta ele-
vación sistólica aparece a continuación de la onda R del
electrocardiograma (ECG) y se produce por la distensión
brusca de la aorta, por lo que su pendiente se reduce pro-
gresivamente a medida que el flujo sistólico cae, la aorta
distendida acepta un mayor volumen de sangre y parte de
esa sangre abandona la aorta por su extremo distal. Llega
un momento en el que la combinación de estos factores
hace que la presión se estabilice y, a continuación, co -
mience a descender. La elevación progresiva con el pico
de presión sistólico es denominada por algunos autores
como onda anacrótica6. El descenso de presión implica
que la presión ventricular es inferior a la presión aórtica,
circunstancia que facilita la aparición de un flujo retró-
grado aortoventricular que cesa súbitamente con el cierre
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OA

S: sístole
D: diástole
OA: onda anacrótica
ID: incisura dicrótica
OD: onda dicrótica

S

D

Velocidad de barrido: 12,5 mm/s

Figura 10.1. Morfología normal y componentes de la onda 
de PA.
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de la válvula aórtica. Esto origina un rebote de presión en
la aorta que da lugar a una pequeña onda llamada onda
dicrótica, que a su vez hace aparecer una incisura deno-
minada incisura dicrótica entre la pendiente de caída ini-
cial y la onda dicrótica. El cierre de la válvula supone el
inicio de la diástole ventricular. Durante esta fase, que
aparece junto con la onda T del ECG, la presión descien-
de progresivamente a medida que la sangre abandona la
aorta, manteniendo una pendiente más suave que duran-
te el ascenso. Aunque en ocasiones la pendiente total sea
negativa, se produce una pequeña ondulación llamada
onda diastólica, cuyo origen encontramos en la resisten-
cia al flujo ofrecida por las paredes arteriales y que se
hace más patente en personas jóvenes y en arterias perifé-
ricas (que acumulan mayores resistencias), tendiendo a
desaparecer en las situaciones opuestas. El final de la
rama diastólica marca la presión mínima del ciclo cardía-
co y se corresponde con el final de la diástole. 

Existe un desajuste entre la curva del EGC y la onda
de presión que se hace mayor cuanto más periférico sea el
lugar de medición. Este distanciamiento se debe a la
suma del tiempo de despolarización ven tricular, el perío-
do de contracción ventricular isovolumétrica, la abertura
de la válvula aórtica, el tiempo de eyección, la transmi-
sión de la onda de presión desde la aorta hasta el punto
de medición y el tiempo de respuesta del sistema catéter-
tubuladura-transductor-monitor. En conjunto, este aleja-
miento es de 120-180 milisegundos para la arteria radial
y mayor aún para la arteria pedia.

MODIFICACIONES EN LA FORMA DE LA CURVA

Cambios por el punto de medición
La curva de la PA experimenta ciertas modificaciones a
medida que el punto de medición se va alejando del
corazón. Estos cambios, que son normales, afectan a
todos sus elementos y modifican, así mismo, los valores
de la PA sistólica (PAS) (sobre todo), la PA diastólica
(PAD) y en menor medida la PA media (PAM)7, 8.

Las razones para estos cambios son bastante comple-
jas, pero probablemente el elemento más importante en la
distorsión sistólica sea la reflexión de la onda de presión
que tiene lugar sobre todo en el inicio de las arteriolas9-11

o de las bifurcaciones. (La explicación es sencilla: las arte-
riolas son el punto donde se genera la mayor resistencia
vascular y asocian una importante caída de presión con
enlentecimiento del flujo, lo cual hace que la onda que
llega hasta ellas rebote hacia atrás.) Otros motivos de
menor importancia son la reducción de la compliancia de
los vasos a medida que se hacen más periféricos al perder
fibras elásticas y ganar fibras musculares que facilitan la

transmisión de los componentes de alta frecuencia, así
como la reducción de su calibre que también amplifica los
armónicos de mayor frecuencia de la onda. Las conse-
cuencias de todo esto son el aumento de la pendiente
sistólica y de la amplitud del pico sistólico, y un descenso
diastólico con mayor pendiente, y explican por qué la PA
es mayor en la arteria femoral que en la aorta y en la pedia
que en la femoral. Por su parte, la incisura dicrótica se
retrasa y se aplana hasta desaparecer en los vasos muy
periféricos y, por tanto, no refleja con precisión el mo -
mento de cierre de la válvula aórtica, lo que resulta impor-
tante cuando necesitamos colocar un balón de contrapul-
sación cuyo ritmo de inflado y vaciado debe sincronizarse
perfectamente con el ciclo cardíaco. En la práctica clínica,
estos cambios suponen una mayor dificultad para inferir
la contractilidad y el volumen sistólico a partir del con-
torno de la onda en la periferia (Fig. 10.2). 

Resumiendo, se puede afirmar que la curva obtenida
en un punto dado es el resultado de la absorción de unas
frecuencias y la potenciación de otras, como consecuen-
cia de la amortiguación y la resonancia que las paredes
vasculares imponen a la onda primordial.

Curva ventricular

Curva aórtica

Curva femoral

150 mmHg

150 mmHg

200 mmHg

Figura 10.2. Cambios en la morfología de la onda de PA en
función del punto de medición.

Cambios con la edad
En los individuos jóvenes, las arterias presentan una ma -
yor proporción de fibras musculares en los vasos proxima-
les y un cambio hacia una mayor cantidad de fibras no
elásticas en los vasos más distales. En los ancianos, las
fibras musculares tienden a desaparecer para ser sustitui-
das por fibras colágenas, por lo que las diferencias entre los
vasos proximales y los distales disminuyen. Las diferencias
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entre la compliancia proximal y la distal en los jóvenes son
grandes, mientras que en los ancianos son pequeñas. El
efecto que esto tiene sobre la onda de presión es importan-
te, de manera que, en términos generales, podemos afir-
mar que en las personas jóvenes la presión en la arteria
radial es, aproximadamente, un 50% mayor que en la raíz
de la aorta, mientras que en los ancianos ambas presiones
tienden a igualarse12. También explica por qué la incisura
dicrótica es muy marcada en los niños, mientras que en los
ancianos tiende a desaparecer9, y por qué el pico sistólico
es más tardío y la onda diastólica se reduce.

Cambios por la temperatura 
Los cambios de temperatura suponen modificaciones en
las resistencias vasculares. Cuando la temperatura se eleva,
los valores de la presión no invasiva son mayores que los
obtenidos en las arterias radial o femoral, mientras que
cuando existe una vasoconstricción, ocurre lo contrario.
Cambios similares se producen entre las arterias radial y
femoral. Cuando la temperatura baja y existe vasocons-
tricción, el gradiente femoral-radial es negativo, mientras
que cuando existe vasodilatación, dicho gradiente, desapa-
rece13-16. Estas variaciones se deben, sobre todo, al efecto
de las resistencias sobre las arterias. Todo ello conlleva una
modificación en la forma de la onda, que se hace más acu-
minada (vasoconstricción) o aplanada (vasodilatación). 

Cambios por la modificación 
de las resistencias vasculares sistémicas

Un incremento de las resistencias vasculares sistémicas
(RVS) implica una elevación de los valores de la PAS, ya
que en estas circunstancias, la pared vascular absorbe
menos energía y se produce una mayor reflexión de los
componentes de alta frecuencia. Obviamente, cuando las
RVS se reducen ocurre lo contrario: el aumento de com-
pliancia vascular permite una mayor absorción de las fre-
cuencias altas y el valor de la PAS se reduce. Este fenó-
meno aparece siempre que existe un cambio de las
resistencias vasculares, independientemente de su origen
(temperatura, drogas vasoactivas, shock, ejercicio, fístu-
las arteriovenosas, etc.)17, 18. Un aspecto de interés para
los anestesistas es el efecto de los bloqueos epidurales:
Masuyama19 encontró que, cuando se realiza un bloqueo
epidural lumbar, la diferencia entre la presión sistólica y
la presión media en las arterias radial y pedia tiende a
reducirse mucho, mientras que si el bloqueo es cervico-
torácico, la diferencia se incrementa considerablemente.

Coagulación de la punta del catéter
La existencia de un coágulo en la punta del catéter supo-
ne que el punto de reflexión de la onda es la punta del

catéter. Y como cuanto más próximo está el punto de re -
flexión, mayor es la distorsión de la curva, en esta situa-
ción encontraremos una onda acuminada semejante a la
que aparece por incremento de las RVS (véase el capítulo
de transductores)10, 20.

Cambios causados por la cirugía cardíaca
Se ha observado que, tras la desconexión de la máquina
de circulación extracorpórea, la diferencia entre la pre-
sión aórtica y la radial puede invertirse, lo cual ha sido
atribuido a una vasodilatación de los vasos de la mano
por el recalentamiento10, 12, 14, 21-25. Pero hay estudios pos-
teriores26, 27 que muestran que este cambio en la diferen-
cia de presión aparece con el inicio de la circulación
extracorpórea y desaparece progresivamente tras la des-
conexión, sin guardar ninguna relación con las resisten-
cias sistémicas, la temperatura, el uso de drogas o el
hematocrito. 

INFLUENCIA DE LOS FACTORES FÍSICOS

La morfología de la curva de PA puede verse seriamente
afectada por el comportamiento dinámico de los ele-
mentos físicos del sistema. Cambios en la longitud, el
calibre o la compliancia de la pared de los catéteres y las
tubuladuras, o la presencia de aire o coágulos en su inte-
rior inducen cambios de resonancia que alteran la forma
final de la onda por infra o sobreamortiguación. Lo mis -
mo puede ocurrir como consecuencia de una presuriza-
ción deficiente del sistema. Por eso, es fundamental
conocer estos problemas y la manera más adecuada de
resolverlos en cada momento. La descripción detallada
del funcionamiento de un sistema de transductor con
tubuladuras llenas de líquido y su comportamiento
dinámico (problemas de sobre e infra amortiguación de
la onda) puede encontrarse en un capítulo específico de
este libro, por lo que, dada su importancia, se recomien-
da una lectura detenida del mismo antes de avanzar en el
estudio de la PA.

FUNDAMENTOS MÉDICOS

INFORMACIÓN PROCEDENTE DE LA ONDA DE PA

La forma y el tamaño de la curva de PA permiten obtener
información diversa acerca del estado hemodinámico del
paciente. Los métodos de cálculo del GC no invasivo
(eco-Doppler esofágico y análisis del perfil de onda; véase
el capítulo de GC no invasivo) utilizan esta información
para realizar sus cálculos. El principal problema que tie -
ne la información así obtenida es el posible error provo-
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cado por las modificaciones de la onda que aparecen en
función del lugar de medición o la presencia de artefactos
por un mantenimiento inadecuado del sistema (infra o
sobreamortiguación). 

Valores instantáneos de la PA
El análisis de la onda de PA permite obtener los tres valo-
res de la PA: PAS, PAD y PAM. La obtención de la PAS y la
PAD es sencilla: la PAS corresponde al valor de la presión
del pico sistólico y la PAD al punto más bajo del ciclo
cardíaco. El problema surge con la PAM: matemática-
mente, la PAM es la integral entre el inicio de la sístole y
el final de la diástole, del área bajo la curva de presión28.

T

PAM = ∫ P(t)dt/T 
0

donde 0 es el inicio de la sístole y T es el fin de la diástole.
La PAM es equivalente al producto del GC por las

resistencias vasculares sistémicas para cada ciclo cardíaco:

PAM = GC � RVS

Relación equivalente a la ley de Ohm, según la cual el
voltaje final en un circuito es igual al producto en cada
instante de la intensidad por la resistencia:

V= I � R

Sin embargo, y para simplificar su cálculo, se estima
como: PAM = PAD � (PAS – PAD)/3. El problema que esto
plantea es que calculando la PAM mediante su integral o
mediante la primera fórmula, y en función de la forma de
la curva, podemos obtener, para un mismo valor de PAS
y PAD, diferentes valores de PAM que no son recogidos
por la última fórmula aritmética28 (Fig. 10.3). Puesto que
la presión de perfusión (PP) vale PP = PAS – PAM, un
error en el cálculo de la PAM nos está induciendo a otro
error a la hora de estimar la perfusión real de un órgano.
Como contrariedad, cabe decir que la mayoría de los
monitores actuales estiman la PAM a partir de fórmulas
simplificadas, en lugar de calcularla, por lo que nos ve -
mos forzados a asumir este error.

Aparte de este problema de cálculo, los valores de PAS,
PAD y PAM pueden verse artefactados por un comporta-
miento dinámico inadecuado del sistema catéter-trans-
ductor-tubuladuras. Una vez más, es necesario dirigirse al
capítulo de transductores de presión para profundizar en
esta cuestión.

Estimación de contractilidad
La contractilidad miocárdica se estima en función de la
pendiente de ascenso sistólico de la curva. Cuanto mayor
es esta pendiente, mayor es la contractilidad, y viceversa
(Fig. 10.4). Sin embargo, esta pendiente puede verse afec-
tada por cambios en las resistencias, por lo que para eli-
minar interferencias es preciso hacer el cálculo durante
los primeros 150 milisegundos de ascenso. Obviamente,
su cálculo preciso no puede hacerse sin un adecuado sis-
tema informático, pero la valoración en el tiempo del con-
junto de la curva de ascenso sí que nos puede informar
acerca de su evolución.

Estimación de volumen sistólico
y gasto cardíaco 

El volumen sistólico puede calcularse, igual que la PAM,
como la integral del área bajo la curva de flujo, situada
entre el inicio de la sístole y la incisura dicrótica (véase la
Fig. 10.1) y actualmente se utiliza para el cálculo del GC
no invasivo. Los métodos de cálculo se explican en el
capítulo sobre el GC no invasivo.

Estimación de resistencias vasculares
sistémicas

Su estimación se hace a partir de la posición de la incisu-
ra dicrótica y de la pendiente de descenso diastólico de la
curva. En el primer caso, cuando las resistencias son
altas, la incisura dicrótica se sitúa más cerca del pico
sistólico, en la rama diastólica de la curva. En cuanto a la
pendiente de esta rama, unas RVS elevadas reducen la
pendiente, manifestando una mayor resistencia para que
el flujo sanguíneo abandone la aorta.

Estimación de volemia
En ventilación mecánica, el pico de presión sistólica au -
menta durante la inspiración, como consecuencia del
aumento de la presión intratorácica y de un aumento del

A B
PAS 120

PAD 65

PAM

mmHg

PAM según fórmula: PAM = PAD + (PAS – PAD)/3 = 83,5 mmHg
PAM según integral: A = 87,5 mmHg

B = 80,5 mmHg

87,5
80,5

Figura 10.3. Valor de la PAM en función del método empleado
para su cálculo.
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volumen sistólico. El volumen sistólico aumenta como
consecuencia de varios factores: en primer lugar, el au -
mento de la presión intratorácica exprime los pulmones,
aumentando el retorno al ventrículo izquierdo. En segun-
do lugar, el ventrículo izquierdo se ve también comprimi-
do, por lo que tiende a eyectar un volumen mayor. Y en
tercer lugar, dado que el aumento de presión intratorácica
no afecta a los territorios arteriales periféricos, se crea una
diferencia de presión entre el corazón y la periferia que
supone una reducción relativa de la poscarga29, 30. Sin
embargo, la situación del ventrículo derecho es la contra-
ria, ya que el aumento de presión intratorácica dificulta el
retorno venoso y, por tanto, se reduce la presión tele-
diastólica del mismo. Como consecuencia de ello, se pro-
duce una caída del llenado izquierdo que se manifiesta
durante el final de la inspiración y alcanza su máximo al
principio de la espiración29, 31. Tras el inicio de la espira-
ción, la situación se invierte de nuevo, mejorando el lle-
nado derecho que envía un mayor volumen sistólico a los
pulmones, que posteriormente alcanzará el ventrículo
izquierdo. Para cuantificar la variación de presiones
durante el ciclo respiratorio, el problema que se puede
plantear es la determinación del punto cero a partir del
cual hacer la medición. Para su cálculo podemos alargar la
espiración hasta que desaparezca la oscilación. En ese
momento, alcanzamos el punto cero29. Al incremento de
presión sistólica que aparece durante la inspiración sobre
ese punto cero se le denomina variación de aumento, o
ΔUp. A la variación hacia abajo con respecto al punto
cero, variación de descenso, o ΔDown. A la suma (ΔUp �
ΔDown) se le de nomina variación de presión sistólica
(VPS). Obvia men te, el aumento del volumen tidal impli-
ca un aumento de la VPS, la ΔDown y la ΔUp, aunque la

variación es mayor cuando se asocia a hipovolemia32. El
efecto de la PEEP en extenso no ha sido muy estudiado,
pero parece que afecta más a la ΔUp y que esta influencia
es mayor cuando existe hipovolemia (Figs. 10.5 y 10.6).

En respiración espontánea, los cambios se invierten:
durante la inspiración, la presión intratorácica es negati-
va, lo que facilita la expansión pulmonar a costa del volu-
men ventricular, y esto implica un aumento relativo de la
poscarga al no afectarse por el cambio de presión los terri-
torios periféricos. En consecuencia, el volumen sistólico
baja y la presión sistólica también. Los cambios del ventrí-
culo derecho afectan al izquierdo al inicio de la exhala-
ción, cuando el flujo de sangre va desde el primero hasta
el segundo. De todas formas, durante la respiración es -
pontánea tranquila apenas existen cambios en el ventrícu -
lo derecho, lo cual explica por qué casi no se aprecian
variaciones en la VPS y en la ΔDown. De hecho, algún
estudio ha mostrado cómo apenas existe variación en
estos parámetros en pacientes en tratamiento de choque
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Figura 10.4. Efecto de los cambios
de contractilidad en la forma de la
onda de PA.
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VPS (variación de presión sistólica)

Figura 10.5. Cálculo de las oscilaciones ΔUp, ΔDown y VPS.
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con respiración espontánea33. Otros estudios muestran
cómo para que se produzca una variación significativa de
la VPS, debe existir una hipovolemia superior a 1 litro34.

La estimación de la VPS resulta de utilidad para
determinar la existencia de hipovolemia. Variaciones
inferiores a 5 mmHg no se asocian a hipovolemia, mien-
tras que oscilaciones superiores a 10 mmHg se asocian a
una hipovolemia de al menos 500 cc. Aunque este dato
po dría ser útil tanto en ventilación espontánea como en
mecánica, es en este último caso donde tiene más valor.

Experimentalmente se puede comprobar cómo la hipo-
volemia implica un aumento de la VPS y la ΔDown y có-
mo la reposición volémica disminuye esta variación33-35. 
La magnitud de este cambio en humanos ventilados con 
10 ml/kg es, por cada 500 cc de sangrado, de 4 mmHg para
ΔDown y de 1 mmHg para ΔUp, lo que supone 5 mmHg
para VPS34. Pero estos datos no siempre son precisos, de
forma que la variación puede ser mayor. De manera seme-
jante, la VPS se correlaciona con el diámetro ventricular y
se estima que cuando la VPS es mayor o igual a 12 mmHg,
existe una clara reducción del área transversal del ven-
trículo izquierdo, secundaria a una reducción del llena-
do36. También se han establecido relaciones entre la VPS y
la presión capilar pulmonar37, de tal modo que a mayor
VPS, menor presión capilar. 

Por otro lado, los cambios que se producen durante la
inspiración en la presión arterial experimentan un aumen-

to cuando existe un fallo ventricular izquierdo. Esto pare-
ce deberse a una mayor reducción de la poscarga y a que,
al aumentar el grosor del ventrículo izquierdo, el derecho
reduce su influencia sobre él38. 

La evidencia actual sugiere que los cambios de VPS y
ΔDown en el paciente con ventilación mecánica pueden
valorar la hipovolemia mejor que la PVC. Sin embargo,
para que estos datos tengan valor es preciso hacer una
medición con papel milimetrado, ya que la estimación
visual es demasiado grosera. También es necesario que
los parámetros ventilatorios permanezcan estables. La
in fluencia de las RVS en estos datos y la variabilidad
interpersonal que se aprecia en su cambio hacen necesa-
rios estudios más pormenorizados para poder determi-
nar su importancia clínica. En cualquier caso, la mayoría
de los pacientes que están en un quirófano o en una UVI
permanece inmóvil, con parámetros respiratorios esta-
bles y no presenta una insuficiencia cardíaca, por lo que
los cambios de VPS, ΔDown y ΔUp pueden asimilarse a
una hipovolemia. Algunos monitores de GC no invasivo
han incorporado estos parámetros a sus algoritmos y
ofrecen información en pantalla sobre la situación volé-
mica. De todas formas, el cálculo informatizado de la
VPS presenta ciertas limitaciones, ya que con pacientes
en fibrilación auricular o con extrasistolia frecuente, los
cambios de altura en los complejos arrítmicos respecto a
la altura de los complejos normales inducen al error.
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Figura 10.6. Cambios 
en las oscilaciones de la onda de PA
sobre la línea basal según el estado

de volemia, en el paciente 
con ventilación mecánica.
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Existencia de arritmias y artefactos 
en el monitor de electrocardiografía 

(Véase la Fig. 10.7.)

la aórtica. Es importante ajustar bien la altura del trans-
ductor, pues por cada 13,4 cm de error en la altura hay 
10 mmHg de error en la presión medida. En decúbito late-
ral, el punto «cero» quedaría situado en la línea esternal.

Mantenimiento del sistema
Es importante hacer ciertas recomendaciones antes de
utilizar un catéter intraarterial:

• La canulación debe hacerse manteniendo las debidas
medidas de esterilidad.

•El sistema debe purgarse con suero salino (nunca con
agua ni con dextrosa), y éste debe ser anticoagulado para
evitar la coagulación del catéter. El anticoagulante más
usado es la heparina y la concentración necesaria para
asegurar la permeabilidad del catéter ha sido objeto de
estudio por diferentes autores, no encontrándose dife-
rencias significativas entre concentraciones que oscilan
entre 0,25 y 1 U/ml43. Pero también puede utilizarse el
citrato sódico al 1,4%, con resultados similares44.

•Mantener las llaves de tres pasos cerradas y con tapón.
•Mantener el sistema adecuadamente presurizado, con

un lavado continuo con 3 ml/h de suero salino heparini-
zado. De lo contrario, no se realizará el lavado continuo
adecuado y puede coagularse la punta del catéter.

•Mantener todo el sistema a la vista para facilitar la
detección inmediata de acodaduras, movilizaciones del
transductor o desconexiones.

•Ajustar la altura del transductor a la del punto «cero»,
revisando periódicamente su ubicación para evitar des-
plazamientos inadvertidos o variaciones de la posición
del paciente que alteren la lectura.

•Revisar diariamente el punto de punción con el fin de
detectar posibles complicaciones isquémicas o infeccio-
sas.

•Retirar el catéter cuando existan trastornos cutáneos, dolor,
signos de infección local o el catéter no funcione bien.

CATÉTERES  (Véase el capítulo sobre transductores 
de presión.)

El catéter es el elemento del sistema que está en contacto
directo con la luz arterial y el primero que recibe la onda
de presión. Por tanto, sus características deben ser ade-
cuadas para facilitar el acceso al vaso, limitar los efectos
secundarios, ofrecer una transmisión fiel de la onda de PA
y ser radiopaco. Su diseño varía de acuerdo con el punto
de punción y en función de la técnica de punción elegida. 

Materiales de fabricación
Aunque existen diferentes materiales plásticos aptos
para la elaboración de catéteres vasculares (teflón, sili-

Taquicardia sinusal

140/min

Bradicardia sinusal
54/min

Figura 10.7. Detección de arritmias a través de la onda de PA.

Detección de incidencias graves en el curso
de una anestesia

Un estudio australiano para la monitorización de inciden-
tes39 muestra cómo el 12% de los incidentes importantes
durante la anestesia fueron detectados, en primer lugar,
gracias a la PA, y se concluye que la capacidad de la medi-
ción de la PAI es mayor que la de la oscilometría, y la de
ésta, mayor que la de la medición con un esfigmomanó-
metro manual. En conjunto, la medición de la PA permi-
tió de tectar el 73% de los eventos adversos anestésicos.

TÉCNICA DE MONITORIZACIÓN

DESCRIPCIÓN GENERAL

Técnicas de detección arterial
El método más habitual de detección arterial es la palpa-
ción del pulso a nivel cutáneo. Sin embargo, en algunos
casos esto no es posible (obesos, hipotensos, edematosos,
neonatos, etc.) y hay que recurrir a otros métodos como
el Doppler vascular40, 41, y en el caso de los neonatos,
también a la transiluminación42. Ambos métodos requie-
ren un cierto entrenamiento.

Calibración
El punto de referencia para hacer la calibración del «cero»
para la medición de la PA en decúbito supino es la línea
media axilar, que se sitúa a la misma altura que la válvu-
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cona, poliuretano, polipropileno, cloruro de polivinilo o
polietileno), el teflón y el poliuretano son los mejores, ya
que son los de mejor compatibilidad biológica, menor
riesgo de colonización bacteriana45 y menor tendencia
trombogénica46-51. Sin embargo, también presentan una
mayor propensión al acodamiento. Esto es importante y
condiciona que, cuando se canulan arterias superficia-
les, se utilice el teflón, pero cuando se buscan arterias
más profundas, como la femoral, sea habitual utilizar
catéteres de silicona cuya flexibilidad permite mantener
su luz sin acodaduras, pese a describir trayectos con
varias curvas hasta alcanzar el interior de la arteria. Este
tipo de catéter presenta una frecuencia de resonancia
menor, pero un coeficiente de amortiguación mucho
mayor, por lo que sus condiciones dinámicas no sufren
un deterioro muy importante. Una posibilidad que ofre-
cen los catéteres arteriales es la impregnación con hepa-
rina de su punta y su luz con el fin de reducir el riesgo de
trombosis. Sin embargo, esta posibilidad, que inicial-
mente parecía muy prometedora, no ha resultado útil
porque la heparina tiende a abandonar el catéter, y a par-
tir de las 24 horas, la posibilidad de aparición de trom-
bos es la misma que si no se hubiera impregnado el caté-
ter con heparina52.

Dimensiones
Sus características en cuanto a longitud y calibre condi-
cionan la precisión de las medidas y el riesgo de trombo-
sis arterial. En este sentido, el calibre adecuado para caté-
teres cortos (de longitud inferior a los 7 cm) es de 18 G o
20 G. Si fuese menor, la onda quedaría infraamortiguada
por un aumento de las resistencias. Si fuera mayor de 
18 G, ocurriría lo contrario. En el caso de los catéteres lar-
gos (para punción femoral o axilar) el calibre es algo
mayor (18-20 G). Pero, además de influir sobre la medi-
ción, un calibre pequeño, de 18-20 G, ofrece tres ventajas:
1) reduce la tasa de complicaciones arteriales: parece que
a menor tamaño, menor riesgo de trombosis53; 2) al pre-
venir la obstrucción arterial mantiene mejor el punto de
rebote de la onda arterial lejos del punto de medición, y 
3) al estar sobreamortiguado, compensa la infraamorti-
guación de las tubuladuras. Sin embargo, cuanto más fino
es el catéter, más delgadas son sus paredes y más fácil es
que se acode, estimándose que un 20% de los catéteres de
calibre 20 G o inferior se acodan en las primeras 24 horas,
lo cual afecta seriamente su comportamiento dinámico, al
amortiguar la onda y dificultar su uso para la obtención de
muestras sanguíneas53. En estas circunstancias existe la
tentación de hiperextender la muñeca para mejorar la cur -
va y esto puede suponer una tracción importante del ner-
vio mediano que produzca problemas neurológicos a pos-

teriori54. Los catéteres acodados deben cambiarse y, si es
necesario, se puede pasar un filamento por su interior
para utilizarlo como guía.

Catéteres de técnica Seldinger
Se trata de catéteres cortos, habitualmente fabricados con
poliuretano (como los descritos anteriormente), pero
que vienen preparados con un sistema de guía metálica
para realizar la punción por la técnica Seldinger. La pun-
ción se hace mediante la técnica habitual y cuando se ha
logrado alcanzar el vaso se progresa la guía, tras lo cual se
desliza el catéter fiado por ella. Estos catéteres tienen un
calibre de 18 o 20 G y miden unos 5 cm. La guía es de
0,25 mm de diámetro y su longitud es de unos 6-7 cm
(Fig. 10.8).

Figura 10.8. Catéteres de punción arterial mediante técnica
Seldinger. (Cortesía de Arrow Ibérica, S.A.)

LUGARES DE PUNCIÓN ARTERIAL

La arteria ideal para realizar la punción arterial se carac-
teriza por presentar una abundante circulación colateral
que garantice el flujo sanguíneo distal en caso de trom-
bosis, debe estar situada lo más próxima posible al
corazón para evitar distorsiones de la curva por la lejanía
y en un sitio que resulte confortable para el paciente,
accesible para sus cuidados y lo más próximo posible del
monitor para reducir la longitud de las tubuladuras55. Sin
embargo, a la hora de la verdad, el factor determinante en
nuestra elección debe ser la necesidad clínica de cada
paciente. Otra cuestión a tener presente es la técnica de
punción: la canulación mediante abertura quirúrgica no
sólo no reduce las complicaciones, sino que puede incre-
mentarlas. En consecuencia, deberemos intentar siempre
la punción transcutánea, reservando la cirugía exclusiva-
mente para aquellos casos en los que la PAI sea inexcusa-
ble y resulte imposible obtener una medición por pun-
ción directa.
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Arteria radial
Es con diferencia el lugar preferido para la punción arte-
rial en todos los ámbitos. Su elección ofrece varias venta-
jas: se trata de un vaso superficial, es accesible para su
control en la mayoría de las cirugías y en la UVI y la uni-
dad de reanimación, y tiene habitualmente una buena
circulación colateral que previene la isquemia en caso de
trombosis del vaso. 

Existen tres arcadas arteriales para la irrigación de la
mano, que suponen la unión de los vasos radiales y los
cubitales. Sin embargo, existe un porcentaje de individuos
normales que no tienen alguno de estos arcos, por lo que
la verificación de la circulación colateral es imprescindible
para garantizar una punción segura. Coleman y Anson56

estudiaron la circulación colateral a la arteria radial y
comprobaron la existencia de tres posibles arcos de anas-
tomosis con la arterial cubital: palmar superficial, presen-
te en el 86% de los casos; palmar profundo, presente en el
50% de las personas; y dorsal, permeable en el 85% de los
casos. El porcentaje de pacientes con un flujo colateral
inadecuado sería aproximadamente de un 4%. Pero otros
estudios encuentran que en aproximadamente el 12% de
los individuos, el arco palmar procede preferentemente de
la arteria radial, por lo que el flujo cubital puede ser defec-
tuoso. En realidad no está claro en qué porcentaje de
pacientes existen trastornos de la circulación colateral,
variando según los trabajos entre el 4 y 20%55-57.

Con el fin de comprobar la existencia de flujo colate-
ral adecuado, Allen describió en 192958 un test que pre-
tendía analizar la permeabilidad de las arcadas colaterales
en la mano. Para ello, el paciente debía mantener el puño
apretado durante 1 minuto para exanguinar la mano.
Tras esto y antes de abrirla, el explorador comprimía la
arteria radial. Entonces, el paciente abría la mano y la
existencia de flujo colateral cubital permitía que la mano
cambiara su palidez por un color rojo primero y un tono
normal después. Sin embargo, el examen era poco preci-
so, pues no concretaba el tiempo necesario para la nor-
malización de la irrigación y la determinación de este
período ha creado una gran controversia. Inicialmente, se
aceptaron 15 s como un tiempo normal, limitándose pos-
teriormente a 7 s el tiempo considerado como valoración
normal, 8-15 s para una valoración dudosa y más de 15 s
como valoración anormal59 (test de Allen modificado).
Actualmente, algunos autores consideran normal un
tiempo inferior o igual a 5 s, dudoso entre 5-9 s y anor-
mal si es mayor de 10 s60. En estos estudios, el porcenta-
je de casos normales fue del 49%, dudoso en el 24% y
patológico en el 27% restante60. Sin embargo, la validez
del test de Allen modificado también ha sido puesta en
tela de juicio en diferentes trabajos en los que se valoraba

la circulación colateral mediante este test y mediante
Doppler61, pletismografía, o por inyección de fluoresceí-
na62. En ellos, se comprueba cómo existe un alto porcen-
taje de fallos tanto al considerar la presencia de flujo
colateral como en el caso contrario, que podría deberse a
una mala técnica a la hora de realizar el test. En un estu-
dio realizado con angiografía se pudo comprobar cómo
las causas de los falsos positivos eran la compresión arte-
rial inadecuada o la presencia de un vasoespasmo asocia-
do, y la causa de falsos negativos, la compresión arterial
incompleta63. El problema reside en la imposibilidad de
garantizar que la compresión sea la adecuada, especial-
mente en los pacientes obesos o edematosos. Por si esto
fuera poco, hay estudios que aseguran que el porcentaje
de fallos en el test de Allen depende de la edad, de modo
que aumenta en paralelo con ésta64, indicando la existen-
cia de factores vasculares que no se conocen bien. Otros
problemas del test de Allen son la necesidad de que el
paciente esté despierto y se muestre colaborador, su difi-
cultad para realizarlo en pacientes quemados, ictéricos o
muy pálidos, y la posibilidad de que la hiperextensión de
la muñeca ofrezca falsos positivos al ocasionar retrasos
en el retorno del flujo9, 65, 66. En consecuencia, la realiza-
ción de este test ha perdido gran parte de su validez
(Tabla 10.1). A la vista de todo esto, y dada la necesidad
de asegurar la existencia de una circulación colateral efi-
caz, lo más recomendable es realizar el test de Allen
modificado, guiado por un pulsioxímetro67 y/o preferen-
temente por un Doppler vascular. Para ello, una vez com-
primida la arteria, colocaríamos un pulsioxímetro en un
dedo y valoraríamos la presencia de pulso. El Doppler
nos permite garantizar una adecuada compresión, ya que
cuando ésta es correcta desaparece el flujo distal al punto
de compresión. 

Independientemente del problema de la circulación
colateral, la punción de la arteria radial también presenta
algunos inconvenientes: 1) se trata de un vaso de pequeño
calibre (2-3 mm) por lo que la frecuencia de resonancia es
menor, lo que empeora la calidad de la medición y,
además, es fácilmente ocluible tanto por el catéter como
por un trombo de pequeño tamaño53; 2) está muy próxi-
mo al punto de reflexión de la onda de presión y muy lejos
de su origen, por lo que la morfología de la onda queda
muy deformada, con un incremento de los valores sistóli-
cos que en el mejor de los casos debe ser compensado por
las características dinámicas del sistema de tubuladuras y
el transductor, y 3) no es una buena arteria en presencia
de conectivopatías, vasculopatía periférica arterioscleróti-
ca o en desconexión de la circulación extracorpórea, en la
que existe una disparidad entre la medición en la aorta y
en esta arteria, lo que le hace perder fiabilidad68, 69.
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Un tema controvertido en la canulación de la arteria
es la posibilidad de que una punción traumática (por
punciones múltiples o por lesión directa del vaso) se aso-
cie con una mayor tasa de problemas isquémicos, ya sea
por lesión directa o por la compresión local de un hema-
toma. A este respecto existen opiniones en uno y otro
sentido17, 48, 51, 70-73. En realidad, una punción traumática
parece asociarse más con lesiones nerviosas que vascula-
res y, sorprendentemente, la mayoría de las lesiones fun-
cionales corresponden al nervio mediano y no al nervio
radial74, 75. Estudios post mórtem muestran cómo el hema-
toma corre por el túnel del carpo afectando al mediano75,
debido a que dicho nervio camina confinado en este tú -
nel que no es distensible. Esa falta de distensibilidad
puede llegar a ser causa de un síndrome compartimental
en la muñeca, aunque afortunadamente esta situación es
extremadamente rara76. Aparte de estas dos secuelas aso-
ciadas a la punción, también pueden aparecer otras tras la
retirada del catéter, por una hemostasia inadecuada. Otra
complicación, muy infrecuente, pero que hay que cono-
cer, es la posibilidad de provocar un seudoaneurisma77 o
un aneurisma radial verdadero, tras una punción traumá-
tica78. Este problema se asocia con más frecuencia a
ancianidad, cateterización prolongada y sepsis, especial-
mente por Staphylococcus aureus79, 80.

En cuanto a la elección de una u otra arteria radial lo
lógico es que, salvo indicación específica (cirugía de un
aneurisma de aorta, cuestiones de accesibilidad, etc.) se
canule la arteria de la mano no dominante, para facilitar
los movimientos del paciente y reducir el problema en
caso de producirse una isquemia distal.

La técnica de punción más habitual consiste en la hiper -
extensión de la muñeca para facilitar el enderezamiento y la
inmovilización de la arteria, ya que el vaso presenta un

recorrido muy tortuoso y de otra forma no sería posible
determinar su situación ni su dirección con respecto al bisel
del trocar. Se busca el pulso y se realiza un habón subcutá-
neo con anestésico local que, además de insensibilizar la
zona cuando el paciente está despierto, contribuye a evitar
el espasmo arterial durante la punción81. En caso de no
poder palpar el pulso por ser éste muy débil o existir edema
u obesidad, podemos localizar la arteria mediante una
sonda Doppler vascular82, 83. El punto seleccionado para la
punción es importante, pues cuando lo hacemos a menos
de 3 cm del pliegue de la muñeca, la posibilidad de que en
poco tiempo se produzca el acodamiento del catéter se mul-
tiplica por cuatro respecto a una punción realizada a más de
3 cm de dicho pliegue84. Tras esto, se pincha sobre la arteria
inclinando la aguja unos 30º respecto al plano de la piel
(Fig. 10.9) y se avanza el trocar hasta que refluye sangre o
hemos avanzado más de 1-2 cm en profundidad sin lograr
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El Doppler mostró que el test tenía: sensibilidad = 87% y valor predictivo = 0,18
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Figura 10.9. Técnica de punción de la arteria radial.
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la punción. En este caso, retiramos la aguja y la redireccio-
namos haciendo un nuevo intento. Tras la punción, reduci-
mos la inclinación del trocar a 10-20º y avanzamos 1-2 mm
la aguja para lograr que todo el bisel de la aguja y el comien-
zo de la cánula queden intraarteriales. Entonces, avanza-
mos el catéter. Una segunda posibilidad consiste en atrave-
sar completamente la arteria y tras esto ir retirando la
cánula hasta que refluya sangre. En ese momento reduci-
mos la angulación del trocar y avanzamos la cánula.
Diversos estudios han mostrado que esta técnica no supo-
ne riesgos añadidos de lesión vascular respecto a la punción
directa48, 85. Durante el avance de la cánula no debe existir
resistencia. Si apareciera, no forzaremos nunca el avance,
pues podemos lesionar la íntima del vaso y provocar su
trombosis. Existen varias posibilidades para recanalizar la
arteria. La primera consiste en retirarnos parcialmente y,
tras comprobar que vuelve a refluir sangre, redireccionar la
cánula y volver a intentar entrar en su luz. La segunda posi-
bilidad pasa por conectar el catéter, ya sin fiador, a una
jeringa con suero y aspirar, mientras nos retiramos también
parcialmente. Cuando la sangre refluye, inyectamos el
suero, mientras intentamos avanzar el catéter hacia la luz
arterial. El ob jetivo de esta inyección es distender el vaso y
servir de guía a la cánula. Finalmente, podemos emplear
una guía metálica que nos sirva para la progresión del caté-
ter. Esta última opción puede escogerse desde el principio y
para ello se utilizan catéteres de técnica Seldinger con los
que, tras la punción positiva, se progresa la guía y se desli-
za el catéter a su través (Fig. 10.9).

Arteria cubital
La técnica de punción es semejante a la de la radial, pero
su canulación es más difícil debido a que su recorrido es
más profundo y muy tortuoso en la muñeca. 

Un tema aún no resuelto es el de la dominancia de una
u otra arteria en lo que respecta al flujo sanguíneo. Exis -
ten estudios que muestran que la dominancia es más habi-
tual en la arteria radial y otros (los menos) que muestran
un mayor porcentaje de dominancias de la cubital.
Actualmente no hay ninguna prueba útil que permita
conocer en cada caso cuál es la arteria dominante con el
fin de puncionar la no dominante y reducir así el riesgo de
isquemia distal.

En cuanto a las complicaciones de esta arteria, la seme-
janza de su calibre con la arteria radial y el hecho de com-
partir circulación colateral con ella hace que éstas sean
básicamente superponibles. Sin embargo, existe una situa-
ción particular que debemos tener muy presente: se trata
de aquel caso en el que tras la punción radial ha fracasado
la canulación y nos sentimos tentados de buscar el pulso
cubital para intentarlo de nuevo. Hay que tener muy claro

que se trata de una punción contraindicada pues el más
que probable espasmo radial unido a la punción cubital
podría dejar la mano completamente isquémica.

Arteria braquial
La canulación de la arteria braquial ofrece, sobre el papel,
algunas ventajas sobre las arterias distales. En primer
lugar, es una arteria que ofrece un flujo muy bueno a
través de vasos colaterales, por lo que es muy poco pro-
bable la existencia de una isquemia distal. Además, per-
mite el empleo de catéteres de mayor calibre cuya fre-
cuencia de resonancia es mayor. Y finalmente, al estar
más lejos del punto de reflexión de la onda, la deforma-
ción de la onda sistólica es menor. 

Sin embargo, es una arteria que ha causado múltiples
problemas cuando se ha utilizado para cateterismos car-
díacos: la incidencia de ausencia de pulso distal tras el
cateterismo oscila entre el 0,3 y el 24%, aunque la inci-
dencia de problemas isquémicos es realmente baja86.
También se han descrito lesiones nerviosas por punción
directa del nervio mediano (1-2%)87 o compresión de éste
por un hematoma88. Hay que ser conscientes de que este
nervio discurre a este nivel por un canal muy estrecho,
por lo que un pequeño hematoma puede tener efectos
desproporcionados, especialmente en pacientes anticoa-
gulados88. (Se ha publicado un síndrome compartimental
en un paciente con coagulopatía urémica89.)Otra compli-
cación rara es la distrofia simpática refleja, tras la punción
para un cateterismo cardíaco90. Finalmente, se trata de un
acceso muy incómodo en el paciente despierto, ya que
exige la inmovilidad en extensión del codo y muchas
veces, especialmente en un quirófano, no es muy accesi-
ble. Por todo esto, muchos médicos prefieren evitarla.

La punción puede hacerse directamente, como en el
caso de la arteria radial, o lo que es más habitual, median-
te la técnica Seldinger. Para ello, se extiende el brazo y se
prepara un campo estéril en la flexura. Tras la prepara-
ción de la piel se palpa el pulso braquial y se pincha con
la aguja dirigida al pulso con una inclinación de 30º. Tras
la salida de sangre, se progresa el catéter o la guía metáli-
ca si se utiliza la técnica Seldinger. Una vez colocado el
catéter es necesario examinar diariamente la persistencia
de un flujo distal adecuado y la ausencia de signos de
afectación nerviosa55.

Arteria axilar
Tiene su origen en el borde externo de la primera costilla
como continuación de la arteria subclavia y termina en el
borde inferior del músculo subescapular, donde cambia
su nombre por arteria braquial. Ofrece las mismas venta-
jas que la arteria braquial y algunas propias: está muy
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cerca del arco aórtico, por lo que la deformación de la
onda sistólica es mínima, en pacientes en tratamiento de
choque es uno de los pocos puntos donde puede palpar-
se el pulso, ha sido utilizada en la cirugía del aneurisma
disecante de aorta como una opción válida91 y, finalmen-
te, permite la movilidad de la extremidad. Entre los ries-
gos que presenta su canulación está la lesión neurológica
directa y la compresión por un hematoma92 (la arteria
discurre por el interior de una vaina aponeurótica junto
con los cordones posterior medial y anterior del plexo
braquial y no es posible controlar el sangrado), la lesión
vascular con trombo o seudoaneurisma, la escasa accesi-
bilidad y la dificultad para mantener una adecuada higie-
ne. Además, la proximidad de la punta de un catéter
situado en esta arteria a los troncos braquiocefálicos hace
que, en caso de canalizar la arteria del lado izquierdo,
exista un mayor riesgo de embolia cerebral directa, moti-
vo por el cual se suele preferir la arteria derecha, en la
que el flujo sanguíneo empujaría cualquier émbolo hacia
la circulación sistémica distal.

Para su punción, el brazo se coloca en abducción, rota-
ción externa y con el codo flexionado, igual que si preten-
diéramos realizar una punción anestésica del plexo bra-
quial. Tras la preparación de la piel, se localiza la arteria.
El lugar más adecuado para su punción es en la unión del
tercio medio con el tercio inferior de la arteria, ya que aquí
el vaso es muy superficial y palpable y se sitúa en el borde
inferior del músculo pectoral mayor. Entonces se fija, pre-
sionándola ligeramente con el fin de apoyarla sobre la
cabeza humeral, y se introduce una aguja en dirección a 
la arteria con una inclinación de 30º. Tras la punción, la
canulación se hace mediante la técnica Seldinger.

Arteria pedia
Esta arteria proporciona flujo sanguíneo al dorso del pie
y discurre superficial y longitudinalmente desde la flexu-
ra del pie en los tobillos hacia el dedo gordo aproximada-
mente por el espacio situado entre el primer y segundo
metatarsiano, justo lateralmente al tendón del extensor
largo del primer dedo. Junto a la arteria tibial posterior y,
en ocasiones, junto a ramas procedentes de la arteria
peronea, forma un arco de circulación colateral semejan-
te al de la mano. Hay estudios que muestran cómo el 95%
de los pacientes presenta la anatomía clásica con anasto-
mosis entre los vasos del arco plantar lateral procedente
de la arteria tibial posterior y la arteria pedia93. Pero estos
porcentajes no excusan de la obligación de comprobar, al
igual que en la mano, la existencia de un flujo colateral
adecuado. Para esto se puede realizar una maniobra
semejante al test de Allen, ocluyendo las arterias pedia y

tibial posterior, y liberando a continuación esta última
para ver la velocidad con la que se recupera la irrigación
del pie. Si esto ocurre en menos de 10 segundos se acep-
ta la existencia de un flujo colateral normal55. Kaplan54

propone comprimir las arterias pedia y tibial posterior y,
simultáneamente, comprimir el dedo gordo para exan-
guinarlo. Entonces, se libera la tibial posterior y el dedo
debe recuperar su color normal antes de 5 segundos.
Pero, pese a todas estas precauciones, se han descrito
casos de isquemia distal grave94, 95, que probablemente se
relacionen con la insuficiencia de la circulación colateral,
pero también con su pequeño calibre, ya que esto provo-
ca la aparición de trombos en un porcentaje muy alto que
oscila entre el 10 y el 25%94, 95 (por lo que, como medida
de prevención, no se recomienda el empleo de catéteres
de calibre superior a 20 G96). 

En cualquier caso, se trata de una arteria menos canu-
lada que la arteria radial y presenta un porcentaje de éxi-
tos menor94. Además, la punción en el paciente despierto
es más dolorosa que la punción radial. Sin embargo, su
canulación está indicada cuando las arterias superiores
no son practicables, como en el caso del paciente quema-
do o cuando hay una canulación previa de las arterias
radiales o la imposibilidad de acceder a ellas (campo
quirúrgico, traumatismo, etc.).

Dados su situación y su calibre, las lecturas de presión
que ofrece presentan un aumento de unos 10 mmHg en
la PAS y una reducción de 15-20 mmHg en la PAD res-
pecto a la medición con un manguito braquial, por lo que
el único valor real que ofrece es la PAM.

Arteria tibial posterior
Se trata de una arteria localizable en la cara posterior del
maleolo tibial. Sus características y complicaciones son
las mismas que las de la arteria pedia, pero podría ofrecer
la ventaja de estar situada en un lugar que dificultaría
menos la movilidad del pie sin riesgo de pérdida de la
canulación. Su uso ha sido descrito como muy útil en
neonatos y lactantes97. Para su punción, y tras tomar las
pertinentes medidas de esterilidad, el pie debe colocar-
se en flexión para tensar la piel retromaleolar. Se palpa 
el pulso y se realiza la punción con un catéter de calibre 
20 G o menor si es un neonato. Como riesgo propio tene-
mos la posibilidad de puncionar el nervio tibial posterior
que discurre paralelamente al vaso. 

De igual forma que en la mano, en caso de punción
pedia no canulada, la punción de la arteria tibial poste-
rior está contraindicada por el riesgo de isquemia del pie. 

La medición de la PA lleva asociado un incremento de
los valores igual al de la arteria pedia.
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Arteria femoral
Su uso está indicado en cirugía torácica o cardíaca, por la
posibilidad de obtener valores falsos en las arterias de la
extremidad superior; en la cirugía de aneurisma de aorta,
en la que ofrecería información valiosa del territorio infe-
rior durante el clampaje, permitiendo preservar el flujo
renal y de la arteria de Adamkiewick; en grandes quema-
dos, en los que no es posible acceder a otras arterias por
la afectación de la piel; en la reanimación cardiopulmo-
nar, en la que es una arteria mucho más fácil de localizar
y, además, puede canularse sin interrumpir las maniobras
de resucitación, o en casos de imposibilidad de acceder a
otras arterias por cualquier circunstancia.

Pero aunque es la arteria más frecuentemente canulada
tras la arteria radial, probablemente también es la que
levanta una mayor polémica. Entre sus inconvenientes,
hay autores que relatan una cierta incidencia de problemas
vasculares oclusivos y seudoaneurismas98 que luego re -
quieren cirugía99, 100, si bien se ha argumentado que estos
hallazgos se han descrito en pacientes en los que la arteria
se canuló para la realización de cateterismos, en los que el
calibre de los dispositivos utilizados es mucho mayor. Otro
problema es la alta incidencia de hematoma local al ser un
vaso difícil de comprimir eficazmente95, 101, 102 estando des-
crita la lesión del nervio femoral por un hematoma103. En
este sentido, el calibre del catéter influye mucho en el ries-
go101, 102, 104, 105 de manera que, cuando el diámetro es supe-
rior a 18 G, el riesgo aumenta demasiado, por lo que en la
retirada del catéter es recomendable emplear algún sistema
transcutáneo de cierre de la pared arterial como el An -
gioseal (se trata de un tapón de colágeno que se coloca 
a ambos lados de la pa red arterial). El hematoma retro-
peritoneal o la perforación de vísceras huecas cuando la
punción es muy alta o en pacientes pediátricos son com-
plicaciones específicas de esta arteria. Se trata de una com -
plicación grave, ya que es un hematoma incontrolable al
no ser compresible. Además, existe una elevada posibili-
dad de encontrar placas ateromatosas que dificulten la
canulación o que pueden liberarse provocando una embo-
lia distal. Algunos autores estiman este riesgo en el 1% de
las punciones (0,5% de casos que requieren embolectomía
y 0,5% que presentan síntomas transitorios)101, 104, 106.
Finalmente, el riesgo de infección no es mayor que en la
arteria radial107-109. Pese a todo, hay autores que conside-
ran que el riesgo de complicaciones no es en absoluto
superior al de otras arterias102, 107, 108, 110-113 y, de hecho, ase-
guran que es una arteria de elección cuando no es posible
la punción radial, ya que es fácil de localizar incluso en
pacientes hipotensos.

La utilización de esta arteria en pacientes pediátricos
también es un tema controvertido. Algunos autores refie-

ren un elevado riesgo de complicaciones por trombosis
debido a su pequeño calibre (que podría asociarse a un
retraso del crecimiento de ese miembro)114, la facilidad
para la punción intraabdominal (hematoma retroperito -
neal y punción de víscera hueca)115 y la posibilidad de
punción de la cápsula de la articulación de la cadera, con el
consiguiente riesgo de infección articular9. Otros opinan
que el riesgo de trombosis en niños menores de 10 años
puede reducirse sensiblemente añadiendo 100 U/kg de
heparina a la solución de lavado116 y que, aun cuando apa-
rece este problema, no se asocia a reducción del creci-
miento117 y tiene tratamiento médico o quirúrgico como
en los adultos118. A este punto de vista se podría añadir
que, si bien es cierto que en este tipo de pacientes las com-
plicaciones son muy graves, la probabilidad de complica-
ciones en arterias periféricas como la radial, la cubital o la
pedia es también muy elevada por la mala relación entre el
diámetro del vaso y el del catéter.

Para la punción pueden emplearse catéteres 18-16 G
sobre aguja de 20 cm de longitud o bien emplear la técni-
ca Seldinger. La técnica comienza colocando el muslo en
abducción para exponer la ingle. Tras la preparación de la
piel, se palpa la arteria bajo el ligamento inguinal (a este
nivel y de fuera a dentro discurren en paralelo el nervio,
la arteria y la vena femorales) y se realiza la punción con
la aguja inclinada 30º respecto al plano cutáneo. Tras la
salida de la sangre arterial, se canula el vaso sin forzar el
paso del catéter para no romper una posible placa de ate-
roma. En caso de existir dificultad para la progresión, se
debe modificar el ángulo de entrada del catéter o bien
realizar una nueva punción. La técnica Seldinger elimina
en parte este problema, ya que la progresión de la guía es
más fácil al entrar en la luz arterial cuando la aguja ha
superado los posibles obstáculos.

Arteria temporal superficial
Se trata de una arteria muy raramente utilizada para la
medición de la PA, que se emplearía sólo en casos extre-
mos de imposibilidad para utilizar otra arteria en la
cirugía de la aorta torácica. Se puede palpar en el borde
anterosuperior del pabellón de la oreja a la altura del
hélix, pero su trayecto tortuoso y la dificultad que a veces
tiene la palpación del pulso en ese lugar hacen conve-
niente realizar la punción guiada por Doppler119. Ésta se
hace en dirección al cuello y lo ideal es colocar la punta
del catéter en la carótida externa, a la altura de la salida
de la arteria maxilar externa. 

En cuanto a las complicaciones específicas, podemos
decir que la trombosis y la isquemia distal pueden dar
lugar a un scalp de ese lado de la cabeza y que existe un
alto riesgo de embolia cerebral si la punta del catéter
queda muy próxima a la carótida interna119, 120.
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INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES

INDICACIONES

El carácter invasivo y los posibles efectos secundarios
que la colocación de un catéter intraarterial tiene hacen
que esta técnica deba quedar restringida a aquellas
situaciones que presenten una plena justificación. En
este sentido, si bien es posible establecer una lista de
indicaciones claras, existen también casos en los que la
decisión de hacer o no la punción queda en manos del
clínico (Tabla 10.2).

ria concreta, pero no para puncionar otra. Las principales
causas de contraindicación se presentan en la Tabla 10.3. 

INESTABILIDAD HEMODINÁMICA PRESENTE O PREVISIBLE
Shock hipovolémico de cualquier origen
Shock cardiogénico de cualquier origen
Shock séptico
Shock anafiláctico
Manejo de drogas vasoactivas
Traumatismo severo: craneal, torácico, abdominal y/o

polifracturado
Crisis hipertensiva severa rebelde al tratamiento
Cirugía general importante: esofagectomía, hepatectomía,

feocromocitoma, resección abdominoperineal
Cirugía cardíaca
Cirugía torácica
Cirugía intracraneal
Cirugía vascular mayor
Hipotensión controlada
Postoperatorios complicados
Colocación de un balón de contrapulsación
Reanimación cardiopulmonar avanzada

NECESIDAD DE REALIZAR ANALÍTICAS MUY FRECUENTES
3 o más gasometrías diarias
Necesidad de analíticas venosas combinadas con alguno de

los factores anteriores

OTRAS INDICACIONES
Administración arterial de fármacos: fibrinólisis, fármacos

antitumorales
Imposibilidad de medir la presión arterial por métodos no

invasivos: obesidad, pacientes muy edematosos, etc.

TABLA 10.2 Indicaciones de monitorización de la PAI

CONTRAINDICACIONES

Las contraindicaciones para la punción arterial rara vez
son generales. Es decir, en un mismo paciente puede exis-
tir una contraindicación absoluta para puncionar una arte-

Infección cutánea local

Quemadura superficial o profunda

Enfermedad vascular: diabetes avanzada, conectivopatías,
arteriosclerosis severa, isquemia arterial

Fístula arteriovenosa

Cirugía vascular previa sobre la arteria con colocación de
material protésico o sin ella

Coagulopatías, en el caso de arterias profundas difíciles de
comprimir para hacer hemostasia

Punción reciente en la arteria que ofrece el flujo de circulación
colateral: radial/cubital, pedia/tibial posterior

Punción reciente en la arteria que ofrece el flujo aferente a una
arteria: axilar/braquial/radial

TABLA 10.3 Contraindicaciones para la punción arterial

EFECTOS SECUNDARIOS
Aunque se estima que la incidencia general de complica-
ciones oscila entre el 15 y el 40%, tan sólo en aproxima-
damente el 1-5% de los pacientes se traduce en síntomas
clínicos55, 121. Para su estudio podemos distinguir dos
tipos de complicaciones: aquellas que pueden aparecer
en cualquier localización arterial y aquellas que son
específicas de un vaso concreto, las cuales ya hemos visto
al hablar de cada arteria, por lo que ahora nos centrare-
mos en las complicaciones comunes a todas ellas.

TROMBOSIS ARTERIAL

La trombosis es la complicación más frecuente de la ca -
nulación arterial y puede aparecer tanto durante el tiem-
po de canulación como tras la retirada del catéter. Sin
embargo, su incidencia no es igual en todas las arterias: es
muy alta en las arterias radial y pedia (Tabla 10.4) y
mucho menor en las arterias femoral o axilar59, 71, 94, 122-124.
Tampoco sus manifestaciones clínicas son siempre igua-
les. Estudios con Doppler muestran cómo la circulación
colateral permite la presencia de gran número de trombos
de una forma silente122.

Su aparición parece estar relacionada con diversos
factores:

• Duración de la canulación: los estudios sobre trombosis
en función del tiempo de permanencia del catéter
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muestran la presencia de trombos con tan sólo 48 horas
de canulación. Sin embargo no se puede establecer una
relación lineal entre ambos parámetros, aunque lo que
sí está claro es que a mayor tiempo, mayor es la inci-
dencia de trombosis52, 59, 71, 107, 125.

• Diámetro de la arteria: a menor diámetro, mayor fre-
cuencia53, 126. Esto significa que en los niños la frecuen-
cia es mayor que en los adultos, y en la mujer, mayor
que en el hombre10, 49, 51, 71, 85, 122. Esta tendencia de la
mujer podría también explicarse por su mayor propen-
sión al vasoespasmo122.

• Calibre del catéter: a mayor calibre, mayor es el riesgo de
trombosis. El calibre de 20 G reduce significativamente
el riesgo y el calibre de 22-24 G prácticamente lo elimi-
na en cateterizaciones de no más de 48 horas. Po demos
afirmar que cuanto menor es el calibre de un ca téter en
relación al calibre arterial, menor es el riesgo de trombo-
sis126. Sin embargo, un diámetro inferior a 20 G lleva
implícita una alteración de las condiciones dinámicas
del sistema de transductor-tubuladuras que impiden su
uso generalizado.

• Material de fabricación del catéter: el uso de catéteres
de teflón, silicona o poliuretano ha reducido sensible-
mente la incidencia con respecto a los demás materiales
(PVC, polipropileno, etc.).

• Técnica de lavado: el lavado continuado a 2-3 ml/h reduce
de manera muy significativa el riesgo en comparación con
el lavado manual con bolos de suero. Existe aún un debate
acerca de la conveniencia o no de heparinizar el suero de
lavado para reducir la incidencia de trombosis, pero la
mayoría de los trabajos muestran una reducción del riesgo
cuando se añade heparina al suero de lavado53, 122, 123, 127-129.

Algunos de estos autores han empleado citrato sódico como
sustituto de la heparina en pacientes con contraindicacio-
nes para su empleo.

• Situación del paciente55: determinadas situaciones clíni-
cas favorecen el estasis y la coagulación sanguínea. Entre
éstas podemos destacar la hipotensión con bajo gasto
cardíaco, la arteriosclerosis del vaso, la colocación del
catéter mediante una incisión quirúrgica, y el empleo de
agentes vasoactivos que induzcan vasoconstricción. 

El proceso anatomopatológico de la trombosis mural
consiste en un engrosamiento inicial de la íntima como
respuesta a la presencia de un cuerpo extraño, seguido de
su progresiva destrucción, mientras que la media se va
estrechando. La desaparición de la íntima se asocia a una
agregación plaquetaria y de fibrina con la consiguiente
formación de trombos71. Una vez formado el trombo, la
duración del mismo es muy variable, oscilando entre sólo
unos días hasta 3 meses18, 38, 51, siendo más largo este pe -
ríodo cuanto más pequeño sea el vaso20. Curiosamente, la
lesión más frecuentemente asociada a la presencia de un
trombo no es la isquemia distal, sino la necrosis cutánea
alrededor del punto de punción71, 85, 125, 130. Este problema
aparece con una frecuencia que varía mucho entre unas y
otras series131-133, llegando al 10% en alguna, si bien el
empleo de catéteres más finos ha reducido notablemente
su incidencia. Algún autor ha sugerido que los pacientes
más susceptibles de presentar este problema pueden iden-
tificarse por la intensa palidez que presenta la piel en
torno al punto de punción cuando se hace un lavado brus-
co del catéter con suero130. La causa no está clara; se ha
sugerido la posibilidad de que la lesión sea secundaria al
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efecto irritativo del lavado o bien que este fenómeno nos
indique la existencia de un déficit de perfusión local130.
Sin embargo, la experiencia muestra que este fenómeno se
produce en prácticamente todos los pacientes cuando el
lavado se hace con más de 2 cc de suero salino y que, en
caso de realizar un lavado con mayor volumen, o realizar
lavados muy frecuentes, se produce una alteración de la
onda que puede durar varias horas. Lo mismo ocurre
cuando los lavados en lugar de hacerse con suero salino se
hacen con agua bidestilada. En este caso, parece existir
una irritación endotelial, quizá relacionada con la diferen-
cia de osmolaridad entre la sangre y el agua. 

Algunos trombos pueden eliminarse mediante aspira-
ción a través de la cánula, ya sea mientras ésta permane-
ce en uso o bien cuando se retira. En este último caso,
debemos aspirar con fuerza mientras la extraemos. Esta
maniobra ha demostrado ser útil para prevenir la isque-
mia distal de origen trombótico9.

ISQUEMIA DISTAL

Descrita más frecuentemente en el territorio radial, la
isquemia puede aparecer en cualquier territorio arterial.
Aunque inicialmente el problema debería asociarse a la
trombosis arterial, en realidad, las causas de isquemia pue-
den ser también la inexistencia de un flujo colateral ade-
cuado asociado o no al uso de vasoconstrictores a dosis
altas, a embolismo distal o a infusión accidental de drogas
por la arteria48, 70, 74, 134-136. La isquemia distal es una com-
plicación grave que puede terminar en gangrena y que, por
tanto, requiere un tratamiento urgente. Éste puede hacer-
se mediante bloqueos simpáticos para inducir la vasodila-
tación, la inyección de anestésicos locales con el mismo
fin, la inyección de papaverina, fibrinolíticos (si se de -
muestra la existencia de un trombo) o me diante cirugía de
revascularización (trombectomía o prótesis arterial). Sin
embargo, y pese a todo esto, siempre existe el riesgo de
gangrena y amputación o de la persistencia de trastornos
neurológicos o tróficos por el tiempo de isquemia. 

La frecuencia de trastornos vasculares graves fue esti-
mada en un 0,01% de las canulaciones radiales por Wilkins
en 1981137 y la única manera de prevenir esta com plicación
consiste en vigilar periódicamente el color y la temperatura
de la mano y prestar una mayor atención cuando la morfo-
logía de la onda se artefacta, ya que esto con frecuencia
indica la presencia de un trombo arterial.

INFECCIÓN

El germen más frecuente en la infección local es Sta phy -
lococcus epidermidis138, aunque en pacientes que reciben

antibióticos de amplio espectro, en diabéticos y en catete-
rizaciones prolongadas, es muy frecuente la presencia de
Candida sp. La frecuencia de contaminación del catéter
oscila según un estudio entre el 4 y el 20%, si bien tan sólo
contribuyen a la sepsis en un 0,4-3% 107-110, 138-141. El por-
centaje de catéteres con cultivo positivo varía según la arte-
ria, de manera que a las 96 horas de su colocación, son
positivos el 10% de los catéteres en las arterias radial y
femoral, mientras que en la arteria axilar lo son casi el
45%111. Las fuentes de infección más habituales son la piel,
la contaminación del sistema de tubuladuras, la entrada 
de gérmenes a partir de las llaves de tres pasos y la coloni-
zación de un trombo ya existente en la punta del caté-
ter142, 143. Tiene también un papel negativo el hecho de
obtener la arteria mediante una incisión quirúrgica. Para
evitar riesgos innecesarios, parece lógico realizar la pun-
ción en condiciones de esterilidad adecuadas, cambiar los
apósitos cada 48 horas, cerrar bien las llaves de tres pasos
y no reinfundir la sangre extraída para el purgado previo
de las analíticas. Sin embargo, un estudio reciente asegura
que la incidencia de colonización de los catéteres arteriales
es la misma, aunque la punción no se realice me diante una
técnica de máxima asepsia144. En cualquier caso, si la piel
circundante al catéter aparece con signos de infección, reti-
raremos el catéter lo antes posible. 

En cuanto a la influencia del tiempo de permanencia
del catéter en la probabilidad de infección, actualmente no
parece existir una clara relación entre ambos factores, por
lo que si mantenemos una adecuada higiene de la zona, y
teniendo en cuenta la baja frecuencia con la que estos caté-
teres son los causantes de una sepsis y los riesgos de una
nueva punción, el cambio frecuente de arteria no sólo no
aporta ningún beneficio, sino que aparece como una iatro-
genia. Por tanto, se puede mantener un mismo catéter por
períodos superiores a la semana sin incrementar el riesgo
de infección138, 141, 145, 146. En cambio, sí parece existir una
relación entre la probabilidad de infección y la longitud del
catéter, de manera que a mayor longitud, mayor riesgo de
infección 59, 112, 135. Finalmente, tampoco parece existir una
relación clara en función de la arteria canulada, no habién-
dose encontrado una mayor incidencia, por ejemplo, en la
arteria femoral con respecto a la arteria radial147. 

Con el fin de reducir el riesgo de infección, el CDC
(Center for Disease Control) americano publicó en 1996148

una serie de normas destinadas a este fin (Tabla 10.5).
Además, actualmente existen catéteres impregnados en
antibióticos o bañados en plata que podrían reducir el
riesgo de infección asociada; sin embargo, se trata de
catéteres de silicona destinados a la punción de venas
centrales y sólo se utilizan para arterias profundas como
la femoral o la axilar.
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NECROSIS CUTÁNEA

Aunque está descrita como la complicación más frecuen-
te de la arteria radial no es específica de ella, pudiendo
aparecer también en otros vasos como la arteria cubital o
la pedia. La necrosis aparece en la zona de la piel que
rodea al punto de entrada del catéter y se manifiesta al
cabo de unos días, pudiendo necesitar varias semanas
para su total curación. Su frecuencia en el caso de la arte-
ria radial puede llegar al 3% del total de las punciones y
al 10% de las arterias trombosadas149, 150; la frecuencia es
mayor cuanto mayor es el calibre del catéter. El mecanis-
mo de la necrosis parece ser la obstrucción de los
pequeños vasos perforantes de la piel, como consecuen-
cia de un vasoespasmo mantenido o de la progresión de
un trombo desde los vasos de mayor calibre150. 

HEMORRAGIA

La canulación de una arteria puede provocar una hemo-
rragia interna o externa.

El origen de una hemorragia interna puede ser una
punción traumática, o múltiple, o una hemostasia inade-
cuada tras la retirada del catéter, y sus manifestaciones
clínicas van a depender del lugar en el que se produzca,
siendo más frecuentes y graves cuanto más profunda e
inaccesible sea la arteria: 

• Arterias radial y cubital: puede aparecer un hematoma
subcutáneo o bien no existir manifestaciones externas,
pero aparecer una neuropatía del nervio mediano o un
síndrome compartimental en el carpo. 

• Arteria femoral: en el territorio femoral, el sangrado
interno puede ocasionar una compresión vasculoner-
viosa en el ligamento inguinal, o en caso de punciones
traumáticas muy profundas y especialmente en los
niños, aparecer un hematoma retroperitoneal. 

• Arteria axilar: puede aparecer tumefacción axilar cuan-
do el sangrado es extraaponeurótico y se acumula en la
axila, o un síndrome vasculonervioso, si el hematoma
queda confinado en la vaina del plexo braquial. 

• Arteria braquial: podemos ver un hematoma en la fle-
xura o una compresión del nervio mediano que a ese
nivel discurre por un canal estrecho.

La otra posibilidad es la hemorragia externa, que
puede producirse por la decanulación arterial accidental o
por la desconexión accidental del sistema de tubuladuras.
En este último caso, el riesgo para el paciente es mucho
mayor, puesto que si no se detecta inmediatamente, puede
provocar incluso la exanguinación del enfermo. Para evi-
tarlo, la cánula y todas las conexiones del sistema deben
estar siempre visibles y accesibles para su revisión perió-
dica. Además, unas alarmas de presión arterial activadas
informarán de la desconexión de manera inmediata.

DAÑO DE LOS NERVIOS QUE RODEAN EL VASO

El origen de estas lesiones puede ser triple:

• Lesión directa durante la punción. 
• Compresión por un hematoma, debido a que el nervio

está habitualmente confinado en un espacio cerrado
(vaina o túnel ligamentoso) difícilmente expansible. Es el
caso de la neuropatía del nervio mediano por hematoma
radial o braquial.

• Lesión por la colocación del paciente tras la punción:
cuando un catéter situado en las arterias radial o cubital
se acoda, es frecuente que la hiperextensión de la muñe-
ca mejore la curva de PA y esto lleva a mantener la mano
en hiperextensión por un tiempo indefinido, compri-
miendo el nervio mediano a su paso por el túnel del
carpo54, 151.

– Utilizar una técnica estéril con guantes, bata y mascarilla
quirúrgica al realizar la punción

– Limpiar la piel antes de la punción con soluciones
antisépticas y esperar a que éstas hagan efecto, antes de
realizar la punción

– Sustituir los apósitos cuando estén sucios, húmedos o
parcialmente despegados

– En caso de que la piel circundante muestre signos de
infección debemos retirar el catéter

– Si se sospecha una infección relacionada con el catéter,
debemos sustituirlo pero podemos pasar una guía a su través
para guiar al nuevo

– Si se confirma la relación entre la infección y el catéter,
debemos retirar el catéter

– Se deben utilizar sistemas de transductor-tubuladuras de un
solo uso, con sistema cerrado de lavado

– Si se utilizan transductores reesterilizables debemos
asegurarnos de que el proceso se hace en una central de
esterilizado

– Las llaves de tres pasos deben tratarse como si fueran un campo
estéril y permanecer cerradas cuando no se vayan a utilizar

– No deben usarse las vías arteriales para la obtención
rutinaria de analíticas

– En los adultos se recomienda cambiar el sistema transductor-
tubuladuras cada 4 días

– Si existe una bacteriemia persistente, retiraremos el catéter
arterial 24-48 horas para facilitar el tratamiento antibiótico 
y verificar el origen

TABLA 10.5
Normas del Center for Disease Control para
la prevención de la infección asociada a los
catéteres arteriales
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ESPASMO ARTERIAL

La aparición de un espasmo arterial puede ocurrir por
varios motivos. El primero de ellos es la punción de una
arteria superficial de pequeño calibre (radial, cubital,
pedia, etc.) sin lograr su canulación, especialmente cuan-
do se realizan varios intentos. La pared arterial responde a
la agresión con un vasoespasmo que se manifiesta clínica-
mente por la pérdida del pulso y que puede durar va rias
horas. Otro motivo de vasoespasmo es el lavado arterial:
cuando éste se realiza mediante bolos frecuentes de más
de 2-3 cc, puede provocarse un espasmo que se manifies-
ta habitualmente como un área de palidez en la piel cir-
cundante al punto de punción y con la pérdida de la mor-
fología normal de la onda durante el tiempo que dura el
vasoespasmo. Un error frecuente cuando sucede esto es la
reiteración del lavado, llevados por la falsa impresión de
que el catéter está sucio, lo que hace perpetuar el proble-
ma y, con frecuencia, aparece una lesión endotelial.
También ocurrirá un espasmo si el lavado se efectúa con
agua destilada. En este caso, la diferencia de osmolaridad
provocará una lesión endotelial con dolor intenso e inme-
diato, que se sigue de vasoconstricción reactiva. 

ANEURISMA Y SEUDOANEURISMA

Se producen por la lesión de la pared arterial, sobre todo
tras la retirada del catéter. Su incidencia varía de una a
otra arteria y en función del calibre del catéter. En la arte-
ria radial aparece, aproximadamente, en el 1% de las pun-
ciones57 y se manifiesta hasta 18-20 días después de la
retirada de la cánula133. Su aparición guarda relación con
el carácter traumático de la punción, con el empleo de
catéteres de gran calibre según el diámetro del vaso, con
la existencia de coagulopatías152, y posiblemente con la
ancianidad. Su aparición en cada arteria ya se ha descrito
al hablar de ellas.

INCREMENTO DEL NÚMERO DE ANALÍTICAS

La existencia de un acceso arterial facilita la realización de
analíticas no siempre justificables. Esto representa un
riesgo para la arteria porque cada vez que se extrae una
muestra de sangre es necesario realizar un lavado con
mucho volumen, que puede lesionar el endotelio. Ade -
más, en el caso de pacientes de larga estancia, supone un
riesgo de anemización y un incremento en los costes
terapéuticos153-158 . Si, por ejemplo, realizamos cuatro
analíticas diarias y en cada una de ellas obtenemos tan sólo
3-5 ml de sangre para purgado de la vía y luego 5 ml como
muestra para analizar, estamos extrayendo entre 30-50 ml

diarios de sangre. Si tenemos en cuenta que en los pacien-
tes quirúrgicos graves es habitual la existencia de una ane-
mización de base, al cabo de los días la pérdida por analí-
ticas ha representado un factor de importancia en la
necesidad de transfundir. Por otro lado, la heparinización
del catéter puede alterar los resultados en los estudios de
coagulación. El volumen de sangre que es necesario pur-
gar de una línea arterial para evitar este problema fue estu-
diado por Heap et al, concluyendo que es necesario dese-
char entre 5-16 ml en cada analítica159. También es
interesante comentar aquí que la costumbre de muchos
centros de extraer sangre para hemocultivos de una línea
arterial es inadecuada. En un estudio en el que se realizaba
una extracción del catéter y simultáneamente se hacía una
extracción por punción venosa directa, se pudo compro-
bar cómo la existencia de contaminación del catéter falsea -
ba los resultados finales160, 161, lo que implica una con-
traindicación para su realización.

EMBOLIA CEREBRAL

Se ha descrito la aparición de embolismos retrógrados de
aire hacia el cerebro por la infusión inadvertida de bolos de
aire de más de 2 cc en sistemas mal purgados o por lavados
manuales con jeringas también mal purgadas134, 162, 163. Su
aparición es más habitual en la canulación de la arteria axi-
lar por su proximidad a los troncos braquiocefálicos. La
única manera de impedir este problema es evitar la presen-
cia de aire en las tubuladuras, mediante su purgado perió-
dico. Conviene recordar que la presurización del suero de
lavado puede dar lugar a la aparición de burbujas de aire
procedentes del aire disuelto en el sistema por la diferencia
de presión entre la bolsa de suero y el sistema de tubula-
duras (véase el capítulo sobre transductores).

OTRAS COMPLICACIONES

Trombocitopenia asociada a la infusión 
de heparina

Se han descrito recuentos plaquetarios inferiores a los
100.000/mm3 por la infusión de cantidades de heparina
tan pequeñas como las presentes en los sistemas de lava-
do164. Cuando se sospeche que un paciente puede pre-
sentar este problema, es pertinente cambiar la heparina
por citrato sódico.

Inyección accidental de sustancias
Son bien conocidos los efectos deletéreos que para la
arteria suponen el tiopental y la ketamina165: tras una fase
de intenso dolor inicial, se produce la lesión de la pared
arterial, su trombosis y la necrosis cutánea de la piel
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suprayacente. En el caso de las drogas vasoconstrictoras,
la vasoconstricción es tan intensa que puede degenerar
en isquemia distal. En todos estos casos, la recuperación
puede tardar más de 1 mes166 o terminar en la necrosis.
Finalmente, la inyección de trombos por un lavado rápi-
do puede causar embolias distales de importancia varia-
ble167 o incluso embolias cerebrales retrógradas.

FIN DE LA MEDICIÓN
Cuando la situación clínica que dio lugar a la canulación
arterial se ha corregido, debemos retirar el catéter lo antes
posible. Ya se ha comentado la posibilidad de reducir los
episodios de trombosis mediante la aspiración a través del
catéter durante su retirada. Ahora, y una vez retirado el
catéter, es necesario realizar una adecuada hemostasia
mediante una compresión vigorosa en el punto de punción
durante 5-10 minutos para prevenir el hematoma y reducir
el riesgo de seudoaneurisma. Dado que cuanto más pro-
funda sea la arteria, más difícil es hacer una compresión efi-
caz, parece una medida oportuna comprimir durante más
tiempo. Pero, además, deberemos realizar un control inme-
diato y otro más tardío del estado del paciente.

CONTROL INMEDIATO

Abarca las primeras horas tras la decanulación y durante
ese período debemos estar atentos a la formación de
hematomas, sangrados internos y síndromes comparti-
mentales, en función de la arteria afectada.

CONTROL TARDÍO

Aunque no hay una pauta establecida, en los primeros
días tras la retirada del catéter pueden presentarse cua-
dros neurológicos o aparecer complicaciones arteriales
como la trombosis, la isquemia o el seudoaneurisma. Por
ello, parece una buena práctica, la revisión diaria duran-
te la primera semana del estado del paciente.
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La presión venosa central (PVC) se define por convenio
como la presión media de todas las fluctuaciones de pre-
sión que tienen lugar en la aurícula derecha durante el
ciclo cardíaco, y el rango de valores normales en un
paciente sin problemas cardíacos ha sido establecido
entre 0-7 mmHg. Es importante tener claro que la PVC
refleja el comportamiento del ventrículo derecho y no el
del izquierdo, de modo que, teóricamente y por un breve
período, un paciente podría estar desarrollando un
edema agudo de pulmón, manteniendo la PVC normal.
De hecho, en pacientes con una cardiopatía isquémica o
con una hipertrofia ventricular izquierda severa, existe
una gran discrepancia entre la PVC y la presión pulmo-
nar de enclavamiento, que representa la precarga izquier-
da. De todas formas, en pacientes con una función ven-
tricular izquierda normal, la PVC puede utilizarse como
una estimación grosera de sus capacidades y, en este sen-
tido, hay autores que han encontrado una buena correla-
ción entre la PVC y las capacidades del ventrículo
izquierdo, mientras éste presenta una fracción de eyec-
ción superior a 0,41. Las circunstancias cambian cuando
existen trastornos específicos del lado izquierdo o en
situaciones especiales, como la preeclampsia grave, la
eclampsia o durante la cirugía cardíaca, donde se pierde
la correlación entre la PVC y la presión en la arteria pul-
monar2, 3, 4. Por otro lado, cuando existe una patología
derecha que condiciona el lado izquierdo, el conocimien-
to de la PVC resulta crucial, ya que la aurícula derecha
está situada en medio de los dos determinantes hemodiná-
micos básicos: el relleno vascular y la función de bomba. La

PVC influencia y se ve influida por otros parámetros hemo-
dinámicos y, por ello, la normalidad o anormalidad de su
valor debe establecerse en cada caso según la situación
hemodinámica. Así, mientras que en un sujeto sa no el valor
normal de la PVC puede ser de 5 a 7 mmHg, en un pacien-
te con una estenosis mitral severa antigua, el valor normal
se puede haber desplazado hasta 15-20 mmHg. Si a este
segundo paciente le administramos medicación para redu-
cir su PVC hasta 7-10 mmHg, po demos dejarle severamen-
te hipovolémico. También hay que tener en cuenta el ritmo
de cambio de la PVC. No es lo mismo que un individuo
tenga 15 mmHg de PVC de manera crónica que una eleva-
ción de 7 a 15 mmHg en 1 h. Las elevaciones bruscas nos
indican descompensación, mientras que las crónicas indi-
can justo lo contrario. Por todo ello, la interpretación y el
manejo de la PVC deben personalizarse en función del esta-
do basal y actual de cada paciente. Debemos considerar la
evolución en el tiempo del estado hemodinámico en su
conjunto y, para ello, el análisis de la morfología de la curva
de PVC, que luego veremos, nos ofrece una ayuda inesti-
mable. Se deduce que tiene mucho más valor la evolución
de este dato que una medición aislada. Es fácil comprender
la importancia de su conocimiento y manejo, y también la
dificultad para su interpretación. Por tanto, la medición de
la PVC se hace por dos motivos básicos: el control de la fun-
ción cardíaca y la medición de la volemia, pese a que, en
realidad, la PVC no siempre es una medida fiable de la vole-
mia, sino de las necesidades de volemia y de la respuesta a
la reposición5. Este concepto es interesante pues establece
la relatividad del valor de la PVC: un paciente, en función
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de sus circunstancias hemodinámicas, puede tener en dos
momentos distintos una volemia diferente y, sin embargo,
mantener una PVC igual, como reflejo de sus condiciones.

FISIOLOGÍA
La PVC es la presión resultante del tratamiento que el
organismo hace del retorno venoso (RV), que representa
la precarga auricular, y de la resistencia a su vaciado, que
corresponde a la presión diastólica del ventrículo derecho
(PDVD) y que representa la poscarga auricular. El RV es la
cantidad de sangre venosa que, procedente del reservorio
venoso, llega a la aurícula derecha por minuto. En condi-
ciones normales, la influencia que cada uno de estos ele-
mentos ejerce sobre la PVC tiene lugar de manera sucesi-
va, de forma que en la diástole auricular (que corresponde
a la sístole ventricular) predomina el RV mientras que en
la sístole auricular (diástole ventricular) predomina la
presión del ventrículo, lo cual se debe a la separación que
efectúa la válvula tricúspide durante el ciclo cardíaco.
Pero de todas formas, existe una mutua interrelación
entre la PVC, el RV y la PDVD, de manera que lo que afec-
ta a uno de ellos afecta a los demás. Esta relación viene
expresada por la ley de Poiseuille: C = ΔP/R, donde C es el
flujo, ΔP es la variación de la presión y R la resistencia 
al flujo. De acuerdo con esta fórmula, el retorno venoso en
cada momento es:

RV = (PVC – PDVD)/Rv

donde Rv es la resistencia venosa. Y la PVC = (RV x
Rv) � PDVD. Por tanto, si aumenta la PDVD, es necesa-
rio que se reduzcan el RV o las Rv para poder mantener
estable la PVC. Y si aumenta el RV con una PDVD estable,
aumentará proporcionalmente la PVC.

Conocidos estos conceptos, ahora la cuestión es saber
qué factores condicionan el RV y la presión ventricular y,
para ello, vamos a estudiarlos en función del momento
en el que actúan.

FACTORES DE DETERMINAN LA PRECARGA
AURICULAR

Efecto de la presión intratorácica
El llenado cardíaco está directamente relacionado con la
diferencia de presión entre las cámaras cardíacas y la pre-
sión exterior a ellas. Normalmente, el corazón está ro-
deado por una presión negativa (la presión intratorácica),
que contribuye en gran manera a su llenado, pues modi-
fica mucho el gradiente de presión. Sin embargo, hay
situaciones en las que esta presión negativa desaparece,
como en la ventilación mecánica, la abertura del tórax

(en la que la presión se iguala con la atmosférica), la apa-
rición de un derrame pericárdico con taponamiento
cardíaco, de un neumotórax, un derrame pleural o una
compresión de origen mediastínico6, 7, 8, 9. La importancia
de estos cambios de presión la encontramos en el hecho de
que, inicialmente, no son compensadas por cambios en el
circuito vascular, de modo que se produce un descenso
del RV. Si representáramos el cambio del gasto cardíaco
(GC) (que es igual al RV), frente a la PVC (que es la pre-
sión en la aurícula derecha) a medida que aumenta la
volemia, veríamos cómo la abertura del tórax desplaza 
la curva unos 4-5 mmHg hacia la derecha y cómo un
taponamiento, en función de su volumen, la desplaza
fácilmente 8 mmHg, además de aplanarla. Este aplana-
miento se en tiende porque a medida que el ventrículo se
rellena, aumenta la presión externa y, por tanto, aumenta
la dificultad para el llenado cada vez más. Todo esto signi-
fica una pérdida de eficacia en el llenado ventricular, de
manera que en el mejor de los casos es necesaria una PVC
más elevada para poder alcanzar el mismo GC (Fig. 11.1). 
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Figura 11.1. Curva de GC frente a PVC en diferentes
circunstancias.

Efecto de la «bomba venosa» en el RV
Las venas son exprimidas por la contracción muscular 
y las válvulas venosas impiden el retroceso de la sangre.
En una persona en bipedestación y en reposo, la sangre
se acumula en las piernas y su presión va aumentando
hasta alcanzar la presión hidrostática correspondiente 
a la diferencia de altura entre el corazón y el punto 
de medición. Si el sujeto comienza a caminar, el efecto
com presor de la musculatura reduce esta presión hasta
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sólo 20-25 mmHg10. Esta actividad de bombeo es impor-
tante durante la primera fase del ejercicio hasta que
entran en acción otros mecanismos cardiovasculares de
bombeo11, y tiene lugar igualmente en el paciente en
decúbito, mientras exista una actividad muscular ade-
cuada. Sin embargo, la inmensa mayoría de los pacientes
encamados no mantiene una actividad muscular óptima,
por lo que existe una tendencia a la estasis venosa, si bien
es cierto que la presión hidrostática que la sangre debe
vencer para alcanzar el corazón se reduce considerable-
mente o puede llegar a anularse. En estas condiciones, el
avance de la sangre venosa que tiene lugar por efecto de
la presión arterial sólo debe vencer la resistencia venosa 
y la presión auricular.

Efecto del colapso venoso en el RV
Puesto que las venas se mantienen distendidas por la pre-
sión existente en su interior, si succionamos la sangre en
ellas contenida, la presión desaparecerá y la vena se colap-
sará progresivamente, incrementando notablemente la
resistencia al paso de la sangre hasta que desaparezca el
flujo. En ese momento, la succión se volverá imposible.
Cuando la aurícula derecha presenta una presión más
negativa que la existente en las venas, se produce este
fenómeno de succión. Pero cuando la presión auricular es
igual o inferior a –4 mmHg, el RV ya no aumenta más. 

Efecto de la presión abdominal
El mismo fenómeno ocurre cuando las venas se colapsan
por una compresión externa, como ocurre cuando se
incrementa la presión intraabdominal, de modo que si
esta presión es de, por ejemplo, 25 mmHg, la presión en
las venas abdominales debe superar ese nivel para poder
enviar sangre hacia el corazón. Este fenómeno puede lle-
gar a ser muy importante en pacientes quirúrgicos, en los
que, tras una cirugía abdominal compleja, sufren edema
de asas y acúmulo de líquido en el peritoneo, ya que la
imposibilidad para el retorno crea un círculo vicioso con
un aumento progresivo del edema tisular y la posible apa-
rición de un síndrome compartimental abdominal. Sin
embargo, también hay que describir el fenómeno contra-
rio, es decir, el incremento de la PVC que se produce ini-
cialmente cuando aumenta la presión intraabdominal, por
ejemplo, en una laparoscopia, debido a que las venas
abdominales se ven exprimidas, incrementando el retorno
venoso12, y posteriormente al empuje diafragmático del
tórax que aumenta la presión auricular. 

Efecto de la infusión rápida de líquidos
La primera consecuencia es una elevación de la presión
arterial por la distensión vascular. Esta distensión se

transmite enseguida al territorio venoso de manera que
se reducen las resistencias vasculares arteriales y venosas
y se favorece el RV. Como consecuencia de esto, aumenta
la PVC. Este aumento inducirá inmediatamente una ele-
vación del gasto cardíaco (GC). El balance final es una
elevación del RV, una elevación significativa de la PVC y
una elevación moderada del GC.

La respuesta de la PVC a la infusión rápida de 300 a
500 ml sirve para valorar la volemia y la compliancia
cardíaca. Normalmente este volumen produce un
aumento de la PVC de unos 2-4 mmHg. En un sujeto
normal normovolémico, el valor de la PVC retorna al
valor basal en unos 15 minutos. Pero si el paciente estaba
hipovolémico, el incremento de la PVC será menor de lo
previsto. Si el paciente tiene un ventrículo poco com-
pliante, el incremento será mayor. En cuanto a la veloci-
dad de retorno al valor basal, un retorno muy rápido
implica hipovolemia inicial, mientras que un retorno
muy lento supone una reducción de la compliancia. A
partir de aquí es difícil hacer una inferencia del gasto
cardíaco. Así, por ejemplo, un paciente con una PVC baja
y una respuesta escasa a la carga de volumen, que tiene
una velocidad de retorno al valor basal moderada, puede
suponer un estado cardiovascular deprimido con hipo-
volemia o un estado hiperdinámico con normovolemia.
Por tanto, la PVC debe complementarse con otros pará-
metros directos para poder hacer un diagnóstico exacto
de la situación del enfermo.

FACTORES QUE INFLUYEN EN LA PRECARGA 
O LA POSCARGA AURICULAR

Efecto de las resistencias vasculares en el RV
En general, cuanto mayores son las resistencias vascula-
res, menor es el RV, y viceversa. Sin embargo, no tiene el
mismo efecto un aumento de las resistencias venosas que
un aumento de las resistencias arteriales. Un determina-
do aumento de las resistencias venosas (precarga auricu-
lar), ejerce un efecto depresor del RV entre 8-10 veces
mayor que el mismo incremento de las resistencias arte-
riales (poscarga auricular)13. La explicación de este fenó-
meno la encontramos en la diferente capacitancia de
ambos tipos de vasos: las arterias tienen una capacitancia
muy reducida, de modo que un aumento de las resisten-
cias se traduce enseguida en un aumento de presión que
fuerza el avance de la sangre. Las venas, por el contrario,
presentan una elevada capacitancia, de modo que un
aumento de la resistencia no se traduce en un aumento
de la presión, sino en un aumento del volumen acumula-
do y, por tanto, en la incapacidad para empujar la sangre
hacia el corazón14.
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Efecto de las pulsaciones centrales en el RV
Tanto las contracciones del corazón como los cambios de
presión debidos a la respiración modifican de forma cícli-
ca la presión intratorácica y esto afecta al retorno venoso.
Podemos decir que todos los cambios que aumentan la
presión negativa intratorácica incrementan el RV y vice-
versa. Durante la respiración, el RV aumenta significati-
vamente como consecuencia del aumento de la presión
negativa dentro del tórax, pero también porque el despla-
zamiento hacia abajo del diafragma exprime las venas
abdominales. Durante la espiración ocurre lo contrario.
El problema está en determinar si el conjunto de los
aumentos y disminuciones del RV tiene un balance posi-
tivo o negativo sobre él. Brecher15 estima que el efecto
final es favorable al RV, mientras que Guyton14, 16 consi-
dera que el efecto global no sólo es negativo, sino que, a
medida que aumenta la frecuencia cardíaca, el RV se
reduce aún más, lo cual podría explicarse también como
consecuencia de la reducción del tiempo de llenado
diastólico auricular. 

FACTORES QUE DETERMINAN 
LA POSCARGA AURICULAR

Efecto de la presión arterial media (PAM) 
en el RV

Se comprueba experimentalmente que el RV es directa-
mente proporcional a la diferencia entre la PAM y la PVC
cuando ésta es ≥ 0. Esta diferencia se denomina gradiente
de presión para el retorno venoso.

Podemos distinguir dos factores que relacionan la
PAM con el RV: los cambios de la volemia y los cambios
en las resistencias vasculares. En un paciente normal, un
aumento del 2% de la volemia induce un aumento de 
1 mmHg de la PAM17. Por otro lado, un aumento de la
PAM induce un aumento del gradiente con respecto a 
la presión auricular y favorece el RV y, a continuación, la
PVC. En cuanto a los cambios en las resistencias vascula-
res, la administración de un agente vasomotor induce una
constricción de grandes vasos y sobre todo de arteriolas,
elevando la PAM. Como el volumen de sangre de be poder
ser acomodado en algún lugar, se produce si mul tánea -
mente una venodilatación que reduce la re sistencia veno-
sa y facilita el RV. Por tanto, una elevación de la PAM
aumenta el gradiente de presión en la aurícula derecha, y
el balance final es un aumento significativo del retorno
venoso que puede desencadenar un incremento transito-
rio de la PVC. De estos dos tipos de factores que modifi-
can la influencia que los cambios en la PAM ejercen sobre
el RV son mucho más importantes que los ejercidos por
variaciones en las resistencias venosas. 

CUANTIFICACIÓN DE LA RELACIÓN 
ENTRE LA PVC Y EL RV

Acudiendo a la fórmula que determinaba el RV y la PVC,
y a los condicionantes que hemos ido describiendo,
podemos ver cómo a medida que la presión auricular
aumenta, el RV disminuye, y viceversa, de modo que: 

• Entre 0 y –4 mmHg el RV aumenta a medida que la pre-
sión se negativiza18, 19.

• Si la presión es inferior a –4 mmHg, el RV ya no aumen-
ta más, debido al colapso venoso intratorácico. Este
colapso sólo ocurre dentro del tórax, de modo que las
venas sistémicas no colapsadas mantienen una presión
venosa sistémica de cero14.

• Si la presión es > 0 mmHg, el RV disminuye de manera
proporcional al aumento de la presión, mientras la PAM
se mantiene estable20. En perros de experimentación
arreflécticos por anestesia espinal se comprueba que por
cada mmHg de aumento, el RV disminuye en un 14%, de
modo que, cuando la presión auricular alcanza los 
7 mmHg, el RV es cero14. Pero esto no significa que la
sangre se detenga. Con cada latido la sangre se mueve y
comienza de nuevo el ciclo, hasta alcanzar los 7 mmHg,
momento en el que ya no llega más sangre a la aurícula.

PCV EN AMBIENTES SIN GRAVEDAD

Cuando un sujeto se encuentra en ingravidez, desapare-
ce el efecto de la presión hidrostática. Mediciones reali-
zadas en el espacio en humanos muestran un descenso
drástico de la PVC, pese a que se produce un aumento del
diámetro telediastólico del ventrículo izquierdo y un
aumento del gasto cardíaco, lo que significa una altera-
ción de las relaciones entre la PVC y el llenado ventricu-
lar21. Esto parece explicarse porque la ausencia de grave-
dad da lugar a un ensanchamiento torácico por relajación
muscular, con el consiguiente aumento de volumen total
y, por tanto, a una mayor negativización de la presión
intrapleural que a su vez aumenta el RV a los vasos torá-
cicos; a su vez, se produce un aumento del gradiente de
presión transmural del corazón y, por tanto, un mayor
llenado con reducción de la PVC22.

MONITORIZACIÓN INCRUENTA DE LA PVC
La PVC puede medirse de manera incruenta como un ele-
mento más en el diagnóstico de la insuficiencia cardíaca o
de la obstrucción al RV por compresión extrínseca de los
vasos venosos intratorácicos o del corazón. Para su medi-
ción se toma como punto cero el ángulo esternal en la
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segunda costilla23, independientemente de la posición del
paciente. En un sujeto normal en decúbito supino y con 
la cabeza apoyada en una almohada, la sangre sube por 
la yugular hasta rellenar el tercio inferior del recorrido cer-
vical de la misma. Cuando el individuo comienza a incor-
porarse, la sangre desciende progresivamente de forma que
antes de alcanzar la posición vertical, la columna ha de-
saparecido por completo. Si medimos la distancia entre 
el ángulo esternal y el punto más alto de la columna de
sangre, podemos establecer el valor de la PVC en cmH2O. 
Si, además, observamos atentamente el comportamiento
de la ingurgitación, podremos comprobar cómo con fre-
cuencia existe un latido yugular formado por dos pulsa-
ciones (a diferencia del latido carotídeo que sólo tiene
una). Estas dos pulsaciones corresponden a las ondas a y v
que luego analizaremos. Para poder ver mejor la ingurgita-
ción yugular es recomendable iluminar el cuello con una
luz oblicua con el fin de resaltar sus relieves.

En caso de insuficiencia cardíaca leve, la sangre puede
alcanzar la mitad del trayecto cervical de la vena, y en
casos graves, la puede rellenar por completo. Además, 
en la insuficiencia cardíaca, es frecuente que la ingurgita-
ción se acompañe de un latido importante. 

El síndrome de vena cava superior se acompaña de
congestión venosa importante del cuello y la cabeza, y en
el caso de los tumores mediastínicos, es frecuente que
desaparezca la pulsación yugular, ya que la compresión
del tumor interfiere el movimiento de la sangre venosa.

Finalmente, y ante un aumento de la presión intra-
torácica (neumotórax), la ingurgitación tiende a desapa-
recer con la inspiración profunda, ya que ésta favorece la
negativización de dicha sobrepresión. 

Una forma de diferenciar la causa de la ingurgitación
consiste en aplicar una compresión abdominal con la
mano. Esta maniobra induce un aumento de la presión
venosa exagerando la pulsación cuando el origen es
cardíaco y haciéndolo desaparecer cuando el origen es
una obstrucción venosa. 

El principal problema de esta forma de valorar la PVC
es su inexactitud. Por eso y para mantener el carácter
incruento, se han desarrollado otros métodos técnicos para
estimar la PVC de manera no invasiva, aunque ninguno de
ellos ha logrado aún unos resultados satisfactorios.
Destacaremos los siguientes: medición mediante ecocar-
diografía, que actualmente no ofrece más que una aproxi-
mación a la PVC24 (una variante de este sistema valora la
variación del diámetro de la vena cava inferior durante el
ciclo respiratorio, ofreciendo una aceptable aproxima-
ción)25; otro método es la ultrasonografía de la vena yugu-
lar interna, que no siempre es realizable según las carac-
terísticas físicas y el estado del paciente26; también se ha

realizado la medición mediante pletismografía inductiva
del cuello27, pero aunque los resultados son aceptables
exige un equipamiento excesivamente complejo para su
uso diario, y, finalmente, se ha publicado la aparición en el
mercado de un monitor de PVC incruento, consistente en
un manguito de presión arterial al que se añade un sensor
de bioimpedancia que permite medir la presión arterial, la
volemia, la compliancia venosa y la PVC. El dispositivo,
llamado Hemo View Peri Vasc, ha sido analizado superfi-
cialmente ofreciendo resultados esperanzadores28. 

MONITORIZACIÓN INVASIVA DE LA PVC
La necesidad de disponer de datos más precisos del valor
puntual y de la evolución de la PVC obliga a su medición
invasiva. Para ello, es necesario colocar un catéter cuya
punta esté situada en la unión de la vena cava superior y
la aurícula derecha o en la propia cava superior, ya que, al
no tener válvulas, representa una continuación de la aurí-
cula, y en el paciente en decúbito supino, el efecto de 
la presión hidrostática presente en bipedestación desapa-
rece. Cuando el catéter quede en la vena cava superior,
también nos informará de la presión venosa cerebral, lo
cual puede resultar útil en la cirugía extracorpórea, en la
que una cánula de vena cava superior podría obstruir 
la vena innominada creando una sobrepresión venosa
que resultaría comprometida para la perfusión cerebral29.
Por el contrario, una posición más profunda dentro de la
aurícula podría significar un riesgo de perforación auri-
cular30. En realidad, en el paciente en decúbito supino,
un catéter situado en la vena cava inferior también sirve
para estimar adecuadamente la PVC31, 32, e incluso hay
algún estudio que muestra una buena correlación entre la
PVC medida en la aurícula y la medida en la vena ilíaca
común33, 34, lo cual hace posible incluir a la vena femoral
entre los posibles abordajes como veremos más adelante.
Existen, pues, diferentes venas para el abordaje y algunas
de ellas pueden ser canuladas mediante varios accesos.
Las características de los catéteres y los abordajes veno-
sos se verán más adelante en este capítulo. 

Una vez situado el catéter, podemos optar por dos
posibles técnicas de medición. El primer método consis-
te en una fina columna vertical de suero salino que se
coloca adosada a una regleta escalada en centímetros. La
columna se conecta por su extremo inferior, por un lado
con una bolsa de suero, y por el otro, con el catéter cen-
tral, de modo que el conjunto tiene forma de T invertida.
El paso de suero hacia la columna o hacia el torrente
venoso se regula mediante una llave de tres pasos. La
regleta, a su vez, está situada en un palo de goteo y 
la altura a la que se coloca sobre éste se fija de manera
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que el punto 0 de su escala quede situado a la altura de la
aurícula derecha del paciente. Para ello, se dispone de una
barra niveladora horizontal situada en el punto 0 cuyo
extremo distal permite marcar una línea horizontal hacia la
aurícula del enfermo (Fig. 11.2). Tras calibrar el nivel cero,
podemos hacer la medición. Para ello debemos abrir el
paso de suero hacia la columna para llenarla por comple-
to. Entonces, abrimos la comunicación entre la columna
y el catéter central poniendo en contacto la columna de
suero y la sangre venosa. El suero fluirá hacia el torrente
circulatorio por efecto de su presión hidrostática y el
nivel de la columna irá descendiendo hasta que la presión
venosa se iguale con la presión del suero. El nivel en el
que se produce la detención expresado en cmH2O es
igual a la PVC. Este método es fiable, pero muy lento, ya
que la columna necesita un tiempo para equilibrarse, que
dependerá de la resistencia al flujo que ofrezca el catéter
y de las oscilaciones de la presión intratorácica (debemos
valorar como PVC la presión mínima en espiración).
Además, ofrece mediciones aisladas, ya que no es posible
mantener abierta la comunicación entre la columna de
suero y el catéter, pues al no existir un flujo de lavado, la
punta del sistema se coagularía y dejaría de medir en
pocos minutos. Finalmente, tampoco informa de la exis-
tencia de problemas cardíacos, dado que no ofrece una
curva de presión. 

ductor es superior a la de la columna de suero, con ten-
dencia a la sobrestimación por parte de ésta35. Aparte de
esto, existe una diferencia esencial en la interpretación 
de los datos recogidos mediante uno u otro método: la
unidad de medida, pues mientras que con la columna de
suero utilizamos cmH2O, con el transductor empleamos
mmHg. El factor de conversión de cmH2O a mmHg es
1,36. Es decir, 1 mmHg equivale a 1,36 mm de agua. 

Conocidos todos estos aspectos, falta por determinar
la posición en la que el paciente debe estar para obtener
una medición fiable. Normalmente, cuando se realizan
mediciones invasivas de la PVC estamos ante un pacien-
te en decúbito supino. En esta posición la medición será
perfectamente fiable, mientras no exista una hipovolemia
grave. Experimentalmente se comprueba cómo en un
paciente severamente hipovolémico la PVC cae de mane-
ra radical si realizamos la medición con el paciente incli-
nado 45º, mientras que si el paciente está normovolémi-
co, la variación es escasa36. Como conclusión podemos
decir que, cuando el paciente no presenta una disminu-
ción significativa de la volemia, el decúbito supino es una
buena posición, pero que si se sospecha o se conoce una hi -
povolemia severa, es recomendable hacer una medición
con el paciente a 45º y preferentemente otra con el
paciente en supino para poder estimar la hipovolemia a
partir de la diferencia de valores de la PVC.

INDICACIONES PARA LA MONITORIZACIÓN
INVASIVA DE LA PVC

Es difícil hacer un listado de las indicaciones concretas para
esta medición, ya que el estado del paciente las condiciona
notablemente. Sin embargo, podemos considerar las indi-
caciones que aparecen en la Tabla 11.1 como las más evi-
dentes, aunque probablemente no sean las únicas29, 37-40.

CURVA NORMAL DE PVC

La presión en la aurícula derecha sufre ciertas modifica-
ciones a lo largo del ciclo cardíaco como consecuencia de
los cambios de presión que se dan en él (Fig. 11.3). La
forma normal está formada por cinco ondas: tres positi-
vas (ondas a, c y v) y dos descendentes (x e y). Por su
relación con el ciclo cardíaco podemos decir que tres de
ellas son sistólicas (a, x, v) y dos diastólicas (c, y)41. 

• Onda a: es la primera onda del ciclo venoso y aparece al
final de la diástole ventricular a continuación de la onda
P del electrocardiograma (ECG). Representa el aumen-
to de presión auricular durante su contracción.

• Onda x: tras el vaciamiento auricular y su relajación, la
presión en su interior cae progresivamente, dando lugar

Figura 11.2. Monitorización invasiva de la PVC mediante regleta
de suero.

La otra posibilidad es la utilización de transductores de
presión (véase el capítulo sobre transductores), que ofrece
la ventaja de dar una información continuada y delinear en
cada instante una gráfica de la onda de presión, que resul-
ta muy útil para detectar problemas cardíacos.

Si comparamos ambos métodos de medición respecto
a una medida test, veremos cómo la fiabilidad del trans-
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al seno u onda x. Esta onda posiblemente también refle-
je el cambio de geometría auricular secundario a la sís-
tole ventricular. Se trata de una onda negativa formada
por dos segmentos, x y x’, separados por la onda c. Cada
segmento podría tener un origen distinto, pero a efectos
prácticos se consideran como un único fenómeno.

• Onda c: surge como una onda positiva que corta la onda
x inmediatamente después de la onda R del ECG y se
debe al aumento de presión auricular originado por el
cierre brusco de la válvula tricúspide al inicio de la sís-
tole ventricular. Es posible que también represente la
transmisión de la presión carotídea al inicio de la sísto-
le, motivo por el cual ha sido llamada onda de impacto
carotídeo42.

• Onda v: aparece al final de la sístole, justo detrás de la
onda T del ECG, como consecuencia del llenado auri-
cular con la válvula tricúspide aún cerrada y alcanza su

máximo en la fase de relajación isovolumétrica ventri-
cular, durante el inicio de la diástole42, 43.

• Onda y: representa la caída de presión secundaria al
vaciado auricular pasivo hacia el ventrículo tras la aber-
tura de la válvula tricúspide.

El aspecto de la curva normal de PVC depende de
numerosos factores, como la frecuencia cardíaca, proble-
mas de conducción, presión intratorácica, compliancia
del ventrículo derecho y volemia44. Los cambios de pre-
sión intratorácica durante la ventilación mecánica tienen
una repercusión sobre la oscilación de la curva mucho
mayor que sobre la onda de presión arterial, indepen-
dientemente del estado de volemia porque se trata de un
circuito de baja presión. 

MODIFICACIONES ANORMALES 
DE LA CURVA DE PVC

Puesto que la morfología normal de la onda de PVC se
debe al comportamiento de todos los elementos físicos del
corazón derecho y al juego de presiones que se producen
en él durante el ciclo cardíaco, es lógico que, cuando algo
funciona mal, se modifiquen aquellas ondas que se gene-
ran por efecto de dicho elemento o presión anómala. Ob -
viamente, son multitud, y con frecuencia, alteraciones
diferentes pueden dar lugar a una misma modificación.
Pero de todas formas, el análisis de la mor fología de la
onda de PVC puede ayudarnos mucho en el diagnóstico. 

• Bradicardia sinusal: la prolongación de la diástole da
lugar a una onda h situada tras la onda y justo antes del
inicio de un nuevo ciclo42. Además, hay una mayor se -
paración de los dos componentes de la onda x (x, x’).

• Taquicardia sinusal: se produce una aproximación de la
onda a a la c, dando lugar a una onda a-c. Esto hace que
la onda x parezca monofásica.

• Prolongación del espacio P-R: también aquí encontramos
una mayor separación de los dos componentes de la
onda x (x, x’).

• P-R corto: la onda a puede aparecer casi encima de la
onda c, dando lugar a una onda a-c.

• Extrasístoles: aparecen ondas a cañón por la contracción
auricular con la válvula tricúspide cerrada y por el
sobrellenado auricular secundario a la pausa compensa-
dora. 

• Ritmo nodal: vemos ondas a cañón por la contracción
auricular con la válvula tricúspide cerrada.

• Bloqueos cardíacos: también aquí vemos las ondas a
cañón por la contracción auricular con la válvula tricús-
pide cerrada45. 

– Cirugías de cualquier naturaleza con previsión de grandes
pérdidas hemáticas

– Pacientes severamente hipovolémicos que requieren una
reposición rápida

– Shock cardiogénico
– Shock séptico
– Síndrome de distrés respiratorio
– Pacientes politraumatizados
– Fracaso multiorgánico
– Pacientes cardiópatas de alto riesgo que van a ser 

sometidos a cirugía mayor
– Pacientes ASA III-IV o V que van a ser sometidos a cirugía

mayor
– Cirugía cardíaca
– Cirugía vascular mayor
– Neurocirugía (fosa posterior, cirugía de malformaciones

vasculares, aneurismas, etc.)
– Cirugía torácica
– Preeclampsia grave y eclampsia

TABLA 11.1
Indicaciones para la medición invasiva 
de la PVC

a
c

x

x’
y

v

Figura 11.3. Curva normal de PVC.
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• Fibrilación auricular y flúter auricular: aparecen ondas a
muy pequeñas, mezcladas con ondas a cañón y áreas sin
onda a. Además, la onda x tiende a desaparecer como
consecuencia de la falta de relajación auricular. Todo
esto hace que el pulso yugular sólo muestre una onda
positiva: la v (Fig. 11.4).

• Disociación aurículo-ventricular: nuevamente aparecen
ondas a cañón por la lucha auricular frente a una válvu-
la tricúspide cerrada (Fig. 11.4).

• Estenosis tricuspídea: aumenta de tamaño la onda a por
aumento de la poscarga auricular.

• Insuficiencia tricuspídea: el paso de la sangre ventricular
a la aurícula y la frecuente asociación a la fibrilación
auricular hacen que desaparezcan las ondas c y x que
tienden a fusionarse en una gran onda v sistólica, que
dificulta la lectura de la presión, ya que añade un valor
que no refleja la presión auricular real. En ese caso,
quizá sea conveniente considerar como valor real al más
bajo que exista entre dos ondas de insuficiencia. Tras la
sístole, la presión auricular desciende muy rápidamen-
te por el paso de la sangre al ventrículo, lo que da lugar
a una profunda onda y (Fig. 11.4).

• Sobrecarga de volumen: aumento de a por el sobrellena-
do auricular (Fig. 11.5).

•Disfunción ventricular derecha, hipertrofia ventricular
derecha, hipertensión pulmonar y estenosis de la válvula
pulmonar: vemos un aumento de la onda a por el incre-
mento de la poscarga auricular. Como estas patologías
con frecuencia se asocian con un aumento del ventrícu lo
derecho, pueden existir trastornos de relajación, por lo
que se prolonga el espacio x-c-x´. Además, el llenado

auricular alcanza presiones elevadas porque con fre-
cuencia su vaciamiento es incompleto. Por ello encon-
tramos una onda v grande y una onda y poco profunda
(Fig. 11.5).

• Pericarditis constrictiva o taponamiento cardíaco: la ten-
dencia a que las presiones diastólicas se igualen en el
ventrículo y la aurícula hace que tiendan a desaparecer
las ondas x e y46 (Fig. 11.5).

CATÉTERES PARA LA MONITORIZACIÓN DE LA PVC

Hemos hablado antes de la necesidad de colocar un caté-
ter cuya punta esté situada en la unión de la vena cava
superior y la aurícula derecha. Ahora, vamos a estudiar
las características de estos catéteres, ya que existen tres
tipos básicos según su sistema de introducción sobre la
aguja, dentro de la aguja y guiado por una guía metálica.

Catéter sobre la aguja
Se trata de catéteres de unos 15-20 cm de longitud que
van montados por fuera de una aguja de longitud ade-
cuada. Suelen tener un calibre de 18, 16 o 14 G y ofrecen
la ventaja de que, al tener prácticamente el mismo diá-
metro que la aguja, se ajustan muy bien al orificio practi-
cado en la vena y, por tanto, el riesgo de sangrado se
reduce. Sin embargo, el manejo de estos dispositivos tan
largos resulta engorroso, porque es fácil que perforen la
pared venosa al deslizarlos hacia el interior del vaso a
través de su aguja fiadora, ya que su punta es bastante

A: fibrilación auricular

B: insuficiencia tricuspídea

C: ondas «a» gigantes

Figura 11.4. Modificación de la curva de PVC en diferentes
circunstancias.

A: sobrecarga de volumen

B: disfunción del ventrículo derecho

C: pericarditis constrictiva y/o taponamiento

Figura 11.5. Modificación de la curva de PVC en diferentes
circunstancias.
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rígida y fina para facilitar su paso, y plantean el problema
de que si la distancia ente el bisel de la aguja y el inicio
del catéter es mayor de 3 mm, existe un riesgo real de que
una vez pinchada la vena, la punta del catéter esté fuera
de su luz pese a que la aguja esté dentro. Otra desventaja
es la dificultad para poder estimar la longitud real que
está dentro del cuello, por lo que es más fácil provocar un
neumotórax. Actualmente, prácticamente no se utilizan
salvo para la punción de la vena femoral.

Catéter dentro de la aguja
En este caso, el catéter se introduce a través de la luz de la
aguja. Existen dos subtipos: el primero consiste en una
aguja conectada a una larga bolsa en cuyo interior está el
catéter estéril. El segundo es semejante a éste, pero el caté-
ter, que mide unos 70 cm de longitud, está enrollado en
un carrete que, al girar, lo introduce en la vena a través de
la aguja (Fig. 11.6). Una vez en la luz vascular, tanto uno
como otro deben avanzar por su interior, por lo que para
darles cierta rigidez llevan una guía metálica interna que
se retira tras la colocación definitiva. La técnica de pun-
ción consiste en pinchar la vena de manera que, al entrar
en su interior, se produce un pequeño reflujo de sangre a
través del catéter. Entonces, se avanza dicho catéter hasta
donde se considere oportuno. Tras la retirada del fiador
interno, se extrae la aguja. Pero como está rodeando al
catéter y no es posible eliminarla, se deja protegida me -
diante unas placas protectoras. En las venas de la fosa
antecubital el recorrido hasta la aurícula es muy largo, por
lo que es frecuente que aparezcan problemas. No es rara la
existencia de un stop a nivel axilar, que a veces se resuelve
mediante un giro del cuello hacia el brazo puncionado 
o mediante la extensión de dicho brazo. Con estos catéte-
res antes se canulaba tanto la subclavia como la yugular
interna, pero el riesgo de iatrogenia era tan elevado que
actualmente su uso está prácticamente restringido a la
punción de las venas cefálica y basílica. Como inconve-

nientes del método tenemos, en primer lugar, que para
obtener un calibre de catéter adecuado es necesario au -
mentar mucho el calibre de la aguja, por lo que en caso de
iatrogenia, como por ejemplo un neumotórax o una pun-
ción arterial, el daño es mayor. Existe también la posibili-
dad de que, al intentar retirar el catéter a través de la
aguja, lo cortemos provocando un embolismo con el trozo
cortado. Además, al tener el catéter un diámetro inferior
al de la aguja, es posible que se produzca un sangrado por
el orificio vascular47. Finalmente, en un estudio muy re -
ciente que analizó durante cinco años el porcentaje de
catéteres de este tipo que presentaba durante su uso algu-
na complicación que obligaba a su retirada precoz, mostró
que éste alcanzaba el 51%40. Otros estudios han compara-
do las complicaciones de este tipo de catéteres con los de
inserción por la técnica Seldinger, encontrando una fre-
cuencia en los primeros del 35% frente al 20% de los
segundos48. Actualmente es un tipo de catéter poco utili-
zado y reservado a monitorizaciones de corta duración.

Catéter guiado a través de una guía metálica:
técnica Seldinger

Descrita por Seldinger en 195349, utiliza una aguja de
mucho menor calibre que en los casos anteriores y de una
longitud intermedia. Dicha aguja se conecta a una jerin-
ga, que, al llegar al vaso, produce un reflujo de sangre. En
ese momento se retira la jeringa y se pasa a través de la
aguja una guía flexible hasta la luz vascular (existe una
jeringa en el mercado que permite pasar la guía a través
de su émbolo facilitando así el paso de la guía). Tras esto,
se retira la aguja y se pasa mediante la guía un dilatador
rígido que facilite o permita el paso posterior del catéter
blando a través de la piel. Tras la dilatación, se pasa de
igual modo el catéter y, una vez situado dentro del vaso,
se retira la guía. Es muy importante no progresar el caté-
ter a través de la piel hasta que el extremo externo de la
guía no haya salido por el extremo más externo del caté-
ter. De lo contrario, podría introducirse la guía sin posi-
bilidad de extraerla luego (Figs. 11.7 y 11.8). Una nueva
forma de inserción de estos catéteres que pretende mini-
mizar las complicaciones consiste en guiar la punción
mediante ultrasonidos con el fin de localizar con preci-
sión la vena justo antes de la punción50. 

Una ventaja muy importante de esta técnica es la
minimización de los riesgos de iatrogenia, y otra, la posi-
bilidad de emplear catéteres con 2 o 3 luces independien-
tes para infusiones separadas. Sin embargo, parece ser
que podrían existir diferencias significativas en el valor
absoluto de la PVC en el mismo paciente según la luz
empleada para la medición51, ya que la resistencia que
ofrece cada una de ellas es diferente en función de su cali-Figura 11.6. Catéter de PVC enrollado en un carrete.
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bre y de la situación del poro de salida. Por eso, lo ideal es
mantener la medición en la luz distal. Los catéteres de
técnica Seldinger se utilizan para acceder a las venas
yugular interna y externa, subclavia y femoral. 

La estructura más habitual de las guías está formada
por un alma inerte sobre la que va enrollado un hilo de
metal. Los extremos de estas guías se caracterizan por no
tener alma semirrígida para reducir su iatrogenicidad en
la inserción. El cabo proximal tiene forma de J para faci-
litar su avance en caso de encontrar válvulas venosas. En
su retirada, su flexibilidad impide que se anclen en las
paredes o en las válvulas (Fig. 11.9). El radio de la curva-
tura es de 3 mm, ya que se ha podido comprobar que esta
medida es la que más facilita su paso52. En niños muy
pequeños puede ser mejor usar un radio de 1,5-2 mm53.
La longitud de las guías debe ser al menos 10 cm más
larga que la de los catéteres, y según el caso puede ser
necesario que duplique la longitud de éste.

En cuanto a sus características físicas, los catéteres de
PVC están realizados con diferentes materiales como
poliuretano, teflón, silicona o polipropileno. Estos mate-
riales presentan variaciones en cuanto a biocompatibi-
lidad, trombogenicidad, flexibilidad y transparencia.
Actualmente, casi todos son de silicona por su buen com-
portamiento biológico y su elevada flexibilidad (con fre-
cuencia, estos catéteres deben cubrir trayectos curvos) o
de poliuretano. Una característica necesaria en todos
ellos es la radiopacidad, ya que es lo único que permite
comprobar la localización de su punta y su trayecto. 

Un aspecto importante, sobre todo si van a ser usados
por un período prolongado, es su adecuada fijación para
impedir que se puedan mover, pues condiciona un riesgo
de salida del catéter y de infección. Para catéteres que se
utilizarán poco tiempo y en pacientes inmóviles, puede
ser suficiente con la tapa compresora que traen muchos
sistemas. Pero cuando no se dan estas circunstancias, es
conveniente suturarlo a la piel, mediante las aletas perfo-
radas que hay en su extremo proximal. 

Tras la fijación, y para poder asegurar que las medi-
ciones son fiables, es vital detectar la posición de la
punta. El método más habitual es una radiografía de
tórax. Sin embargo, si monitorizamos la PVC, podemos
determinar si la posición es correcta comprobando la
existencia de una curva adecuada. 

Finalmente, hay que tener en cuenta los problemas
que plantean estos catéteres, entre los que destacan los
siguientes: iatrogenia directa, infección, lesión vascular
por decúbito, trombosis venosa y embolia gaseosa.

Iatrogenia directa. Se incluye la trombosis venosa, la
embolia gaseosa, la hemorragia venosa54 o arterial (1-3%
en la yugular interna y 2,7% en la vena subclavia)55, la

Figura 11.7. Sistema de cateterización venosa central mediante
técnica Seldinger.

Figura 11.8. Jeringa de punción venosa central que permite el
paso de la guía a través de su émbolo. (Cortesía de Arrow Ibérica.)

Figura 11.9. Cabo proximal flexible de una guía de canulación
vascular por técnica Seldinger.
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lesión nerviosa, las lesiones vasculares posteriores (seu-
doaneurisma y fístulas arteriovenosas) y el neumotórax
(0-1% en la yugular interna y 3% en la subcla via)55, cau-
sados por una punción traumática o accidental durante el
proceso de inserción del catéter central.

Infección. Después del hematoma local pospunción es la
complicación más frecuente de estas técnicas56. Podemos
distinguir varios tipos: infección en torno al punto de pun-
ción, infección del catéter y sepsis. La frecuencia global de
esta complicación oscila entre el 3 y el 60% en la primera
semana en función del tipo de catéter, su localización, el
material de fabricación (véase el capítulo sobre transduc-
tores de presión) y la situación del paciente57-59. Cabe re -
cordar que los catéteres canulados mediante incisión cutá-
nea se infectan con más frecuencia que los que se colocan
mediante punción, y que se consideran prácticas que in -
crementan el riesgo de infección, las llaves de tres pasos,
los conectores que no han permanecido adecuadamente
ce rrados y la obtención de muestras de sangre con lavado
posterior de la luz60, 61. El germen más frecuente en todas
las formas de infección es Staphylococcus epidermidis y el
coagulasa (–), demostrando la influencia que la flora cutá-
nea tiene en este tipo de colonización57-59. En cuanto a la
necesidad de cambiar el catéter ante el riesgo de infección,
hay que decir que los catéteres con poca o ninguna mani-
pulación no aumentan el riesgo de infección con el tiem-
po; sin embargo, los que se usan para multitud de tareas sí
que lo aumentan, de forma que el riesgo de contaminación
se eleva progresivamente a partir de las 48-72 h62, 63. La
tendencia actual es la de mantenerlo hasta que exista algún
signo o síntoma que justifique su cambio. Finalmente, hay
que saber que los dispositivos multilumen incrementan
mucho la tasa de infección64. Actualmente, existen en el
mercado catéteres centrales cuyas paredes están prepara-
das para evitar la infección mediante una impregnación
antibiótica con clorhexidina y sulfadiazina argéntica o un
recubrimiento de plata que reduce la colonización bacte-
riana, aunque no se ha demostrado plenamente su eficacia
más allá de la primera semana65-67.

Lesión vascular por presión. La presión de la punta
puede ocasionar una perforación vascular o cardíaca68, 69,
o la formación de un trombo mural, que provoque una
hemorragia o un taponamiento cardíaco o embolismos
distales. Puede ocurrir, por ejemplo, cuando la punta de
éste queda situada en la unión de la vena innominada y la
cava superior, debido a que se trata de una unión lateral y,
por tanto, puede rozar la pared de la cava superior, o
cuando el catéter es muy rígido. Histológicamente se
puede comprobar cómo en catéteres con menos de 14 días

de uso la vena subyacente presenta focos de destrucción
endotelial y de la íntima, así como formación de trombos
entre la vena y el catéter, y cómo cuando el catéter ha per-
manecido más de 3 meses, se observa una reacción cica-
trizal colágena, la destrucción endotelial, la formación de
trombos y la proliferación de células musculares con este-
nosis de la luz vascular70.

Trombosis venosa. Es una complicación que aparece
entre un 0-50% según las series57-59 y cuya aparición se
modifica en función de factores como la presencia de un
catéter infectado, la relación de tamaño entre el catéter y
la vena, la vena canalizada y el estado físico del paciente.
También se ha relacionado con un decúbito de la pared
de la vena causado por el catéter. Para su prevención es
recomendable la infusión continua de un suero heparini-
zado a 3 ml/h y para su tratamiento se han utilizado fibri-
nolíticos, ya que un trombo así causado puede obstruir
completamente la luz de la vena.

Embolia gaseosa. El riesgo de embolismo aéreo se debe
a la existencia de una presión intratorácica negativa que se
transmite a estas venas y produce la succión de aire cuan-
do están abiertas a través de la punción o por la perma-
nencia inadvertida de un catéter abierto. Esto se produce
más fácilmente en pacientes con respiración espontánea
que con ventilación mecánica, ya que en el primer caso
existe una presión inspiratoria negativa, mientras que en
el segundo, la presión es positiva. Hay quien considera
útil solicitar al paciente en respiración espontánea que en
esos momentos haga una maniobra de Valsalva. El aire
puede permanecer en el torrente venoso y causar un em -
bolismo aéreo pulmonar o bien pasar al lado arterial a
través de un septum permeable y provocar una embolia
arterial paradójica. Para reducir el riesgo lo mejor es que
el punto de punción quede por debajo de la aurícula, lo
cual se logra utilizando la posición de Trendelenburg en el
caso de la yugular y la contraria en el caso de la punción
femoral. Además, esto facilita la punción al distender la
vena. En el brazo, el efecto puede lograrse mediante un
torniquete. En cualquier caso, el hecho de la pun ción
implica un riesgo y éste es máximo durante el proceso de
introducción de la guía metálica, por lo que esta maniobra
de be hacerse lo más rápidamente posible. Otro momento
de riesgo teórico de embolismo aéreo se produce en la
retirada de un catéter que ha permanecido mucho tiempo
en la vena y se debe a que el trayecto a través de los tejidos
tarda en cerrarse adecuadamente y puede permitir la
entrada de aire. Para evitarlo, el catéter debe retirarse en
posición de Trendelenburg.
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ACCESOS CENTRALES

Se considera que un acceso es central cuando permite la
colocación intratorácica del catéter. Existen diferentes
venas para lograr un acceso central: la yugular interna
(que es la más frecuentemente utilizada), la vena subcla-
via, la femoral, las venas antecubitales y la vena yugular
externa. Cada una de ellas presenta sus particularidades,
sus ventajas y sus inconvenientes.

Yugular interna
Descrita por primera vez por English en 196971, actual-
mente es una de las vías de acceso más populares. La vena
yugular interna se origina en el agujero yugular situado
medial a la mastoides en la base del cráneo y desciende
uniéndose a la arteria carótida y al nervio vago hasta pasar
por detrás del extremo esternal de la clavícula. Ambos
vasos discurren encerrados en una vaina aponeurótica,
acompañados por el nervio vago. Dentro de la vaina y a la
altura del cartílago tiroides, la vena está situada por detrás
de la arteria, pero a medida que descienden, se coloca late-
ral y ligeramente anterior con respecto a la carótida,
entrando en el tórax en esta posición. Tras pasar por detrás
del borde esternal de la clavícula, se une a la vena subcla-
via, dando lugar al tronco braquiocefálico. Externamen-
te se localiza en el borde medial del fascículo lateral del 
músculo esternocleidomastoideo y cruza el vértice del
triángulo formado por los dos fascículos de dicho músculo. 

Entre sus ventajas podemos destacar:

• Fácil acceso por la constancia de las relaciones anató-
micas.

• Es de acceso cómodo en el quirófano.
• Presenta menos complicaciones que la vena subclavia.
• El camino hasta la aurícula derecha es corto, recto y

carente de válvulas: un catéter situado en esta vena
alcanza la aurícula a los 18-20 cm en el adulto.

• El porcentaje de éxitos en su canulación en adultos
oscila entre 90-98% en adultos72-77 y en el 68-96% en los
niños74, 78. 

Su punción está contraindicada en pacientes con coa-
gulopatía, cirugía cervical previa (contraindicaciones
relativas) o con neumotórax contralateral (contraindica-
ción absoluta). 

Para la punción, se prefiere la vena yugular interna
derecha, puesto que su recorrido hacia la aurícula es más
corto y recto, porque la cúpula pulmonar es más baja, y
por tanto el riesgo de neumotórax es menor, y porque el
conducto torácico corre por el lado izquierdo, de modo
que no puede puncionarse accidentalmente. 

La colocación del paciente es importante: debemos
situarlo en Trendelenburg a 25º con el fin de favorecer la
repleción de la vena. La cabeza debe girarse hacia el lado
contralateral para exponer el lado del cuello donde hay
que pinchar. Los pacientes cardiópatas graves es reco-
mendable colocarlos en anti-Trendelenburg para evitar
una excesiva congestión venosa en el cuello y la cabeza.
La yugular interna se sitúa detrás del músculo esterno-
cleidomastoideo, en el triángulo formado por la clavícu-
la y los dos fascículos del esternocleidomastoideo. El
recorrido de la vena sigue el lado externo del triángulo y
el punto de punción se sitúa en el vértice del mismo. Para
identificar este triángulo, podemos palparlo con el dedo
o si el paciente está despierto, pedirle que, con la cabeza
girada hacia el lado contralateral, intente levantarla.
Cuando el triángulo no sea detectable, podemos trazar
una línea que vaya de la mastoides al jugulum, y el punto
de punción se situará en la mitad de la línea, u otra línea
perpendicular al borde externo del triángulo que llegue
hasta el cricoides, de modo que el punto de punción que-
dará situado sobre el músculo. En el momento de la pun-
ción es recomendable palpar la carótida para evitar puncio-
narla accidentalmente. Es obvio que en todas las punciones
de cualquier vena central se deben mantener las medidas de
asepsia adecuadas.

Normalmente la yugular interna se localiza entre 1,5 y
3,5 cm de profundidad, lo cual es importante porque per-
mite limitar la profundidad a la que buscamos la vena. Una
punción demasiado profunda podría alcanzar la cúpula
pleural. Cuando se introduce la aguja, debe dirigirse con
un ángulo de 45º hacia el pezón y se debe aspirar con una
jeringa mientras se avanza, de forma que al llegar a la luz
venosa la sangre refluya. También hay quien, si no alcanza
la vena, aspira al retirar la aguja, pues en ocasiones se ha
perforado y se logra que refluya al salir. Una vez pinchada
la vena, se procede de igual modo que con la técnica
Seldinger. El catéter debe quedar a unos 15 cm de la piel.
Dado que los catéteres centrales vienen rotulados en centí-
metros, podemos saber en todo momento cuántos centí-
metros hemos introducido. En todo este proceso, debemos
estar atentos al pulso del paciente o al monitor de electro-
cardiografía, ya que al introducir la guía o el catéter final,
podemos tocar la pared del ventrículo derecho y provocar
salvas de extrasístoles ventriculares. En caso de su apari-
ción, debemos retirar unos centímetros el dispositivo hasta
que desaparezcan dichas extrasístoles.

La vena yugular interna puede ser canulada mediante
diferentes accesos:

Abordaje central. Es el más habitual. La punción se hace
en el vértice del triángulo formado por los dos fascículos
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del músculo esternocleidomastoideo y la clavícula. Tras
ejercer una ligera tracción de la piel en la zona superior al
punto de punción en dirección opuesta a la aguja, ésta se
introduce conectada a una jeringa de 5 cc y se dirige al
pezón con un ángulo de inclinación de unos 30-45º sobre
la superficie cutánea. 

Abordaje posterior. La punción se hace en el borde ex -
terno del fascículo lateral del músculo, a la altura de la
unión del tercio medio e inferior que se corresponde con
el vértice del triángulo descrito. A este nivel, la carótida
discurre posteromedial a la vena. La aguja se dirige me -
dialmente con un ángulo de inclinación menor de 30º
hacia el jugulum para alcanzar la vena justo detrás del
músculo. El problema de este abordaje es la elevada tasa
de punciones arteriales79.

Abordaje anterior. La aguja se introduce en el punto me -
dio del músculo, en su borde medial, y se dirige hacia el
pezón ipsilateral formando un ángulo de 30-45º 80.

Abordaje de Boulanger81. El punto de punción se sitúa
en el borde medial del músculo, a la altura del borde supe-
rior del cartílago tiroides. La aguja penetra en dirección
inferolateral bajo el músculo y trata de alcanzar la vena en
la zona en la que presenta un mayor diámetro. Las venta-
jas de este abordaje son que, al ofrecer un punto de pun-
ción muy alto, el riesgo de neumotórax prácticamente
desaparece, y que en este punto, la carótida está muy
separada y profunda respecto de la vena, por lo que el ries-
go de punción carotídea también es menor.

Como complicaciones específicas de este acceso cen-
tral tenemos: 

• Punción carotídea: en manos expertas, es la complicación
más frecuente; ocurre en aproximadamente un 1 a 3% y
no causa problemas graves82, 83, al ser un lugar compre-
sible, aunque no debemos olvidar que puede terminar en
fístula arteriovenosa84, 85. En ocasiones no sólo se pincha
esta arteria, sino que se canula por error. En ese caso,
podemos darnos cuenta del problema al ver cómo la san-
gre refluye con gran presión. Ante una duda en este sen-
tido podemos realizar una gasometría o monitorizar la
presión con un transductor. 

• Neumotórax: es la siguiente complicación más frecuen-
te86 y aparece en un 0,1-0,2% de los casos en abordajes
bajos87, 88 y aún con menos frecuencia en abordajes
altos.

• Lesión nerviosa: suele afectar al plexo braquial cuando la
aguja penetra con una dirección medial, pero también
se ha escrito el síndrome de Horner iatrogénico89.

• Punción del conducto torácico: puede aparecer cuando se
canula la vena izquierda y precisar cirugía para su reso-
lución90, 91.

• Trombosis de la yugular interna: es una complicación rara
que puede aparecer en canulaciones prolongadas83, 92.

• Otras complicaciones raras que están descritas son las
siguientes: obstrucción aérea por compresión de un
hematoma93, parálisis de las cuerdas vocales94, lesión de
los nervios cervicales87, perforación traqueal y de tubos
endotraqueales tras abordajes mediales95, 96, hemotó-
rax97, hidrotórax por canulación de la pleura con el caté-
ter e infusión de suero98, 99, hidromediastino77, 100, tapo-
namiento cardíaco101, embolismo aéreo94, 102 y fístula
venocutánea103.

Vena subclavia
Esta vena se origina como continuación de la vena axilar
en el borde externo de la primera costilla, pasando luego
por encima de ella y entrando en el tórax, donde se une a
la yugular interna, justo por detrás de la unión esternocla-
vicular, para formar el tronco braquiocefálico que desem-
boca en la vena cava superior. En este recorrido, discurre
justo por encima de la cúpula pleural junto a la arteria sub-
clavia. En el lado izquierdo, también podemos encontrar,
bajo la vena, la desembocadura del conducto torácico. 

Como ventajas de esta vena encontramos la comodi-
dad para el paciente pues le permite una movilidad nor-
mal del cuello y las extremidades superiores, y la alta tasa
de éxitos en pacientes hipovolémicos. 

La vena subclavia puede canularse mediante abordaje
supraclavicular o infraclavicular. Sin embargo, ambos
presentan riesgo de neumotórax y de hematoma por pun-
ción de la arteria subclavia. 

Abordaje infraclavicular. Es el más popular pues es posi-
blemente el más seguro104, 105. El paciente se coloca en
posición de Trendelenburg con los brazos a los lados del
cuerpo y la cabeza girada hacia el lado contralateral. La
punción puede hacerse de manera indistinta en el lado
derecho o izquierdo, si bien en el lado izquierdo debemos
ser conscientes de la presencia del conducto torácico y de
que la cúpula pleural está más alta que en el lado dere-
cho, por lo que el riesgo de iatrogenia es superior. Para la
punción puede ser de utilidad colocar una almohada
debajo de los hombros, dejando caer la cabeza para hacer
que el espacio se abra más. El punto de entrada de la
aguja se sitúa 1 cm por debajo del punto de unión del ter-
cio medio y el tercio medial de la clavícula. Tras superar
la clavícula por debajo, la punta de la aguja se dirige con
una dirección ligeramente posterior hacia el jugulum
esternal, mientras hacemos una presión negativa con la
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jeringa para aspirar sangre en el momento de la entrada
en la luz venosa. En los adultos, la vena suele estar situa-
da a unos 3-5 cm de profundidad. A partir de este punto,
la técnica es igual que en la yugular interna. Un punto 
de dificultad en la punción se sitúa en la parte inferior de 
la clavícula, ya que es necesario describir una curva que
la aguja puede no superar fácilmente y, en caso de hacer-
lo, puede también existir dificultad para pasar el intro-
ductor. Como variantes del punto de punción se han des-
crito abordajes más laterales, también bajo la clavícula, o
en la unión del tercio medio y el tercio medial de la
misma. Tras la colocación del catéter, es necesario reali-
zar una radiografía de tórax para descartar la existencia
de un neumotórax inadvertido.

Abordaje supraclavicular. Este abordaje fue descrito en
1965106 y se justifica por la proximidad de la vena al
punto de punción en la piel. Sin embargo, la realidad es
que no ofrece ninguna ventaja sobre la punción de la
yugular interna y sí que implica un mayor riesgo de com-
plicaciones. La punción supraclavicular requiere que el
paciente se coloque en la misma posición que antes. El
punto de punción se sitúa sobre la clavícula inmediata-
mente lateral al punto de unión del fascículo clavicular
del músculo esternocleidomastoideo. La aguja se dirige
hacia abajo con una inclinación de 15º y hacia atrás con
un ángulo de 45º. La vena suele situarse a unos 2 cm por
debajo de la piel. No se debe profundizar más de 2-3 cm
para evitar complicaciones. A partir de ese momento, la
técnica es como siempre. La profundidad a la que se deja
el catéter es de 15-20 cm en el lado derecho y 20-25 cm
en el izquierdo. Existen otros abordajes unos centímetros
por encima de la clavícula, pero no aportan nada e incre-
mentan el riesgo de neumotórax o quilotórax, por lo que
prácticamente no se usan.

El porcentaje de éxitos en la punción subclavia es del
80-90% con el abordaje infraclavicular107-109  y del 85 a
95% con el abordaje supraclavicular110, 111.

Las principales complicaciones de la punción subcla-
via, al igual que en la yugular interna, dependen directa-
mente de la experiencia del operador y son éstas: 

• Neumotórax: aparece en hasta un 3% en el abordaje
infraclavicular109,110 y hasta en un 5% en el supraclavi-
cular110, 111. 

• Punción arterial: se produce en un 1-2% de las puncio-
nes107, 112.

• Hematomas locales109, 113: resultan difíciles de controlar,
especialmente si son de sangre arterial debido a la impo-
sibilidad de comprimir la zona. Estos hematomas pue-
den llegar a desplazar estructuras mediastínicas y la trá-

quea planteando serios problemas hemodinámicos o
ventilatorios. 

• Hemotórax y quilotórax: pueden aparecer en un 1-3%114, 115. 
• Lesión del plexo braquial por punción directa61, 105. 
• Trombosis de la vena subclavia114, 116.
• Otras complicaciones raras: fístula arteriovenosa92,

embolismo aéreo y embolismo por el catéter roto.

Venas cefálica y basílica
Como ventajas de este abordaje encontramos la facilidad de
punción con un riesgo muy bajo de complicaciones asocia-
das a ésta, la posibilidad de punción en pacientes que tole-
ran mal el decúbito y la reducción del riesgo asociado a una
punción en pacientes anticoagulados. Sin embargo, tienen
una elevada tasa de fracasos que oscila según la serie entre el
25-50%117, 118, ya que con frecuencia la punta del catéter no
queda bien situada. (La frecuencia de éxitos es mayor en la
vena basílica que en la cefálica.) Una manera de mejorar el
acceso consiste en girar la cabeza del paciente hacia el lado
de la punción pegando el mentón al hombro119. Para la pun-
ción de estas venas es necesario emplear catéteres de gran
longitud que ofrecen una gran resistencia al flujo, por lo que
resultan poco prácticos para la reposición volémica y resul-
tan más lentos en la medición de la PVC mediante regleta. 

Vena basílica. La vena basílica recoge la sangre del ante-
brazo y se dirige por la cara medial del brazo hacia la
vena axilar. Junto a ellas encontramos la vena cefálica,
que discurre más lateral y se dirige al hombro, recorrien-
do el surco deltopectoral antes de perforar la fascia clavi-
pectoral y unirse a la vena axilar. La punción se realiza en
la flexura del brazo. La técnica más habitual de canula-
ción es la punción con un catéter a través de aguja. La
técnica de punción es la descrita al hablar de estos caté-
teres. El avance del catéter debe producirse suavemente y
sin obstáculos. Una progresión forzada podría romper la
vena. En ocasiones existe dificultad en la región axilar,
que puede resolverse mediante una maniobra que busca
alinear mejor la vena y que consiste en la abducción y la
rotación externa del brazo. En caso de no lograr este
avance, no retiraremos nunca el catéter a través de la
aguja, ya que podríamos cortarlo dejando el extremo dis-
tal dentro de la vena. Otra posible incidencia es el paso
del catéter a través de la yugular interna ipsilateral, lo
cual puede resolverse pidiendo al paciente que gire la
cabeza hacia el brazo puncionado. Hay quien ha postula-
do que la mejor maniobra para evitar esto es la introduc-
ción del catéter con el paciente sentado, al considerar que
la gravedad impide una colocación inadecuada39.

Las principales complicaciones de esta técnica son
la no obtención de una vía central, la flebitis, que ocurre
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en hasta un 10% de los pacientes120, 121, la infección
(igual que en cualquier otra vía central), el hematoma
local en el punto de punción o axilar por rotura venosa,
la rotura del catéter dentro de la vena por sección con el
bisel de la aguja en una retirada inadecuada del mismo y
la embolia aérea. 

Vena yugular externa
La punción de la yugular externa ofrece algunas ventajas
tales como su accesibilidad, baja tasa de complicaciones
y el menor riesgo de sangrado incontrolable en pacientes
anticoagulados. Como inconvenientes tenemos la posibi-
lidad de una punción imposible de canular. La vena
yugular externa se forma por la unión, en el ángulo de la
mandíbula, de la vena auricular posterior y la vena facial
posterior. Discurre de una manera bastante constante,
describiendo un trayecto oblicuo por encima del múscu-
lo esternocleidomastoideo y, tras cruzar la fascina del
triángulo subclavio, desemboca en la vena subclavia. Se
trata de una vena que con frecuencia permanece colapsa-
da, pero que puede llegar a presentar un elevado flujo
sanguíneo al distenderse, y por tanto también permite
infundir un alto flujo de suero. Así mismo, se caracteriza
por su elevada movilidad por debajo de la piel, por lo que
para su punción es preciso fijar bien la piel mediante su
tracción en el sentido de la vena. A lo largo de este reco-
rrido presenta dos áreas de válvulas situadas a unos 4 cm
por encima de la clavícula y en su unión con la vena sub-
clavia, lo cual, unido al hecho de que dicha unión forma
un ángulo agudo, puede resultar difícil la progresión de
un catéter. Para solventar este problema puede intentarse
el paso de una guía en J para superar los obstáculos. Sin
embargo, esto no sólo no garantiza el éxito, sino que en
ocasiones la guía únicamente avanza unos centímetros y
es necesario pasar un dilatador para superar el obstáculo.
La explicación de este fenómeno es sencilla: el extremo
en J de la guía choca con la válvula y carece de la rigidez
suficiente para superarla. La inserción de un dilatador
rígido endereza la J y facilita su progresión. El riesgo de
esta maniobra reside en que, al pasar un introductor rígi-
do sin guiar, es posible perforar la pared de la vena sub-
clavia en su unión con la yugular externa. La técnica de
punción es semejante a la de la yugular interna: se coloca
al paciente en posición de Trendelenburg con la cabeza
girada hacia el lado contralateral a la punción, y se trac-
ciona la piel en el sentido de la vena, pero en sentido con-
trario para fijarla bien, sin colapsarla. Entonces, se pro-
cede a la punción con un catéter venoso normal de un
calibre de 20 a 16 G. Una vez alcanzada la luz venosa, se
progresa el catéter y se retira el fiador para poder pasar la
guía en J. No es extraño que exista dificultad para su

avance, especialmente a la altura del triángulo subclavio.
Cuando esto ocurre, una maniobra que puede facilitar el
paso consiste en retirar y avanzar la guía un par de centí-
metros, mientras se gira entre los dedos. Otra posibilidad
es realizar una rotación interna del brazo, mientras se
ejerce una presión hacia arriba de la escápula. El empleo
de la técnica Seldinger para la canulación de la yugular
externa ofrece una tasa de éxitos que oscila entre el 75 y
el 95%29, 76, 122 frente al 50-70% cuando no se utiliza esta
técnica123, 124. En cuanto a las complicaciones, la punción
de esta vena presenta las mismas que cualquier acceso
venoso periférico, si bien cuando se transforma en cen-
tral, hay que considerar también las complicaciones pro-
pias de las vías centrales ya canuladas, como la infección. 

Vena femoral
Discurre acompañada por la arteria y el nervio femorales,
que están cubiertos únicamente por una fascia superfi-
cial, otra profunda y la piel, por lo que son fácilmente
detectables palpando el pulso femoral a nivel inguinal. La
vena femoral puede pincharse con facilidad en el trián-
gulo femoral, justo por debajo del ligamento inguinal.
Ahí, y de fuera a dentro podemos encontrar el nervio
femoral, la arteria femoral y la vena femoral. Como ven-
tajas, la vena femoral ofrece una gran facilidad de pun-
ción con una alta tasa de éxitos. Como inconvenientes,
tiene una alta tasa de efectos secundarios, la dificultad
para lograr una buena higiene y la dificultad de mantener
una canulación prolongada.

Para la punción, se coloca al paciente en decúbito
supino y se abduce el muslo para exponer la ingle. Tras la
desinfección cutánea y la preparación de un campo esté-
ril, se palpa el pulso femoral y se pincha 1 cm medial al
mismo en dirección cefálica y ligeramente medial (pa-
ralelamente al pulso) y con un ángulo de 20-30º sobre 
el plano horizontal. Normalmente la vena se localiza a 
2-4 cm de profundidad. Una vez pinchada se utilizará un
catéter de unos 25-30 cm de longitud con la intención de
que su punta quede justo sobre el diafragma sin llegar a
entrar en la aurícula. La punción puede hacerse median-
te la técnica Seldinger o bien con un catéter sobre aguja
de 25-30 cm de longitud. La tasa de éxitos oscila entre el
90 y el 100% de los casos, aunque hay poca literatura al
respecto.

Las principales complicaciones son la punción arte-
rial (posiblemente la más frecuente)125, 126, la trombosis
venosa, descrita entre un 5-50%, el embolismo pulmonar,
en un 2%83, la sepsis en un 5-42%. Además, existe la po -
sibilidad de colocar un catéter extravascular dentro de la
pelvis o de puncionar un asa intestinal cuando se utilizan
catéteres largos. 
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ASPECTOS TÉCNICOS DE LA MONITORIZACIÓN
INVASIVA DE LA PVC

Los sistemas de regleta no precisan un mantenimiento
específico y las dos principales fuentes de error son la
inadecuada nivelación de la regleta con respecto a la aurí-
cula del paciente y la coagulación de la punta del catéter.
Como medida preventiva deberemos hacer periódica-
mente un lavado a presión del catéter con una jeringa
llena de suero.

En cuanto a los sistemas de medición invasiva con un
transductor de presión, recomendamos muy especialmen-
te la lectura del capítulo sobre transductores de presión
para comprender bien su funcionamiento, calibración,
mantenimiento y fuentes de error de sus medi ciones. En
las siguientes líneas nos limitaremos a describir brevemen-
te las principales fuentes de error que afectan de manera
específica al hecho de monitorizar la PVC. Problemas
como la infra o la sobreamortiguación de la onda se des-
criben en el citado capítulo de transductores de presión.

Error en las unidades de medida
Es usual que personas poco familiarizadas con los dife-
rentes métodos de medida confundan las unidades en las
que éstos se realizan. Respecto a la PVC, ya se comentó
antes que, cuando la medición se efectúa mediante una
regleta de suero, la lectura debe hacerse en cmH2O,
mientras que cuando se realiza mediante un transductor
de presión, la medición viene expresada en mmHg. El
error que se comete es importante pues 1 mmHg equiva-
le a 1,36 cmH2O, lo cual significa que, mientras el límite
superior considerado normal de PVC medido en mmHg
es de 7 mmHg, utilizando cmH2O, deberemos elevarlo a
casi 10 cmH2O.

Infusión simultánea por la misma vía 
de líquidos

Una práctica muy habitual en las unidades de reanima-
ción y cuidados intensivos, especialmente en pacientes
con dificultad para obtener accesos venosos, es la utiliza-
ción de la misma vía central en la que se mide la PVC
para la infusión de suero o drogas. Cuando la infusión se
realiza por gravedad, se está añadiendo al valor de la PVC
el valor de la presión hidrostática en el punto de medida,
por lo que la morfología de la curva de PVC tenderá a
desaparecer en proporción a la presión ejercida hasta
transformarse en una simple línea irregular. La aparición
de esta línea unida a unos valores anormalmente altos de
PVC deben hacernos sospechar la existencia del proble-
ma. Cuando se hace mediante una bomba de infusión, el
efecto varía en función de la presión ejercida por la

bomba. En este caso es patognomónica la aparición en 
la curva de múltiples jorobas rítmicas, que no se corres-
ponden con la onda normal de PVC ni se sincronizan con
el ciclo cardíaco, y que se deben a los pulsos de infusión
de la bomba. 

Presión intratorácica
Los cambios de presión intratorácica influyen mucho en
la PVC. Por tanto, los cambios de presión debidos al ciclo
respiratorio tendrán su reflejo en la PVC. Para compensar
estos cambios, la medición de la PVC debe hacerse al final
de la espiración, cuando la musculatura respiratoria está
relajada y la presión intratorácica permanece estable entre
respiración y respiración. Esto siempre plantea el proble-
ma de su medición en el paciente con ventilación mecáni-
ca y especialmente cuando se mide con regleta de agua, ya
que la columna de líquido no tiene tiempo de descender y
estabilizarse entre uno y otro ciclo. Para resolver este pro-
blema lo que puede hacerse es desconectar unos segundos
para facilitar la estabilización. Obviamente, cuando la
medición se hace con un transductor el problema es me -
nor, pero también suele ser precisa la desconexión. Lo
mis mo ocurre cuando se utiliza PEEP, aunque el efecto en
un paciente normal no es muy importante cuando la
PEEP no supera los 7,5 cmH2O. La PEEP provoca un
aumento de la presión auricular derecha que reduce el
retorno venoso y aumenta el valor de la PVC. En estas cir-
cunstancias, se produce una caída aparentemente paradó-
jica del gasto cardíaco que se debe a que como la presión
auricular efectiva es igual a la presión transtorácica menos
la auricular, y la PEEP causa un aumento de la primera
mayor que de la segunda, el resultado final es una menor
presión y, por tanto, un menor retorno con caída del
gasto, pese al aumento de la PVC127. Otros ejemplos los
encontramos en la cirugía extracorpórea, en la que la pre-
sión intratorácica es cero y la aurícula derecha puede estar
abierta, y en las toracotomías, donde la medición de la
PVC pierde su valor hasta que no se cierran las estructu-
ras abiertas. 

Compresión quirúrgica
Ya hemos comentado cuál es el efecto de la insuflación
abdominal durante la laparoscopia. Ahora hay que refe-
rirse también al aumento de PVC que se produce duran-
te las cirugías abdominales, cuando se colocan valvas
subdiafragmáticas que comprimen el tórax y modifican la
posición normal del corazón. Cuando sucede esto, lo
normal es que se produzca una súbita elevación de la
PVC asociada a una reducción de la presión arterial. Si no
estamos avisados del problema, es fácil interpretar el cua-
dro como una depresión cardiovascular grave y tomar
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medidas de apoyo que probablemente no sean necesarias.
Bastará con liberar la presión para que el cuadro ceda. No
obstante, es importante saber que, a todos los efectos, esa
compresión está modificando las condiciones cardíacas
de una manera real, por lo que si no se cambia la valva, el
problema puede derivar en consecuencias negativas para
el paciente.

Posición del paciente
Ya se ha comentado la posición adecuada para la medi-
ción de la PVC, pero existe la posibilidad de que cambios
en la posición del paciente durante una cirugía den lugar
a lecturas muy diferentes de manera brusca. La solución a
este problema consiste en asumir que el nuevo valor de
PVC equivale al valor previo, de manera que los cambios
resulten proporcionales. De todas formas, en el paciente
hipovolémico, los cambios de postura hacia anti-Tren -
delenburg pueden ocasionar modificaciones más impor-
tantes de la PVC que si se encuentra en decúbito supino.
La ausencia de estos cambios es un parámetro de normo-
volemia.

Malposición del catéter
La falta de control de la punta del catéter tras su coloca-
ción o la migración de su punta pueden dar lugar a falsas
lecturas de la PVC. Podemos sospechar la malposición
del catéter ante la ausencia de una curva propia de PVC.
Su pérdida nos alerta sobre la posibilidad de una migra-
ción. También se ha descrito la medición errónea de la
PVC al colocar la punta del catéter en un punto que reco-
ja la sangre de una fístula arteriovenosa. En este caso la
localización del problema sólo podrá hacerse por angio-
grafía, tras sospechar una malposición por ausencia de la
curva normal128.
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INTRODUCCIÓN
En 1970 se publicó la primera experiencia clínica con el uso
del catéter de arteria pulmonar (CAP) o catéter de Swan-
Ganz para la monitorización hemodinámica de pa cientes
con infarto agudo de miocardio (IAM)1. Posteriormente
se han ido ampliando sus indicaciones, de tal forma que
actualmente representa una herramienta fundamental para
la monitorización del paciente crítico, ya sea en el quirófa-
no, durante una cirugía de riesgo o en la unidad de cui -
dados intensivos. La monitorización con el CAP permite
diagnosticar, monitorizar y tratar las distintas causas de
shock, detectar cambios inmediatos de la situación hemo-
dinámica del paciente y sirve como guía en el tratamiento
con fluidoterapia, fármacos vasoactivos o maniobras ins-
trumentales. Sin embargo, en los últimos años, y a raíz de
la publicación de Connors et al2 en la que se asoció el
aumento de la mortalidad de pacientes críticos con el uso
de este catéter, se ha abierto una importante polémica en
cuanto a su potencial riesgo/beneficio2-4, que ha dado lugar
a la realización y publicación de diferentes recomendacio-
nes con el fin de homogeneizar su aplicación clínica5, 6. El
CAP, como todo catéter venoso central, no está exento de
complicaciones mecánicas e infecciosas, pero quizá las
más importantes sean las derivadas de la medición o inter-
pretación errónea de los datos hemodinámicos y, en con-
secuencia, de la adopción de decisiones terapéuticas que
pueden ser más peligrosas que los riesgos del procedi-
miento en sí mismo7-12. Por eso, para usar adecuadamente
el CAP es imprescindible conocer su morfología y saber
interpretar las distintas ondas de presión que podemos

obtener con él, así como los potenciales artefactos en su
medición en diferentes situaciones clínicas.

PARÁMETROS Y VARIABLES NORMALES

En el registro efectuado durante la introducción del CAP,
la punta del catéter atraviesa sucesivamente la aurícula
derecha, el ventrículo derecho y la arteria pulmonar hasta
producirse el enclavamiento (presión de oclusión de la
arteria pulmonar [POAP]), en el que nuevamente obtene-
mos la morfología de curva auricular, que en este caso se
correlaciona con la presión de la aurícula izquierda (Fig.
12.1). En la Tabla 12.1 se muestran los valores normales de
las presiones obtenidas con el CAP y en las Tablas 12.2 y
12.3 los de diversos parámetros he modinámicos derivados
de estas presiones, del gasto cardíaco y de la oximetría. 

MORFOLOGÍA NORMAL 
DE LA CURVA AURICULAR
La determinación de los distintos componentes de la cur -
va auricular, así como los cambios que se producen en di -
cha curva, nos permiten efectuar el diagnóstico de deter-
minados trastornos cardiovasculares. El reconocimiento
de dichas curvas requiere un registro simultáneo de una
derivación electrocardiográfica y, en menor medida, de la
presión arterial (Tabla 12.4).

En el ritmo sinusal, la curva de la presión auricular
tiene tres ondas positivas (a, c, v) y dos negativas o senos
(x, y). El pico más prominente de la curva de la presión
de la aurícula derecha y, por lo tanto, la primera onda
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positiva después de la P, es la onda a, que se produce por
la contracción auricular, y estará ausente en casos de
fibrilación auricular. Si la conducción auriculoventricu-
lar es normal, la onda a auricular se corresponde casi
siempre con el inicio del complejo QRS. A la onda a le

sigue el seno x (onda x) que se produce durante la relaja-
ción postsistólica de la aurícula, y se ve interrumpido por
la onda c, que refleja la contracción isovolumétrica ven-
tricular y el cierre de la válvula auriculoventricular.
Cuando dicha on da c es visible, coincide en el electrocar-
diograma (ECG) con el final del QRS, de tal manera que
el segmento ac de la curva auricular se corresponde con el
segmento PR del ECG. Además, se pueden diferenciar dos
fases en el seno x, una previa a la onda c (seno x), que se
atribuye a la relajación auricular, y otra posterior a la onda
c (seno x’), que correspondería a la eyección ventricular. 

Después del seno x se genera la onda v, como conse-
cuencia del llenado pasivo auricular por el retorno veno-
so, y finalmente, el seno y, que refleja la caída de presión
en la aurícula, como consecuencia de la abertura de la
válvula auriculoventricular (véase el capítulo sobre
monitorización de la presión venosa central).

RA

ECG

RA
a c v a c v

RV

ECG

RV

PA

ECG

PA

PAW

ECG

PAW
a v va

Figura 12.1. Transición de la curva conforme avanza el catéter
de arteria pulmonar a través de la aurícula derecha (RA),
ventrículo derecho (RV), arteria pulmonar (PA) y presión de
oclusión (PAW). (Cortesía de Edwards Lifesciences LLC.)

Aurícula derecha
Ventrículo derecho
Arteria pulmonar
POAP

ONDA A

2-10

3-15

ONDA V

2-10

3-12

MEDIA

0,8

9-16
2-12

SISTÓLICA

15-30
15-30

TELEDIASTÓLICA

0-8
3-12

TABLA 12.1 Presiones intracavitarias normales (mmHg)

– Resistencias vasculares sistémicas (RVS): 
800-1.600 dinas . s/cm5

– Resistencias vasculares pulmonares (RVP): 
40-180 dinas . s/cm5

– Índice resistencias vasculares sistémicas (IRVS):
1.600-2.500 dinas . s/cm5 . m2

– Índice resistencias vasculares pulmonares (IRVP): 
80-240 dinas . s/cm5 . m2

– Índice cardíaco (IC): 2,5-4,2 l/min . m2

– Gasto cardíaco (GC): 4-8 l/min.
– Índice sistólico (IS): 30-50 ml/latido/m2

– Índice de trabajo sistólico ventricular derecho (ITSVD): 
4-8 g . m/m2

– Índice de trabajo sistólico ventricular izquierdo (ITSVI): 
44-68 g . m/m2

– Transporte de oxígeno (DO2): 520-720 l/min . m2

– Consumo de oxígeno (VO2): 110-160 l/min . m2

– Extracción tisular de oxígeno (ETO2): 22-32% 
– Saturación venosa mixta de oxígeno (SvO2): 68-77%
– Diferencia arteriovenosa de oxígeno (Da-vO2): 4-5 ml/dl

TABLA 12.2
Valores normales de parámetros 
hemodinámicos
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CURVA DE PRESIÓN VENOSA CENTRAL 
Y/O AURICULAR DERECHA (PAD)
El valor medio de la PAD es un buen indicador de la pre-
sión telediastólica del ventrículo derecho, es decir, de la
presión de llenado de dicho ventrículo. Esto es así, siem-
pre y cuando no exista valvulopatía tricuspídea, aspecto
éste que en ocasiones puede pasar desapercibido si reali-
zamos la medición de la presión venosa central a través
del orificio proximal de un CAP sin un registro adecuado
de la morfología de la curva auricular. La PAD está rela-
cionada tanto con la función sistólica como con la fun-

ción diastólica del ventrículo derecho (VD). Valores altos
de PAD pueden corresponder a situaciones de fracaso del
VD, aunque también podrían presentarse como conse-
cuencia de una disminución de la compliancia del
mismo, en casos de hipertrofia del VD o de hipertensión
pulmonar. Otro aspecto a considerar sobre la PAD es su
relación con la presión venosa de retorno y, por lo tanto,
con los movimientos respiratorios, es decir, con el des-
censo de las presiones durante la inspiración al disminuir
la presión intratorácica13. En ocasiones podría suceder lo
contrario, un aumento de las presiones durante la inspi-
ración, como ocurre cuando existe una limitación en la
distensibilidad de dicha cavidad (en la semiología clínica:
signo de Kussmaul). 

Aunque de forma generalizada la PAD se toma como
un indicador de la volemia, esto es así sólo hasta cierto
punto, ya que a veces existe una escasa correlación entre
la PAD y el volumen telediastólico del VD. Además, es
preciso tener en cuenta que las presiones óptimas de lle-
nado del VD están sujetas a una amplia variabilidad inter-
personal. Inferir la volemia mediante la medición de la
PAD sería lógico si tuviéramos en cuenta que se valora
fundamentalmente el grado de repleción y presión del sis-
tema, de tal forma que valores bajos de PAD indicarían
hipovolemia absoluta o relativa y justificarían el aporte de
volumen. Sin embargo, la presencia de valores normales o
elevados requiere una interpretación fisiopatológica más
compleja, al existir múltiples factores que se interrelacio-
nan. En este caso es necesario efectuar un análisis más
cuidadoso de la situación y de los cambios clínicos del
paciente, y valorar la presión arterial, la frecuencia car -
díaca, la frecuencia respiratoria, la diuresis y la perfusión
periférica14. Además de lo mencionado, en el paciente crí-
tico en situación de fallo cardíaco agudo, es preciso tener
presente otros factores para interpretar adecuadamente
los valores de la PAD. Así, por ejemplo, en pacientes con
fracaso ventricular izquierdo grave se pueden producir
alteraciones derivadas de la interdependencia interventri-
cular. Al aumentar el volumen y la presión del ventrículo
izquierdo (VI), el tabique se abomba sobre el lado dere-
cho, tanto en diástole como en sístole, con la consiguien-
te disminución de la compliancia ventricular derecha y la
elevación de la PAD. En el caso de pacientes sometidos a
ventilación mecánica puede ser relevante la influencia de
la presión intratorácica positiva en la presión transmural
de las cavidades cardíacas. Valores elevados de presión
positiva al final de la espiración (PEEP) o presiones intra-
torácicas muy elevadas en pacientes con obstrucción al
flujo aéreo pueden artefactar las mediciones. Y por últi-
mo, hay que tener en cuenta que diferentes fármacos de

– Contenido arterial de oxígeno: 
CaO2 = (Hb x 1,34 x SaO2) � (PaO2 x 0,0031) 

– Contenido venoso mixto: 
CvO2 = (Hb x 1,34 x SvO2) � (PvO2 x 0,0031) 

– Índice sistólico: IS = IC/FC
– Índice trabajo sistólico ventrículo izquierdo: 

ITSVI = IS x (PAM – POAP ) x 0,0136 
– Índice trabajo sistólico ventrículo derecho: 

ITSVD = IS x (PAPM – PVC) x 0,0136 
– Resistencias vasculares sistémicas: 

RVS = (PAM – PVC) x 80/GC
– Resistencias vasculares pulmonares: 

RVP = (PAPM – POAP) x 80/GC
– Transporte de oxígeno: DO2 = GC x CaO2 x 10 
– Consumo de oxígeno: VO2 = GC x (CaO2 – CvO2) x 10 
– Extracción tisular de oxígeno: 

ETO2 = (CaO2 – CvO2)/CaO2 = VO2/DO2 %
– Diferencia arteriovenosa de oxígeno: 

Da-vO2 = CaO2 – CvO2

TABLA 12.3 Fórmulas hemodinámicas

ONDA

Onda a

Seno x

Onda c

Seno x’

Onda y

Seno y

LOCALIZACIÓN

PAD: final intervalo PR
POAP: final del QRS

PAD: final del QRS
POAP: segmento ST

PAD: final de la T
POAP: intervalo TP

SIGNIFICADO

Contracción auricular

Relajación auricular

Contracción isovolumétrica

Inicio contracción ventricular

Vaciado auricular

TABLA 12.4
Localización y significado de las curvas
auriculares
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uso frecuente en pacientes críticos, como los nitratos, los
opioides o las catecolaminas, pueden influir en la PAD
como consecuencia de sus efectos sobre el retorno venoso
y la capacitancia vascular, más que sobre el propio VD. 

Existen en el paciente crítico determinadas circuns-
tancias que afectan a la relación entre la PAD y la POAP.
Por ejemplo, hay una clara discrepancia en pacientes con
cardiopatía isquémica o hipertrofia ventricular izquierda,
de tal forma que nos podemos encontrar valores de PAD
normales con POAP muy elevadas con edema pulmonar
o shock cardiogénico15.

CURVAS DE PRESIÓN DE LA ARTERIA
PULMONAR (PAP) Y DE PRESIÓN 
DE OCLUSIÓN DE LA ARTERIA PULMONAR
(POAP)
La curva de presión de la arteria pulmonar presenta una
morfología característica. La onda de presión sistólica
coincide con la onda T del ECG y en ocasiones muestra
una muesca dicrótica en su porción terminal que se co -
rresponde al cierre de la válvula pulmonar. El valle
diastólico se corresponde con la presión diastólica de la
arteria pulmonar. La PAP está determinada por el volu-
men sistólico del VD, las resistencias vasculares pulmo-
nares y el estado del VI. El valor máximo o sistólico de la
PAP (PAPs) es similar al pico sistólico del VD. El valor
mínimo o diastólico (PAPd) se correlaciona con la pre-
sión telediastólica del VI (PTDVI) y con la POAP, exis-
tiendo un gradiente entre ellas que en condiciones nor-
males es menor de 5 mmHg, ya que la vasculatura
pulmonar, debido a su baja compliancia, ofrece una resis-
tencia muy baja al flujo entre las cavidades ventriculares.

En relación con lo expuesto deberíamos resaltar cier-
tos aspectos prácticos16:

• Pacientes que tengan las resistencias vasculares pulmo-
nares elevadas muestran un gradiente PAPd-POAP ele-
vado (> 5 mmHg).

• Pacientes con valores de PAP elevados, secundarios a un
aumento de la presión auricular izquierda o de la POAP,
mantienen un gradiente PAPd-POAP normal 
(< 5 mmHg). 

• En el caso de taquiarritmias (> 110-115 lpm) puede
encontrarse un aumento del gradiente PAPd-POAP, sin
que esto suponga un incremento de las resistencias pul-
monares, ya que se produce a expensas de una impor-
tante disminución del tiempo diastólico17.

• En pacientes con resistencias pulmonares aumentadas,
el grado de hipertensión pulmonar puede verse afecta-

do por incrementos del gasto cardíaco de diferente ori-
gen, tanto cardíacos (aminas vasoactivas) como extra-
cardíacos (sepsis, cirrosis)16. 

La morfología de la curva de la POAP, también deno-
minada presión enclavada pulmonar o presión capilar en
cuña pulmonar (wedge), contiene la misma secuencia de
ondas y senos que la curva auricular derecha. Hay que
tener en cuenta que, si la correlacionamos con el ECG,
existe un retraso de 240 milisegundos debido a la distan-
cia entre la aurícula izquierda y la punta del catéter. Por
este motivo, a diferencia de la curva auricular derecha, en
la curva de la POAP la onda v es ligeramente mayor que la
onda a, y el pico de dicha onda v se alcanza tras el pico de
la onda T. Si correlacionamos las dos curvas de presión,
observamos cómo la presión sistólica de la arteria pulmo-
nar precede a la onda v del trazado de la POAP, aspecto
este último crucial si queremos comprobar, en el momen-
to de inflado o enclavamiento del balón, una correcta
transición en la morfología de la curva de la arteria pul-
monar a la auricular y, además, poder detectar la presen-
cia de una onda v gigante en dicho trazado de la POAP. En
ocasiones, las alteraciones de la frecuencia cardíaca pue-
den dificultar o favorecer la identificación de las ondas
auriculares, y así, la taquicardia dificulta notablemente la
identificación de la onda c, mientras que durante la bradi-
cardia se visualizan mejor dichos componentes de la
curva de presión. 

MEDICIÓN DE LA  POAP
La medición de la POAP resulta fundamental en la valo-
ración hemodinámica del enfermo crítico. Supone una
estimación de la presión hidrostática en los capilares pul-
monares (determinante fundamental de la acumulación
de líquido en el parénquima pulmonar) y se aproxima a
la presión en la aurícula izquierda y a la PTDVI. Es, por lo
tanto, el parámetro indirecto que mejor refleja la precar-
ga del VI.

La POAP se obtiene mediante el inflado del balón
hasta conseguir la oclusión completa del flujo sanguíneo
en una rama de la arteria pulmonar, con lo que la parte
distal del catéter registra retrógradamente las presiones de
los capilares pulmonares. De este modo, la POAP mide la
presión venosa pulmonar, que es similar a la presión auri-
cular izquierda (PAI), y ésta equivale (en ausencia de gra-
diente transmitral) a la PTDVI; por tanto, se cumple:
PAPd > POAP = PVP = PAI = PTDVI. Lógicamente, esto
no será así si existe una obstrucción distal al punto de
registro que haga que la POAP sobrestime la PAI, o si la
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obstrucción es proximal (p. ej., la enfermedad venooclu-
siva pulmonar) en cuyo caso la POAP es un reflejo de la
PAI, pero subestima la presión hidrostática en los capila-
res pulmonares.

Cuando se procede al inflado del balón de forma suave
y progresiva, en el monitor se consigue visualizar la curva
de presión de enclavamiento, que presenta las ondas pro-
pias del trazado auricular izquierdo y una oscilación que
se corresponde con la respiración del paciente. Esta osci-
lación se produce por el aumento o la disminución de la
presión pleural en los distintos momentos del ciclo respi-
ratorio. Dependiendo de si el enfermo está en respiración
espontánea o sometido a ventilación mecánica, el final de
la espiración coincidirá con la parte más elevada de la
oscilación o la parte más declive, respectivamente. Como
se expondrá más adelante, la medición de la POAP se ha
de realizar al final de la espiración, momento en el que la
presión alveolar se iguala a la atmosférica. En el monitor,
esta oscilación da lugar a dos valores numéricos: el supe-
rior, que coincide con el punto más alto de la oscilación, y
el inferior, que coincide con el valle de la misma. Pues
bien, el valor de la POAP en un enfermo en respiración
espontánea sería el superior y en un enfermo sometido a
ventilación mecánica, el inferior, que se corresponde con
el final de la espiración en cada modalidad respiratoria. El
monitor, además de los valores numéricos referidos, pro-
porciona también un valor medio de las presiones medi-
das, que en ningún caso se debe considerar como el valor
de la POAP. Realmente, el punto exacto en el que coinci-
den la PTDVI con la POAP es la onda c del trazado, al final
de la espiración (en el momento anterior al cierre de la
válvula mitral). En condiciones óptimas, algunos monito-
res disponen de un cursor de presión, de tal forma que
podemos congelar en pantalla la curva de POAP, identifi-
car la onda c del trazado (en su valor superior o inferior,

dependiendo del modo de respiración del paciente) y, lle-
vando el cursor hasta ese punto, conocer el valor exacto
de la POAP (Fig. 12.2).

INTERPRETACIÓN Y MODIFICACIONES 
DE LA CURVA DE POAP
Como hemos dicho, la curva de la POAP no es más que la
curva auricular izquierda, pero amortiguada y retrasada,
de tal forma que el pico de la onda a aparece con un retra-
so de unos 140 milisegundos respecto de la onda P del
ECG, y el pico de la onda v, después de la onda T. 

El gradiente PAPd-POAP refleja el cambio de presión
necesario para que se mantenga un adecuado flujo anteró-
grado. La taquicardia, al acortar la diástole, reduce el flujo
diastólico y produce su aumento18, pero salvo en esta cir-
cunstancia, todo incremento del gradiente significa que
existe hipertensión pulmonar con resistencia pulmonar
aumentada, como sucede en el síndrome de distrés respi-
ratorio agudo (SDRA), en la tromboembolia pul monar, o
con el uso de altos niveles de PEEP19-20.

La validez de la medición de la POAP dependerá de
varios factores (Tabla 12.5). Para medirla es necesaria la
oclusión completa de una rama de la arteria pulmonar, lo
que podemos deducir a partir de la morfología de la curva
o, en caso de duda, por la extracción de sangre capilar arte-
rializada a través del extremo distal manteniendo el balón
inflado. También es imprescindible que, cuando el pacien-
te está en ventilación con presión positiva, la presión vas-
cular que medimos no esté influenciada por la presión al-
veolar, es decir, que el catéter se sitúe en la zona 3 de West.
En teoría, el pulmón se divide, según West, en tres zonas
fisiológicas a partir de la relación existente entre la presión
alveolar y las presiones arterial y venosa21. En las zonas 1 y
2, la presión alveolar es, o puede ser, mayor que la presión
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POAP

INSPIRACIÓN ESPIRACIÓN

POAP

MOVIMIENTOS
RESPIRATORIOS

Presión
enclavamiento
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enclavamiento
ventilación
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Figura 12.2. Punto de medición de
la POAP en respiración espontánea y

en ventilación mecánica. No se
representan las ondas de las curvas

de presión.
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capilar, por lo que la aplicación de presión positiva provo-
cará el colapso de los capilares y, por tanto, la medición de
la POAP se corresponderá con la presión alveolar. En la
zona 3, la presión capilar es siempre superior a la alveolar,
lo que nos garantiza que existe un lecho vascular ininte-
rrumpido entre el extremo distal del catéter y la aurícula
izquierda y que las mediciones son vasculares22-24. Sólo
situaciones de hipovolemia grave o el uso de valores altos
de PEEP en pulmones casi sanos pueden convertir la zona
3 en las zonas 2 o 1. Afortunadamente, du rante la inserción,
el propio flujo sanguíneo dirige el CAP a las zonas de
mayor flujo, es decir, a la zona 3. Aquellas situaciones en las
que se aprecie una llamativa influencia de las presiones del
respirador en los valores medidos nos deben alertar sobre
una posible posición errónea. En estos casos se debe reali-
zar una radiografía lateral de tórax, y si visualizamos la
punta del CAP por debajo de la aurícula izquierda, pode-
mos asumir que se encuentra en la zona 325, 26. 

Varios estudios experimentales y clínicos han mostra-
do la influencia de los diferentes niveles de PEEP y la fia-
bilidad de la POAP. El uso de PEEP, incluso a niveles
bajos en pulmones sanos, puede sobrestimar la POAP. Sin
embargo, el uso de PEEP, con niveles de hasta 20 cmH2O,
en pacientes con SDRA no afectó significativamente a la
correlación entre la POAP y la PTDVI27, 28.

INFLUENCIA DEL CICLO RESPIRATORIO 
Y DE LA VENTILACIÓN MECÁNICA 
SOBRE LA POAP
La presión transmural es la verdadera presión de disten-
sión de las cámaras cardíacas. Las presiones de llenado
que medimos con el CAP sólo tendrán validez si reflejan
la mencionada presión. La presión transmural es igual a
la POAP menos la presión yuxtacavitaria (presión pleu-
ral), por lo que serán iguales cuando la presión pleural
sea 0, es decir, igual a la presión atmosférica. Este es el
motivo por el que la medición de las presiones intravas-
culares se debe realizar siempre al final de la espiración,
momento del ciclo respiratorio en el que la presión intra-
torácica se aproxima más a la presión atmosférica29, 30. Es
frecuente que un valor de POAP pueda subestimar o

sobrestimar la presión transmural, si la presión yuxtaca-
vitaria (intrapleural) es negativa (coincidente con la ins-
piración del paciente) o positiva (durante la ventilación
mecánica). Por lo tanto, los valores de la POAP en
pacientes sometidos a ventilación mecánica con o sin
PEEP pueden verse artefactados por la presión intratorá-
cica, de tal forma que aumenten con la inspiración, al
igual que ocurre con la PAP. La medición de la POAP
debe realizarse en un momento concreto del ciclo respi-
ratorio, al final de la espiración, cuando la presión pleu-
ral tiende a ser cero.

En el caso de un paciente con ventilación mecánica
con PEEP, sometido a un bloqueo neuromuscular o per-
fectamente adaptado, los únicos factores determinantes
de la presión pleural serán la compliancia de la pared
torácica, que en caso de disminuir provocaría un incre-
mento de la fracción de PEEP que se transmitiría al espa-
cio pleural, y el de la compliancia pulmonar, cuyo des-
censo en cambio amortiguará la transmisión de dicha
PEEP29, 31. Varios estudios en pacientes con SDRA han
demostrado que la aplicación de distintos niveles de
PEEP produce una escasa repercusión sobre el valor de
la POAP32, 33. Aun a pesar de que puede existir cierto
efecto de la PEEP sobre el valor de las presiones vascula-
res, no nos parece indicada su retirada para proceder a
las mediciones, por un lado, por los posibles efectos
hemodinámicos deletéreos que puede conllevar (aumen-
to de la poscarga, cambios en el gasto cardíaco, hipoxe-
mia, etc.), y por otro lado, porque su retirada condicio-
naría una nueva situación hemodinámica distinta de la
inicial34, 35. 

La auto-PEEP, que se produce por la hiperinsuflación
dinámica, hace que la presión intratorácica sea mayor
que la atmosférica, incluso al final de la espiración, con lo
que las presiones intravasculares sobrestiman la verdade-
ra presión transmural y, por lo tanto, la precarga del VI,
fundamentalmente en enfermos con pulmones que man-
tengan una compliancia relativamente normal34, 35. Dicha
auto-PEEP da lugar a dificultades en la interpretación del
valor de la POAP porque en ocasiones los efectos de la
misma sobre la situación hemodinámica pueden pasar
desapercibidos. Esto se presenta no sólo en pacientes con
obstrucción al flujo aéreo, sino también en pacientes con
lesión pulmonar aguda, ventilados con volúmenes co -
rrientes altos36, 37.

Por último, es importante considerar el efecto de la
actividad muscular al final de la espiración, durante la mo -
nitorización de la POAP. Esta actividad supone una sobres-
timación de la presión transmural y, por lo tanto, del valor
de la POAP, que se puede eliminar mediante bloqueo neu-
romuscular de forma puntual38. 

– Morfología auricular
– PDAP > POAP
– SatO2 en oclusión > 95%
– Rx lateral: zona 3 de West

TABLA 12.5 Validación de la curva de POAP
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CURVAS DE MONITORIZACIÓN 
EN LOS DISTINTOS TRASTORNOS
CARDIOLÓGICOS
Diferentes trastornos cardiovasculares presentan curvas de
presión con determinadas características, que nos ayu-
darán, en unos casos, a confirmar, y en otros, a descartar
una determinada sospecha diagnóstica39. Entre dichos tras-
tornos destacaríamos las valvulopatías mitral y tricuspídea,
el infarto agudo de miocardio de ventrículo derecho
(IAMVD), el taponamiento cardíaco y los procesos que cur-
san con restricción del llenado ventricular.

La relación entre la PAI y la PTDVI puede alterarse en
la valvulopatía mitral, aunque también puede presentarse
en caso de alteración de la distensibilidad del VI. En el
caso concreto de la estenosis mitral, la PAI supera a la
PTDVI en relación directa con la severidad de la estenosis.
Sin embargo, será la insuficiencia mitral (IM) aguda, cuya
causa más frecuente es la disfunción o rotura del músculo
papilar, la que presentará una curva de presiones cuya
interpretación nos apoyará el diagnóstico. En la IM aguda
el flujo regurgitante puede producir una onda v gigante en
el trazado de la PAP, y generalmente ésta se inscribe en la
rama descendente de la arteria pulmonar, produciendo
una curva de apariencia bífida, debido a la presencia de la
onda sistólica de dicha arteria pulmonar y a la propia
onda v. En el momento del enclavamiento, la morfología
de la curva adoptará una forma monofásica al desaparecer
la onda sistólica de la arteria pulmonar18. Cabe destacar
que, como consecuencia de las ondas v gigantes, la pre-
sión diastólica de la arteria pulmonar es más baja que la
POAP media, lo que hace que la transición en la morfo-
logía de la curva sea mínima. Esta impresión de curva de
enclavamiento inexistente nos conduce a intentar intro-
ducir más el catéter. Cabe reseñar no obstante, que la
onda v no es constante y que puede variar en el mismo
paciente según el estado hemodinámico, como sucede
durante los episodios de isquemia aguda, en donde la apa-
rición de la onda v es posterior al aumento de la PAP,
deformando y ensanchando dicha curva, de tal forma que
desaparece como tal la onda bífida. Esto nos podría con-
ducir a un diagnóstico incorrecto de edema pulmonar no
cardiogénico, debido a valores de POAP normales entre
dichos períodos de isquemia. En la IM aguda la disminu-
ción del tamaño de la onda v, después de iniciar el trata-
miento vasodilatador, sería indicativa de una adecuada
respuesta terapéutica. 

En ocasiones las ondas v gigantes no siempre indican
IM, ya que también se detectan en los casos de hipervole-
mia importante, con aumento del gasto cardíaco, cuando

la aurícula izquierda está sobredistendida como conse-
cuencia del llenado pasivo a partir de las venas pulmona-
res. Lo mismo ocurre en caso de defecto agudo del tabique
interventricular, lo que se explicaría por el aumento del
llenado auricular izquierdo durante la sístole, debido al
hiperaflujo sanguíneo pulmonar secundario a la comuni-
cación interventricular (Fig. 12.3)16, 40, 41.

POAP

a
a

v
v

Figura 12.3. Onda v prominente: insuficiencia mitral y/o
hipervolemia. (Cortesía de Edwards Lifesciences LLC.)

Figura 12.4. Patrón hemodinámico característico de infarto de
ventrículo derecho, donde se observa la curva dip-plateau.

En la insuficiencia tricuspídea suele evidenciarse una
onda v amplia, aunque menos pronunciada que la de la
IM, además de un descenso y muy acusado en el corres-
pondiente trazado auricular derecho, con la peculiaridad
de que durante la inspiración se acentúa el descenso y la
presión auricular derecha media se incrementa (signo de
Kussmaul).

Se ha descrito un patrón hemodinámico característico
del IAMVD que puede complicarse a un IAM inferopos-
terior (Fig. 12.4). Es un hallazgo frecuente que la presión
en la aurícula derecha sea igual o incluso mayor que la
POAP y, además, se puede comprobar cómo la presión
telediastólica del VD (PTDVD) se aproxima a la PAPd, de
tal forma que hay cierta similitud en el trazado de regis-
tro de presiones en las distintas cámaras durante la inser-
ción del catéter de Swan-Ganz39. En algunos pacientes
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podría confundirse con un tromboembolismo pulmonar,
pero en este caso se evidencia un aumento considerable
en el gradiente PAPd-POAP, el cual no se encuentra afec-
tado en el caso de IAMVD19. 

En el caso del taponamiento pericárdico como conse-
cuencia del aumento de la presión intrapericárdica, se
produce un equilibrio entre la presión de la aurícula dere-
cha y la POAP. De esta forma, la curva de presión auricu-
lar y la POAP muestran una morfología similar, además de
producirse un amortiguamiento del descenso del seno y42.

Por último, en situaciones de restricción al llenado
ventricular, nos encontramos con valores de POAP eleva-
dos, como consecuencia de dicha limitación al llenado
cardíaco. Además, y en contraste con el taponamiento, en
la curva auricular se puede evidenciar un descenso y muy
marcado, producido por el rápido llenado durante la pro-
todiástole ventricular.

PROBLEMAS FRECUENTES EN LA MEDICIÓN
DE PRESIONES MEDIANTE 
CATÉTER DE ARTERIA PULMONAR
Como en todo sistema de determinación de presiones es
fundamental la correcta colocación del transductor. En
dicha posición debe realizarse la calibración del «punto
cero» de referencia, mediante abertura del sistema al aire
(componente estático), a partir del cual será medida la
presión transmitida por la bomba cardíaca a la sangre
(componente dinámico). De manera universal se ha adop-
tado como punto de referencia el nivel de la aurícula dere-
cha, punto fácilmente identificable y situado en la inter-
sección de una línea que pasa perpendicular por el 4.º
espacio intercostal derecho y la línea medio axilar. Hay
que tener en cuenta que ésta es la referencia en pacientes
en posición de decúbito supino o semisentados, y que
pierde su valor como punto cero de referencia cuando se
trata de pacientes en decúbito prono29. Una vez ajustado
el cero, cualquier movimiento del transductor hacia arri-
ba o hacia abajo hará que la presión registrada sea inferior
o superior con respecto al valor real. De tal forma que, si
la posición del transductor es baja con respecto a la aurí-
cula, la presión medida estará incrementada por el peso de
la columna de líquido existente entre el corazón y el
transductor, y si el transductor está situado más alto, la
presión se infraestima. Dado que el circuito vascular pul-
monar es de baja presión, pequeños errores en la posición
del transductor tienen una gran relevancia clínica. Así,
una simple variación en la altura del transductor de 5 cm
respecto de la posición inicial de ajuste del cero puede ori-
ginar errores en la medición de presión de casi 4 mmHg.

También es fundamental el correcto purgado del sistema,
pues la presencia de burbujas de aire, al comprimirse o
descomprimirse por los cambios de presión, origina el
amortiguamiento, la atenuación o el aplanamiento de las
distintas ondas16, 29, 43. Sobre la curva de PAP se puede
producir una disminución de la PAPs y un aumento de la
PAPd, pudiendo afectar al valor medio de la PAP en casos
de extrema atenuación de la curva. Para comprobar que el
sistema de transmisión sea correcto, se puede realizar una
maniobra denominada test de lavado rápido, consistente
en lavar el sistema y observar cómo el desplazamiento ori-
ginado por el aumento súbito de presión retorna rápida-
mente a la curva de registro de la onda de PAP16, 43. Para
evitar el fenómeno de resonancia, el sistema de transmi-
sión debe tener una frecuencia de vibración adecuada, no
debe ser excesivamente largo (< 1 m), debe presentar una
sección amplia (> 1,2 mm) y ha de tener pocas conexio-
nes44. Para más detalles acerca del comportamiento de los
transductores de presión, se recomienda la lectura del
capítulo correspondiente de este libro.

Otro problema técnico consiste en el fenómeno del la -
tigazo, originado por desplazamientos bruscos del caté-
ter, secundarios a la contracción del VD, dando lugar a
grandes deflexiones positivas y negativas que impiden
reconocer la curva real de la PAP. Su solución consistirá
en recolocar el catéter para que no se afecte tanto por la
contracción ventricular.

En ocasiones, el problema que se plantea es conse-
cuencia de un enclavamiento erróneo, ya sea excesivo o
incompleto. El excesivo puede tener trascendencia para el
paciente, no sólo por la determinación de presiones erró-
neas, sino por el riesgo de rotura de la rama de la arteria
pulmonar en la que está alojado el CAP. Este sobreencla-
vamiento se detecta al medir una POAP mayor que la
PAPd o cuando la diferencia entre la PAPd y la POAP es
normal en presencia de procesos patológicos que suponen
un aumento de resistencia vascular pulmonar, como el
SDRA22, 45, 46. El incompleto se produce cuando el propio
inflado del balón ocluye el orificio distal del CAP, dando la
morfología errónea de enclavamiento. En este caso, una
forma de asegurar la validez del trazado es la aspiración de
sangre oxigenada cuando el balón se encuentra inflado47. 

Por último, es importante reseñar que determinados
factores clínicos interfieren en la identificación de la
curva durante la inserción del catéter. En ocasiones,
cuando la PTDVD se aproxima a la PAPd, se dificulta la
detección de la transición de la curva ventrículo-arteria
pulmonar. Este hecho se produce en diferentes situacio-
nes, como en el infarto del VD, en el fallo cardíaco de
cavidades derechas o en el taponamiento39. 
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MONITORIZACIÓN E INTERPRETACIÓN 
DE LA SATURACIÓN DE SANGRE VENOSA
MIXTA (SvO2)
La posibilidad de monitorización continuada de la SvO2

se ha visto facilitada con el diseño de nuevos CAP, a los
cuales se les ha incorporado una línea de fibra óptica que
permite la determinación de la saturación de oxígeno
mediante oximetría de reflectancia48. La medición de la
SvO2 nos informa fundamentalmente de la relación entre
el transporte de oxígeno (DO2 = GC x CaO2 x 10), y los
requerimientos tisulares o metabólicos de oxígeno (VO2

= GC x (CaO2 – CvO2) x 10)49. En condiciones normales,
el organismo consume entre el 25 y el 30% del oxígeno
transportado, por lo que el valor normal de la SvO2 es del
70-75%. La disminución de este valor puede obedecer a
la disminución del transporte o al aumento del consumo.
Cualquier alteración en diferentes factores, ya sea por el
descenso del gasto cardíaco (alteraciones de la precarga,
la poscarga, la contractilidad o la frecuencia cardíaca),
por el descenso de la hemoglobina (hemorragia) o por la
disminución de la oxigenación, producirá descensos de
la SvO2. Así mismo, el au mento de consumo sin una
compensación adecuada del transporte producirá tam-
bién descensos, como en los casos de tiritona, convulsio-
nes o agitación psicomotriz. La normalización de la SvO2

nos puede servir de guía durante la corrección de estos
factores, ya sea durante el tratamiento inotrópico, reque-
rimientos transfusionales o corrección de la hipoxia.
Obviamente, en todas aquellas situaciones clínicas donde
existan cortocircuitos periféricos importantes y/o incapa-
cidad para utilizar el oxígeno a nivel tisular, la interpreta-
ción de la SvO2 es más compleja. En pacientes con shock
séptico o con cirrosis, nos podemos encontrar con una
SvO2 en el rango normal e incluso alta, aun teniendo alte-
rados algunos de los factores que intervienen en el DO2 y
en situación de hipoxia tisular. La SvO2 es un indicador
global de la perfusión tisular, y no aporta información
sobre la perfusión tisular de un órgano o un lecho vascu-
lar determinado. Así pues, puede existir una hipoxia tisu-
lar en un órgano determinado, sin que ello conlleve un
valor alterado de la SvO2. De lo anterior se deduce que
tiene más valor clínico la evolución de la SvO2 durante la
monitorización continuada, que el valor puntual per se.
Un descenso brusco puede alertar de forma precoz sobre
cambios en el estado hemodinámico o de oxigenación del
paciente. La estabilidad en el valor de la SvO2 disminuye
la necesidad en la frecuencia de realización de estudios
hemodinámicos, con el consiguiente ahorro de tiempo y
de posibles complicaciones. No obstante, un valor de
SvO2 descendido llamativamente siempre es indicativo de

hipoxia tisular y obliga a tomar medidas urgentes de rea-
nimación. Sin embargo, su valor normal o elevado no
asegura una co rrecta perfusión de los órganos.

Otro aspecto práctico a destacar de los CAP que por-
tan SvO2 es su utilidad para el diagnóstico de shunts
intracardíacos. En un paciente con una comunicación
izquierda-derecha, durante la inserción del catéter, se
apreciará el llamado salto oximétrico, es decir, un aumen-
to brusco en el valor de la SvO2, en la cavidad en la que se
produce el shunt, como consecuencia del paso de sangre
oxigenada de las cavidades izquierdas a las derechas. 

Por último, Rivers et al50 han demostrado reciente-
mente una disminución absoluta de la mortalidad hospi-
talaria del 16% en enfermos con sepsis severa y shock
séptico, aplicando un tratamiento precoz dirigido por
objetivos. La diferencia fundamental entre el grupo con-
trol y el de tratamiento por objetivos consistió en mante-
ner una saturación venosa superior al 70% durante las
primeras 6 horas de tratamiento. 

En resumen, la monitorización continuada de la SvO2

resulta útil como sistema de vigilancia y alerta precoz,
además de servir como guía para ajustar y evaluar el tra-
tamiento y los cuidados administrados al paciente.

COMPLICACIONES DEL CATÉTER DE ARTERIA
PULMONAR (CAP)
Como mencionamos previamente, las complicaciones
más importantes son las derivadas de la toma de decisio-
nes terapéuticas basadas en una incorrecta medición o
interpretación de los datos hemodinámicos obtenidos.
Pero, además, hay que tener en cuenta las complicacio-
nes relacionadas con la propia técnica de monitorización
y que podemos dividir en dos grupos: uno en relación
con la inserción o retirada del catéter, y otro, con el man-
tenimiento y/o su uso51.

COMPLICACIONES EN RELACIÓN 
CON LA INSERCIÓN O RETIRADA DEL CAP

Complicaciones de la canalización de una vía
venosa central

Destacar el neumotórax, la punción arterial, la embolia
gaseosa, etc. Se describen más extensamente en el capí-
tulo sobre presión venosa central.

Arritmias y bloqueos cardíacos
La producción de arritmias durante la navegación del
catéter a través de las cavidades cardíacas puede llegar a
una incidencia de 12-48% según el tipo de arritmia detec-
tada52, 53. Habitualmente, estas arritmias son autolimita-
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das, pero en algunos casos pueden poner en peligro la
vida del paciente. Se puede inducir una taquicardia ven-
tricular o una fibrilación ventricular durante la inserción,
esta última con una incidencia mayor en el caso de
pacientes con IAMVD54. La mayoría de las arritmias se
producen como consecuencia de la irritación mecánica
producida por el paso del catéter a través del VD, agrava-
do en ocasiones por el anudamiento o acodamiento del
mismo. Se ha descrito una serie de factores predisponen-
tes para la aparición de arritmias durante la inserción,
como hipoxemia, acidosis, hipopotasemia e hipocalce-
mia, o la propia isquemia aguda del miocardio, si bien
generalmente dichas alteraciones del ritmo desaparecen
con el paso del catéter a la arteria pulmonar. No existe
uniformidad de criterio en cuanto al uso de antiarrítmicos
como medida profiláctica en pacientes de riesgo, siendo
ineficaz según algunos autores55. Para evitar o disminuir
esta complicación, es muy importante el mantenimiento
del balón inflado durante la colocación del CAP, y además
es imprescindible la disponibilidad de un desfibrilador
para tratar rápidamente una potencial arritmia grave. Otra
de las complicaciones de la inserción del CAP es la pro-
ducción, hasta en el 4% de los pacientes, de un bloqueo de
rama derecha. Esto ocurre como consecuencia de la irrita-
ción de la rama derecha del haz de Hiss a su paso por la
válvula tricúspide. Este hecho, a priori intrascendente,
toma importancia cuando el paciente presenta un bloqueo
de rama izquierda, en cuyo caso, se produce un bloqueo
de tercer grado con posibles graves consecuencias56.
Cuando se considere imprescindible la colocación de un
CAP en un enfermo con un bloqueo de rama izquierda,
será necesario utilizar un modelo de CAP con posibilidad
de inserción de cables de estimulación ventricular, o bien
colocar previamente un marcapasos transcutáneo. 

Anudamiento
En la mayoría de los casos ocurre durante la inserción en
la aurícula o en el ventrículo. Se pueden producir bucles
o anudamientos con otros catéteres y, anecdóticamente,
con determinadas estructuras cardíacas (músculo papi-
lar, cuerdas tendinosas). Esto se podría evitar con la
visualización directa del CAP con radioscopia durante la
inserción, o, en su defecto, teniendo en cuenta la longi-
tud necesaria para abordar las diferentes cámaras cardía-
cas. En condiciones normales, cuando el catéter se inser-
ta a través de la vena yugular interna o de la subclavia, se
debe conseguir la curva de la POAP cuando se llevan
introducidos 40-50 cm de catéter, en el adulto. Si tras
introducir unos 60 cm, no se ha conseguido presión de
enclavamiento, se debe desinflar el balón y retirar suave-
mente el catéter hasta la aurícula derecha. Si al retirar el

catéter, se percibe resistencia, no se debe insistir en la
retirada y hay que realizar una radiografía de tórax urgen-
te para descartar un anudamiento. Como causas favore-
cedoras de dichos anudamientos se han descrito los
intentos repetidos de paso a la arteria pulmonar, el encla-
vamiento incorrecto, así como situaciones de hiperten-
sión pulmonar o bajo gasto cardíaco57.

COMPLICACIONES RELACIONADAS 
CON EL MANTENIMIENTO DEL CAP

Perforación de arteria pulmonar
Con una incidencia global afortunadamente baja, del
0,03-0,2% según las distintas series53, 58, es la complica-
ción más dramática de la cateterización pulmonar.
Clí nicamente se puede manifestar con una hemoptisis
masiva y su mortalidad puede llegar hasta el 50%. El me   -
canismo de perforación, en general, se relaciona con erro-
res en el inflado del balón. Entre ellos están el exceso de
volumen de aire introducido para conseguir la curva de
POAP, el tiempo excesivo de permanencia del balón infla-
do o el inflado en posición de enclavamiento. También se
han descrito per foraciones por migración distal del balón,
asimetrías del mismo o ubicación en una bifurcación de la
arteria pulmonar. Esta complicación se puede minimizar
mediante la monitorización y la vigilancia continua de la
curva de presión de la arteria pulmonar para detectar y
corregir migraciones distales, además de realizar la manio-
bra de inflado del balón con suavidad, observando la curva
de presión y deteniendo el inflado en el momento del
enclavamiento (no introduciendo un volumen de aire pre-
determinado, y posteriormente, observar la curva). Es pre-
ciso tener en cuenta que el enclavamiento se debe produ-
cir con un volumen de inflado de 1,25-1,5 cc. Constituyen
factores de riesgo la hipertensión pulmonar, la hipotermia,
la edad avanzada, el sexo femenino, la valvulopatía mitral
y la anticoagulación57, 59.

Infarto pulmonar
A menudo asintomático y diagnosticado por radiografía
de tórax, su incidencia en series recientes es muy baja (0 a
1,4%). Habitualmente es el resultado de la migración dis-
tal del catéter o el inflado prolongado del balón, siendo
predisponentes de padecerlo las situaciones clínicas de
bajo gasto57. Una vez más, las medidas anteriormente
expuestas pueden evitar esta complicación.

Rotura del balón
Los inflados repetidos, el tiempo de cateterización prolon-
gado o el inflado del balón con un volumen elevado pue-
den producir su rotura, la cual se debe sospechar ante la
presencia de sangre en la luz destinada para el balón. Ante
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la sospecha de rotura de balón, no se debe proceder a su
inflado por el riesgo de embolismo gaseoso. Aunque en
teoría se podría optar por la permanencia del catéter con
sospecha de rotura del balón, ya que no es necesario su
inflado para la obtención de la PAPd, aconsejamos su reti-
rada. Es necesario recordar que cuando existe un gradien-
te PAPd – POAP normal, no es necesario inflar el balón, ya
que la PAPd nos orienta sobre el valor de precarga del VI.

Trombosis y coagulopatías
Los CAP poseen una capacidad trombogénica alta cuya
incidencia aumenta a partir de las 36 horas de su inser-
ción. La heparinización de los catéteres ha logrado dis-
minuirla, pero no eliminarla por completo60. También se
han descrito fenómenos de trombosis en las venas sub-
clavia y yugular interna, así como trombosis venosa pro-
funda en relación con catéteres canalizados a través de la
vena femoral, lo que ha llevado a algunos autores a des -
aconsejar dicho acceso de manera habitual. La sospecha
de fenómenos tromboembólicos puede plantearse en
caso de atenuación de la curva de arteria pulmonar, pre-
sencia de una diferencia importante entre la PAPd y la
POAP o por la dificultad para la extracción de una mues-
tra de sangre del catéter61. Aunque ocurre pocas veces, el
revestimiento de heparina del CAP puede inducir cua-
dros de plaquetopenia en pacientes susceptibles62.

Infección
Se trata de la complicación más frecuente tras la implan-
tación del CAP. En este caso, al ser un catéter con mayor
longitud, de mayor número de luces y estar sometido a
mayor número de manipulaciones, la incidencia es supe-
rior con respecto al resto de los catéteres venosos centra-
les. Su incidencia oscila entre el 2 y el 35%, y se relaciona
con el tiempo de permanencia del catéter. El riesgo se
duplica del 9 al 18%, a partir del cuarto día, por lo que la
mayoría de los autores no recomienda mantener un CAP
durante más de 4 a 7 días63, 64. 

En general, el uso del CAP requiere una meticulosi-
dad extrema en la práctica clínica tanto para su inserción
como para su mantenimiento, además de para la correcta
obtención de los datos que puede aportar. No hay que
olvidar que se trata de una herramienta más en el contex-
to del enfermo crítico y que, como tal, se debe interpretar
junto con la valoración global del paciente.
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INTRODUCCIÓN
Desde su descripción inicial en 19701, se han ido introdu-
ciendo diversas modificaciones en el diseño original del
catéter de arteria pulmonar (CAP) con el fin de ampliar o
perfeccionar sus cualidades. Algunos cambios, como aña-
dir luces al dispositivo, han aportado la utilidad añadida
de un catéter venoso central; otros, como la posibilidad de
usar el CAP de guía para la colocación de un marcapasos
temporal, han ampliado su uso terapéutico. El primer
catéter descrito sólo permitía realizar medición de presio-
nes (presión de arteria pulmonar, presión de enclava-
miento y presión venosa central [PVC]), pero, poco des-
pués2, se aportó la posibilidad de medir el gasto cardíaco
por termodilución. Posteriormente, se añadió la capaci-
dad de monitorizar de forma continuada los valores que
inicialmente sólo se podían obtener de forma intermiten-
te, y más recientemente, la posibilidad de medir el volu-
men telediastólico del ventrículo derecho (VTDVD) y su
fracción de eyección. En este capítulo vamos a analizar los
diferentes tipos de CAP que pueden encontrarse en la
actualidad.

CATÉTER DE ARTERIA PULMONAR 
DE TERMODILUCIÓN
El catéter estándar de termodilución usado en adultos
consiste en un catéter de 110 cm de longitud que contie-
ne cuatro luces (distal, balón, sensor de temperatura o
termistor y proximal), está fabricado en PVC (polyvinyl
chloride), es flexible y radiopaco. A lo largo de su longi-

tud, de su extremo distal al proximal, y cada 10 cm, tiene
impresas unas marcas que nos informan de la longitud
introducida en el lecho vascular. En el extremo distal
incluye un balón, con una capacidad para 1,5 cc de aire y
un diámetro máximo inflado de 12 mm, que no ocluye la
luz distal del catéter. El inflado del balón tiene dos fun-
ciones. Por un lado, al ocluir el flujo anterógrado de la
rama de la arteria pulmonar, permite medir la presión de
enclavamiento pulmonar, también llamada presión de
oclusión de arteria pulmonar (POAP). Por otra parte,
durante la introducción del catéter, evita la inducción de
arritmias, sobre todo a su paso por el VD, y además ayuda
a dirigir el catéter al actuar como boya de flotación en el
torrente sanguíneo y favorecer, por tanto, su desplaza-
miento a los vasos de mayor flujo, que es el lugar óptimo
de enclavamiento (zona 3 de West). En el extremo proxi-
mal, el catéter incluye: conexiones de la luz distal y pro-
ximal, que una vez conectadas con un transductor de
presión, permiten la monitorización continua de la pre-
sión de arteria pulmonar y de la PVC; válvula de inflado
del balón de flotación, y una conexión para el termistor
(sensor de temperatura). Para completar el sistema de
monitorización se necesita un monitor-computadora,
que analiza e integra la señal enviada desde el termistor,
dando como resultado el valor del gasto cardíaco.
Además, introduciendo manualmente los valores de pre-
sión arterial media (PAM), presión media de arteria pul-
monar (PAPM), PVC y frecuencia cardíaca (FC), calcula
todos los valores hemodinámicos derivados (Fig. 13.1). 

Previamente a la inserción del catéter, se ha de purgar
la luz distal y conectar a un transductor de presión para
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visualizar y cuantificar las curvas durante su avance en el
torrente sanguíneo. Una vez colocado en la posición idó-
nea, se han de conectar los cables del termistor y del sen-
sor de la temperatura del líquido a inyectar, que parten
del monitor-computadora. 

La medición del gasto cardíaco y el cálculo de las
variables derivadas de él se realizan por termodilución.
Esta técnica fue introducida en la clínica en 19712 y se
basa en lo siguiente: si inyectamos un volumen determi-
nado del líquido A a una temperatura conocida en otro
líquido B de volumen desconocido, pero cuya tempera-
tura sí es conocida, la temperatura resultante en la mez-
cla A � B será proporcional al volumen de B. Por tanto, el
cambio de temperatura actúa como indicador. En la prác-
tica, el procedimiento consiste en inyectar a través de la
luz proximal del CAP, cuyo orificio de salida se encuentra
a 30 cm del extremo distal, un volumen conocido (5 o 
10 cc) de suero glucosado 5% o salino a baja temperatu-
ra (suero colocado previamente en un recipiente con
hielo en el que existe un termómetro que informa al
monitor) o a temperatura ambiente. Este volumen de
suero, teóricamente, se mezcla de forma homogénea con

la sangre en el VD y produce un descenso en la tempera-
tura global de la sangre expulsada por éste. El termistor,
que se encuentra situado a 4 cm del extremo distal, de -
tecta el cambio de temperatura y lo transmite al monitor-
computadora, que diseña una curva con la variación de la
temperatura respecto del tiempo y cuya morfología de -
penderá del gasto cardíaco de ese momento (Fig. 13.2).
Con estos datos, la computadora, mediante la aplicación
del principio de la termodilución descrito por la ecuación
de Stewart-Hamilton, cuantifica numéricamente el gasto
cardíaco:

VI (TB – TI) K1 K2
GC =

TB(t)dt 

donde GC: gasto cardíaco; VI: volumen inyectado;
TB: temperatura corporal; TI: temperatura del volumen
inyectado; K1: factor de densidad; K2: constante de com-
putación, y TB(t)dt: cambio en la temperatura sanguínea
respecto del tiempo.

Para el cálculo definitivo se recomienda la realización
de al menos tres determinaciones consecutivas, validan-
do la media de las tres. Para evitar errores se deben ex -
cluir aquellas determinaciones que se obtienen de curvas
irregulares.

Existe una serie de factores que pueden alterar la preci-
sión en la medición por termodilución del gasto cardíaco:

• La variación en un grado centígrado entre la temperatu-
ra del volumen inyectado y la registrada por el monitor,
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a través del termómetro colocado en el suero de inyec-
ción, puede producir un error del 2,7% si se trata de
suero frío, o del 7,7% si se trata de suero a temperatura
ambiente. 

• La inestabilidad en la temperatura del paciente (p. ej.,
en postoperatorio precoz de cirugía cardíaca) puede
inducir un error de hasta un 20%3. En estos pacientes,
el recalentamiento no siempre es homogéneo, de modo
que pueden existir áreas corporales con diferentes tem-
peraturas, lo que significa que también varía la tempe-
ratura de la sangre que pasa por el ventrículo. 

• La variación de 0,5 ml en el volumen inyectado y el
registrado por el monitor puede producir un error del
10% si teóricamente se inyectan 5 ml, o del 5% si se tra -
ta de 10 ml.

• La velocidad excesiva o inconstante en la infusión del
volumen puede producir la infraestimación del gasto
cardíaco, que puede ser más importante (30-80%) si el
suero inyectado está a temperatura ambiente. 

• La inyección del suero en diferentes momentos del ciclo
respiratorio puede modificar la medición del gasto
cardíaco entre el 29 y el 58%. 

• La inexactitud en la constante de computación, típica
de cada catéter, puede inducir un error de hasta el
100%. Por tanto, no deben emplearse catéteres y moni-
tores que no sean plenamente compatibles.

Es preciso reseñar que, puesto que la mayoría de los
datos obtenidos a través de la monitorización con un CAP,
tanto hemodinámicos como de oxigenación, son calcula-
dos a partir de fórmulas en las que participan tanto los
valores de las presiones como los del gasto cardíaco, cual-
quier error puede modificar de manera importante el resto
de los valores. Por lo tanto, es vital prestar especial aten-
ción a las siguientes medidas para minimizar la incidencia
de errores:

• Antes de colocar el CAP debemos asegurarnos de que la
constante de computación introducida es la correcta.

• Antes de medir presiones, siempre se debe comprobar el
«cero» de los transductores a la altura de la aurícula
derecha.

• Antes de hacer la primera medición debemos asegurar la
correcta posición del CAP. Para ello observaremos la pre-
sencia de las curvas de la presión venosa y de la arteria
pulmonar y realizaremos una radiografía de tórax de
control, que, además, nos descartará la existencia de un
neumotórax, tras la punción venosa para colocar el CAP. 

• También es necesario comprobar el volumen de inflado
de balón. En reposo, el balón debe permanecer comple-
tamente deshinchado, pues lo contrario podría causar

un infarto pulmonar. Solamente debe hincharse durante
su colocación hasta localizar el punto de enclavamiento
y en el momento de realizar una medición. Si al inflarlo
se consigue una onda de presión de enclavamiento con
menos de 1 ml de aire, probablemente el CAP estará en
una rama demasiado distal de la arteria pulmonar. El
volumen que se considera como óptimo oscila entre 1,25
y 1,5 cc de aire.

• La medición de la presión de enclavamiento debe ha -
cerse siempre al final de la espiración, independiente-
mente de que el paciente respire espontáneamente o se
encuentre sometido a ventilación mecánica.

• La infusión del volumen para la determinación del
gasto cardíaco debe ser rápida y suave. Debe transcurrir
el mínimo tiempo posible entre la obtención del suero y
la inyección a través de la luz proximal para que su tem-
peratura no varíe. Para obviar esta probable fuente de
error, existe un sistema de infusión de volumen que
incorpora un sensor de temperatura en el punto de
infusión y que transmite a la computadora, en tiempo
real, la temperatura del líquido inyectado. 

Además de todas las potenciales fuentes de error, la
determinación del gasto cardíaco de forma intermitente
tiene otra serie de problemas añadidos, como son el con-
sumo de tiempo por parte del personal, la sobrecarga de
volumen por mediciones repetidas y el riesgo de infec-
ción asociada al catéter por la manipulación repetida de
las conexiones.

CATÉTER DE GASTO CARDÍACO CONTINUO
La mayor parte de los inconvenientes anteriormente des-
critos pueden quedar solventados con el uso de un siste-
ma automático y continuo de medición del gasto cardíaco
basado en la técnica de termodilución pulsada por calor,
descrita en 1990 por Yelderman4. Este catéter, a diferencia
del anterior, usa como indicador el calentamiento de la
sangre. Para conseguirlo, el CAP lleva incorporado un
filamento térmico de 10 cm de longitud, localizado inme-
diatamente distal al orificio de inyección (de 15 a 25 cm
de la punta) y que, una vez colocado el catéter, queda ubi-
cado en el ventrículo derecho (Fig. 13.3). Cuando el sis-
tema activa el filamento, éste aumenta su temperatura
hasta alcanzar 44 ºC en su superficie, induciendo un
aumento de temperatura de la sangre a su paso por el VD.
Varios estudios han demostrado la seguridad de este siste-
ma5, 6. El efecto térmico del filamento no induce altera-
ciones ni en las células sanguíneas ni sobre la superficie
vascular, en el amplio rango de condiciones de flujo que
se puedan presentar en la práctica clínica. De todas for-
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mas, el sistema dispone de un dispositivo de seguridad
que ajusta la temperatura y el tiempo de activación del
filamento a las condiciones de flujo del paciente5.

El sistema activa el filamento térmico, que libera pulsos
de energía térmica en secuencias de 30 a 60 segundos, y
calienta puntualmente la sangre. Los cambios en la tempe-
ratura de la sangre expulsada por el VD son detectados por
el termistor distal del catéter y transmitidos a la computa-
dora. El monitor-computadora, analizando los datos de
tiempo de liberación de energía y cambios de temperatura,
construye la curva y aplica una fórmula modificada de
Stewart-Hamilton (Fig. 13.4), como base para el cálculo
del gasto cardíaco. El sistema realiza varias mediciones
durante 3-6 minutos, calculando la media, que es la que
finalmente se muestra en pantalla. 

Desde la introducción de esta técnica en 19926,
numerosos estudios han demostrado una buena correla-
ción entre el CAP de gasto continuo y el gasto cardíaco

calculado por inyecciones intermitentes de bolos de
suero7-13. No obstante, dada la variabilidad en las medi-
ciones, el calculado por bolos no debería considerarse
como técnica de referencia «gold estándar». Por otro
lado, también se ha observado una buena correlación 
(r = 0,94-0,97) con otras técnicas de medición del gasto
cardíaco, como el método de Fick14, 15, dilución de colo-
rante9 o por electromagnetometría aórtica16. Así mismo,
numerosos estudios han validado el uso clínico del CAP
de gasto continuo, resaltando la facilidad de su uso, la
ausencia de complicaciones técnicas y la mejoría en la
calidad de la monitorización, ya que permite detectar
más rápidamente los cambios hemodinámicos8, 17-19.

Sin embargo, el catéter de gasto continuo también
tiene ciertas limitaciones. Como se ha descrito, el sistema
de funcionamiento indica una cifra de gasto cardíaco que
es la media de los realizados durante los 3 a 6 últimos
minutos, de modo que un cambio inmediato en la situa-
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ción hemodinámica del paciente puede quedar oculto
durante ese tiempo, lo cual puede tener trascendencia clí-
nica en determinadas circunstancias. Obviamente, si el
fundamento físico del cálculo del gasto cardíaco continuo
se basa en que todo el volumen de sangre que aumenta su
temperatura en el VD se dirige hacia la arteria pulmonar,
cuando esto no sucede así, la exactitud de la medición
puede alterarse. Esto ocurre en presencia de shunts car -
díacos tanto de derecha a izquierda, como de izquierda a
derecha, o en la insuficiencia tricuspídea. En este caso, el
flujo de volumen bidireccional prolonga la curva de ter-
modilución, aumentando el área bajo la misma y, por con-
siguiente, infraestima el gasto cardíaco. Los cambios rápi-
dos en la temperatura corporal también pueden inducir
alteraciones en la medición, como ocurría antes en el post -
operatorio inmediato de cirugía cardíaca, en la infusión
rápida de volumen o en circuitos extracorpóreos, aunque
son los cambios rápidos de la temperatura central, más que
el valor absoluto de la misma, los que pueden interferir en
la medición del gasto cardíaco continuo20. De todas for-
mas, estas limitaciones son comunes a las de medición por
la técnica habitual. Las alteraciones del ritmo cardíaco, ya
sean flúter o fibrilación auricular, no producen discrepan-
cias valorables entre la medición del gasto por termodilu-
ción en bolos o de forma continua20. Otra potencial fuente
de error es la derivada de la incorrecta posición del fila-
mento térmico en el VD. Para obviar esta circunstancia,
cada modelo de catéter de gasto continuo aporta un sis-
tema de verificación; algunos incorporan una luz inme-
diatamente distal al filamento térmico (a 13 cm de la
punta) que debe expresar la curva de presión del VD, y
otros, proximal (a 26 cm de la punta), que debe mostrar
la curva de presión de la aurícula derecha. De todas for-
mas, la verificación del resto de las ondas de presión en
las distintas luces, así como la realización de la radio-
grafía de tórax postinserción, siguen siendo fundamenta-
les para asegurar la adecuada posición del CAP (Fig.
13.5). Si por cualquier circunstancia no se consigue colo-
car correctamente el catéter, no se debe activar el sistema
térmico, para evitar posibles lesiones por calor o lecturas
erróneas, y las determinaciones se deberán realizar por
termodilución en bolos.

Esta técnica de monitorización hemodinámica ofrece
evidentes ventajas sobre las técnicas clásicas, pues su
menor dependencia de los factores externos, así como la
detección más rápida y precisa de pequeñas variaciones
en el gasto cardíaco, aportan una monitorización más ade-
cuada del paciente crítico20. De hecho, la conferencia de
consenso de la Sociedad de Cuidados Críticos Americana
sobre el empleo del CAP21 recomienda el uso del CAP de
gasto continuo para la valoración de la respuesta de la pre-

carga, la poscarga y la contractilidad ante diferentes inter-
venciones farmacológicas o instrumentales.

MONITORIZACIÓN CONTINUA 
DE LA SATURACIÓN VENOSA MIXTA 
DE OXÍGENO
La saturación venosa mixta de oxígeno (SvO2) medida en
la arteria pulmonar es un indicador no específico del ba -
lance global corporal entre el transporte y el consumo de
oxígeno de los tejidos perfundidos. Su valor es impres-
cindible para calcular el consumo de oxígeno, la diferen-
cia en el contenido arteriovenoso de oxígeno y el shunt
intrapulmonar. Actualmente se dispone de modelos de
CAP que incorporan fibra óptica en una de sus luces,
capaz de medir continuamente la saturación en la arteria
pulmonar. Su mayor ventaja es que proporciona informa-
ción inmediata, continua y sin necesidad de extracción
de muestras ni gasometrías. 

La técnica en la que se fundamenta la medición conti-
nua de la SvO2 es la espectrofotometría de reflectancia, que
se basa en la distinta capacidad de la oxihemoglobina y de
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Figura 13.5. Posición correcta del catéter de gasto continuo. 
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la hemoglobina desaturada para absorber la luz (la prime-
ra absorbe menos luz que la segunda). El dispositivo envía
dos longitudes de onda al torrente vascular, que son refle-
jadas y detectadas por un fotodetector conectado a un
microprocesador colocado en el monitor. Una de estas lon-
gitudes de onda es sensible a la distinta capacidad de
absorción de la luz de las dos hemoglobinas; sin embargo,
la segunda es relativamente insensible a los cambios en la
saturación, pero puede detectar posibles fuentes de inter-
ferencias (temperatura, pH, flujo sanguíneo y hematocri-
to). El microprocesador analiza los dos valores y propor-
ciona el dato de la saturación con la menor interferencia
posible22. Algunos autores han sugerido que, añadiendo
una nueva longitud de onda al dispositivo, se podría con-
seguir una mayor fiabilidad; sin embargo, los ensayos
realizados no han sido concluyentes23. Según las instruc-
ciones de los fabricantes de los distintos dispositivos dis -
 ponibles en el mercado, es preciso recordar que es nece-
saria una calibración in vitro de la saturación antes de
extraer el catéter de su envase. Para la medición de la
saturación por espectrofotometría de reflexión, es nece-
sario que exista un flujo adecuado de sangre, por lo que
una incorrecta colocación de la punta del catéter o el depó-
sito de fibrina en ella artefactarán la medición. Para detec-
tar este problema los catéteres disponen de un sensor de
intensidad de la luz que continuamente se muestra en la
pantalla del monitor (SQI: Signal Quality Indicator, en los
CAP Baxter, Edwards). Cuando esta señal se artefacta se
activa una alarma visual o sonora, que nos obliga a valorar
la posición del catéter, a «lavar» la luz distal o a ajustar la
hemoglobina y el hematocrito en el monitor3.

Aunque la estabilidad de los catéteres es aceptable, se
sugiere hacer una calibración al menos una vez cada 24 h
para lo cual se debe extraer una muestra de sangre del
extremo distal del catéter, teniendo en cuenta que se debe
aspirar con suavidad para no extraer sangre «arterializada»
distal y analizar la saturación por cooximetría. Pre viamente
se debe comprobar la situación óptima del CAP. Los dispo-
sitivos disponibles en el mercado incorporan la posibilidad
de almacenar el valor de la SvO2 en el mo mento de la
extracción, para el posterior ajuste de la saturación, una vez
realizada la gasometría. La interpretación clínica de las
variaciones de la SvO2 se expone en el capítulo 12.

CATÉTERES DE ARTERIA PULMONAR 
CON POSIBILIDAD DE FUNCIÓN 
DE MARCAPASOS
Como es sabido, en determinadas circunstancias, en el
contexto del enfermo crítico, es imprescindible la estimu-
lación secuencial auriculoventricular, o bien simplemen-

te la estimulación auricular o ventricular aisladas. En
1979, se introdujo en el mercado el primer CAP con posi-
bilidad de establecer función de marcapasos bicameral
(Swan-Ganz, modelo 93-200H-7F, Baxter Healthcare
Corp, Irvine, CA). En general, estos dispositivos añaden
dos luces al catéter de termodilución convencional: una
situada a 19 cm de la punta del catéter para estimulación
ventricular y otra situada a 27 cm para estimulación auri-
cular. Recientemente se han comercializado CAP multi-
lumen, con tres luces para estimulación auricular situa-
das a 28,5, 31 y 33,5 cm de la punta y otras dos para
estimulación ventricular a 18,5 y 19,5 cm, con la inten-
ción de utilizar una u otra dependiendo de la anatomía
del paciente (Swan-Ganz, modelo Pacing TD 200). Junto
con el catéter, se suministran los cables de marcapasos
compatibles. El extremo proximal de las luces dispone de
un sistema de conexión y adaptación al CAP con sello
hemostático, además de una «camisa» anticontamina-
ción, que permite la recolocación del cable en condicio-
nes estériles, en caso de que sea necesario. 

En condiciones óptimas, una vez colocado el CAP, es
conveniente registrar la curva de presión de la luz ventri-
cular para asegurar su posición (idealmente a 1-2 cm de
la válvula tricúspide)24. La colocación del cable se puede
realizar de dos formas. Una de ellas consiste en conectar
el cable de marcapasos a un registro de electrocardiogra-
ma (ECG) y, a continuación avanzar el cable hasta que se
aprecie una elevación del segmento ST (momento en el
que el cable contacta con la pared ventricular); posterior-
mente se conecta al generador. La otra posibilidad con-
siste en conectar directamente el generador al cable y
avanzar hasta que se consiga la captura ventricular.
También se suministran cables de marcapasos con la
punta en J para la estimulación auricular25 (Fig. 13.6).

Diferentes estudios publicados muestran la utilidad
de este CAP modificado, en cuanto a la facilidad de colo-
cación y éxito en la estimulación cardíaca tanto bipolar26-28

como transmiocárdica en el contexto de la cirugía cardía -
ca29. Además de su uso para estimulación cardíaca, este
sistema también proporciona la posibilidad de registro
ECG endocavitario auricular y ventricular, de utilidad
para el diagnóstico y tratamiento de determinadas arrit-
mias24.

Actualmente se dispone de un catéter que proporciona
SvO2, fracción de eyección y volúmenes de VD, además de
la posibilidad de introducir un cable de marcapasos en el
VD (Swan-Ganz®, modelo REF/Ox Pacing 791 o 794,
Baxter, Edwards Heal thcare Corp). Este tipo de CAP está
indicado en pacientes que necesiten monitorización hemo-
dinámica invasiva y, eventualmente, estimulación eléctrica
ventricular (bloqueo intermitente de tercer grado, Mobitz
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II) o estimulación secuencial para optimización del gasto
cardíaco (p. ej., en el contexto de una estenosis aórtica)30.
Una indicación a valorar es la implantación de un CAP en
un enfermo con bloqueo de rama izquierda preexistente,
dado que la inserción del CAP puede inducir un bloqueo de
la rama derecha y, consecuentemente, un bloqueo comple-
to con compromiso vital inmediato.

CATÉTER DE ARTERIA PULMONAR
VOLUMÉTRICO DE FRACCIÓN DE EYECCIÓN
DE VENTRÍCULO DERECHO (FEVD)
La medición de los volúmenes ventriculares y de la frac-
ción de eyección ventricular puede aportar mucha más
información en la hemodinámica del paciente crítico.
Tradicionalmente, la presión de enclavamiento pulmonar,
y en algunas situaciones la PVC, se ha venido utilizando
como valor de llenado ventricular. Sin embargo, la rela-
ción entre la presión y el volumen cardíacos no es lineal,
sobre todo cuando existen alteraciones de la compliancia.
Este parámetro se afecta frecuentemente en el paciente
crítico, por lo que las mediciones de presiones pueden no
reflejar el volumen ventricular, es decir, la precarga real.
Algunos autores han demostrado que la disminución de la
FEVD en la fase precoz del shock séptico es un marcador
de mal pronóstico, incluso aunque no existan modifica-

ciones de la PAM, presiones de llenado o del índice cardía -
co23. Otros autores han concluido que la disminución de
la FEVD en el shock séptico es el primer y más consisten-
te signo de disfunción cardíaca, que puede ser indepen-
diente de la del ventrículo izquierdo, en la que su FE se
puede mantener normal a causa de la importante vasodi-
latación sistémica22.

Teóricamente, una curva de termodilución estándar
para la medición del gasto cardíaco contiene la suficiente
información para calcular con relativa exactitud el volumen
sistólico y la FEVD22. Sin embargo, los sensores de tempe-
ratura de los que se disponía en clínica tenían una respues-
ta demasiado lenta para poder apreciar cambios en cada
latido cardíaco. La reciente incorporación de un termistor
de respuesta rápida, que en 50 milisegundos es capaz de
discriminar cambios de temperatura latido a latido (ther-
modilution ejection fraction/volumetric catheter, modelo
93A-431H-7.5F, Baxter Edwards Critical Care, Santa Ana,
CA), junto con un nuevo monitor de respuesta rápida, han
superado estos inconvenientes tecnológicos. Además del
nuevo termistor, el sistema incorpora un registro ECG que
identifica cada latido cardíaco y una luz de inyección para
suero frío, con varios orificios de salida en la aurícula dere-
cha, que asegura la mezcla homogénea del suero con la san-
gre. Con los datos de la diferencia de temperatura latido a
latido, y aplicando el principio de conservación de la
energía, la computadora calcula la FEVD (Fig. 13.7) y a
partir de aquí, y junto con la medición del gasto cardíaco, se
deducen el volumen sistólico (VS) y el VTDVD: 

VS = GC/FC; VTDVD = VS/FE y VR = VTDVD – VS
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Figura 13.6. Colocación del catéter con estimulación bicameral.
(Cortesía de Edwards Lifesciences LLC.)
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Figura 13.7. Fundamentos físicos para la obtención 
de la fracción de eyección (FE). Registrando el cambio de
temperatura en dos latidos consecutivos y con el número 
de latidos que se registran en un intervalo de temperatura, 
la computadora calcula la fracción de eyección. (Cortesía de
Edwards Lifesciences LLC.)
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donde GC: gasto cardíaco; FC: frecuencia cardíaca;
FE: fracción de eyección, y VR: volumen residual.

Se han publicado varios trabajos tanto de experi-
mentación animal como clínicos, en los que se ha apre-
ciado una buena correlación entre este sistema de medi-
ción y otros como la ventriculografía isotópica, la
ecocardiografía o la resonancia magnética. En todo ca -
so, se ha apreciado una discreta infravaloración de la
FE, que se puede acentuar en pacientes con grandes
volúmenes de llenado de VD (> 160 ml), en presencia
de taquicardia y en pacientes con un ritmo cardíaco
irregular22. También se ha demostrado una infravalora-
ción de la FEVD en el caso de la insuficiencia tricuspí-
dea, con una disminución proporcional al grado de
severidad de la insuficiencia31. 

Al emplearse bolos intermitentes de suero frío para
tomar las medidas, se comparten las mismas fuentes de
errores que con la medición clásica del gasto cardíaco por
termodilución, como son, entre otras, la dependencia de
la destreza del operador y del momento del ciclo respira-
torio. En este sentido, los errores de cálculo pueden lle-
gar a infraestimar el resultado en un 49% en pacientes
ventilados con frecuencias menores de 9 ciclos/min, y en
un 10% en pacientes ventilados con 24 ciclos/min22.
Estos errores se pueden minimizar aumentando el núme-
ro de medidas para validar la media. 

En la actualidad está disponible un CAP que incorpo-
ra las mediciones del gasto continuo, la SvO2 y la FEVD
(Swan-Ganz, Model CCOmbo/EDV, Baxter Edwars Healt -
care Corp).

Al menos, desde un punto de vista teórico, el CAP de
la FEVD estaría indicado en aquellos pacientes con ines-
tabilidad hemodinámica, en los que las medidas de las
presiones de llenado se pueden ver artefactadas, es decir,
en pacientes con síndrome de distrés respiratorio agudo,
con shock séptico, con fracaso ventricular derecho por
isquemia, en el postoperatorio de cirugía cardíaca o en
pacientes con síndrome compartimental abdominal21, 32. 

De todas formas, y hasta el momento actual, no existe
evidencia suficiente para recomendar un tipo u otro de
CAP en ningún subgrupo de pacientes críticos, por lo
que queda a criterio del clínico la elección de la técnica y
la valoración del riesgo-beneficio de su empleo.
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INTRODUCCIÓN
Con frecuencia, los médicos deben tratar con pacientes
hemodinámicamente inestables. Antiguamente, las difi-
cultades técnicas asociadas con la medición del gasto
cardíaco (GC) obligaban a tratar a estos pacientes a partir
de la suposición del flujo sanguíneo real, por lo que se
combinaba la presión arterial, que es relativamente simple
de medir, con la evaluación clínica y los exámenes de
laboratorio. Esto ha generado una excesiva confianza de
los clínicos en la presión arterial como índice para valorar
la perfusión, a pesar de que los datos disponibles mues-
tran que prácticamente no existe correlación entre los
cambios observados en la presión y los cambios de flujo1

(la presión depende directamente de la resistencia vascu-
lar y no del flujo). Ante esta situación, el médico debía
enfrentarse sin recursos reales a la pregunta: ¿requiere el
paciente hipotenso fármacos vasoactivos (vasodilatadores
o vasoconstrictores) o bien precisa un aumento de la vole-
mia? Esta incapacidad para determinar con precisión el
GC global sin medirlo realmente ha dado lugar al desa-
rrollo de métodos menos complicados para medir el GC.

Una cuestión crítica para cualquier dispositivo de
medición del GC es el riesgo adicional que asume el
paciente ante la aparición de efectos secundarios y de
iatrogenia. De hecho, ésta es la principal preocupación a
la hora de utilizar un catéter de arteria pulmonar2-4 y tam-
bién la principal motivación para el desarrollo de técnicas
alternativas menos invasivas. A continuación se describen
los métodos disponibles actualmente para la medición
mínimamente invasiva del GC.

A finales del siglo XIX, Adolph Fick describió cómo los
cambios en la concentración de una sustancia disuelta en
sangre podían ser utilizados como indicador para determi-
nar el flujo sanguíneo. Este método de determinación de la
variación del flujo sanguíneo en el tiempo o GC se conoce
como el principio de Fick. His tóricamente, el primer mar-
cador utilizado fue el verde de indocianina, pero esta téc-
nica no se adoptó nunca en la práctica clínica y a princi-
pios de los años setenta Bradley desarrolló el concepto de
termodilución en la ar teria pulmonar, comercializado pos-
teriormente por Swan y Ganz5. El desarrollo del catéter de
arteria pulmonar y la medición del GC usando la técnica
de termodilución sigue siendo el enfoque más utilizado
actualmente y se considera como la «regla de oro» ante la
cual se evalúan los nuevos dispositivos. Sin embargo, se
trata de una técnica con algunos riesgos y con escasa capa-
cidad de repetición6. Se han descritos numerosas compli-
caciones de los catéteres de arteria pulmonar, entre las que
se incluyen la punción arterial, el neumotórax, las arrit-
mias, la perforación de las cámaras cardíacas (sobre todo
de la aurícula derecha), el taponamiento, el daño valvular,
la rotura de la arteria pulmonar y el anudado del catéter,
imposibilitando su retirada7, 8. Los ensayos clínicos con-
trolados aleatorizados relativos al uso de los catéteres de la
arteria pulmonar han sido equívocos y se sigue sospechan-
do que estos catéteres podrían no mejorar el pronóstico e
incluso estar relacionados con un incremento en la morta-
lidad3, 9. Es difícil evaluar formalmente si algunos informes
de exceso de mortalidad se deben a los propios catéteres
(vide supra) o son el resultado del tratamiento basado en
las mediciones obtenidas. 
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En consecuencia, existe un consenso clínico que res-
palda el desarrollo de una nueva tecnología del GC que
sea segura, fiable, reproducible y fácil de usar. Dicho dis-
positivo, para poder ser considerado como la monitoriza-
ción ideal, tendría que ofrecer ventajas significativas sobre
el uso de los catéteres de arteria pulmonar (Tabla 14.1).

Actualmente están disponibles nuevos dispositivos que
incluyen la ultrasonografía Doppler esofágica, la ecocar-
diografía transesofágica, los dispositivos de bioimpedancia
eléctrica torácica, el análisis de GC por dilución de litio y
el análisis de la forma de onda de presión arterial. Todas
estas técnicas son relativamente no invasivas en compara-
ción con el uso de catéteres de arteria pulmonar.

distancia sistólica (DS) que es el tiempo durante el cual la
columna de sangre se mueve hacia delante en cada latido
cardíaco. La DS multiplicada por el ATA da como resulta-
do el flujo aórtico descendente por latido. El producto de
esta cifra por la frecuencia cardíaca (FC) y un factor de
corrección equivale al GC total. Es necesario un factor de
corrección, ya que se asume que una proporción fija (70%)
del gasto ventricular izquierdo alcanza la aorta descenden-
te (se pierde parte del flujo por los troncos supraaórticos).
Sin embargo, esta suposición no es cierta bajo todas las cir-
cunstancias y contribuye a la inexactitud de esta técnica
cuando el GC es elevado.

GC = FC x VS = FC x (DS x ATA x 1/0,7)

A partir de estos principios, podemos calcular otros
parámetros hemodinámicos:

• Aceleración pico (AP): es la aceleración que experimen-
ta el flujo sanguíneo en los primeros milisegundos de la
sístole y permite estimar la contractilidad ya que al
medirse en los primeros 10-50 ms, no se ve influida por
las resistencias vasculares. Conociendo el VS y la AP po -
demos hacer una estimación de la contractilidad y de la
precarga de la siguiente manera: 
– VS bajo y AP normal o alta: implica un VS con con-

tractilidad normal o alta y es propio de la hipovolemia.

– Debe tener un carácter mínimamente invasivo y, por tanto,
ampliamente aplicable

– Debe tener una alta precisión
– Debe ofrecer la medición del GC latido a latido
– Debe informar en tiempo real de la precarga y la poscarga
– Debe mostrar en tiempo real el aporte de oxígeno
– Debe poder ser manejada por la enfermería
– Debe mostrar e interpretar claramente los datos obtenidos
– Debe permitir la gestión de la información en la cabecera 

del paciente
– Debe poder ser utilizada tanto en neonatos como en niños 

y adultos

TABLA 14.1 Propiedades de la monitorización ideal

ULTRASONOGRAFÍA DOPPLER ESOFÁGICA
La monitorización Doppler esofágica mide la velocidad del
flujo sanguíneo en la aorta torácica descendente que dis-
curre por detrás y en paralelo al esófago. Para ello, una
sonda de ultrasonidos situada en la luz esofágica emite
ultrasonidos con una frecuencia de 4-5 MHz, que se refle-
jan en los hematíes del torrente circulatorio aórtico, y 
el haz reflejado es recogido por un sensor situado en la
misma sonda esofágica. A partir del cambio de frecuencia
del ultrasonido entre el haz incidente y el reflejado, se
puede medir la velocidad del flujo sanguíneo. Si esta me-
dición se combina, a continuación, con el valor del área
trans versal de la aorta (ATA), que se calcula o bien median-
te un algoritmo a partir de la edad, la altura y el peso del
paciente (CardioQ®), o a partir de la medición del diáme-
tro aórtico con una sonda de ecografía modo-M integrada
en la misma sonda esofágica Doppler (Hemosonic®), se
puede calcular el GC (Fig. 14.1). La velocidad sanguínea
medida se multiplica por el tiempo de eyección para dar la

Orientación del transductor
Rotación para su alineación

Transductor de ultrasonidos

3.a costilla

Transductor Doppler

4.a costilla

Aorta descendente
torácica

Esófago

T5
T6

Figura 14.1. Ultrasonografía Doppler esofágica.



210 MONITORIZACIÓN CARDIOVASCULAR

– VS normal y AP baja: indica una baja contractilidad
con normovolemia.

– VS alto y AP baja: nos informa de un estado hiper-
dinámico o de una hipervolemia.

• Velocidad pico (VP): es la máxima velocidad del flujo
sanguíneo durante la diástole y, al igual que la AP, es un
parámetro de contractilidad. La VP varía con la edad, de
modo que a mayor edad, menor es la VP normal.

• Tiempo de eyección del ventrículo izquierdo: este tiempo
debe ponderarse en relación con la FC para poder infor-
mar acerca de la precarga, ya que a mayor frecuencia,
menor es el posible tiempo de eyección. Auto má tica -
mente, cuanto mayor sea, mejor es la precarga, pues 
significa que para una contractilidad y una fracción de
eyección dadas, se ha expulsado un mayor volumen de
san gre (mayor llenado ventricular). Al igual que la VP,
sus valores normales varían con la edad.

• Resistencias vasculares sistémicas: se calculan dividiendo
la presión arterial media (PAM) por el GC. La PAM hay
que introducirla en el monitor manualmente. En este cál-
culo se obvia el valor de la presión venosa central.

• Índice cardíaco: se calcula dividiendo el GC por la
superficie corporal.

De todas formas, la técnica presenta ciertos problemas, y
uno de ellos es la necesidad de que el haz de ultrasonidos
esté adecuadamente orientado en relación con la dirección
del flujo sanguíneo. Esto se debe a que el ángulo de inciden-
cia del ultrasonido modifica significativamente el resultado
del haz reflejado y, por tanto, la lectura del flujo. En conse-
cuencia, para que la medición sea fiable y constante, el ángu-
lo debe permanecer también constante, lo cual implica que
debe ser el mismo en todos los pacientes o, de lo contrario,
los resultados no podrán extrapolarse. El problema es que,
por un lado, no todas las personas ofrecen el mismo ángulo
entre el esófago y la aorta, y por otro, el desplazamiento lon-
gitudinal o la rotación de la sonda en su interior alterarán el
ángulo de incidencia del haz de ultrasonidos y distorsio-
narán las ondas reflejadas, modificando el desplazamiento
de la frecuencia y, por consiguiente, la lectura de la veloci-
dad sanguínea a partir de la ecuación Doppler.

Velocidad = velocidad del sonido x cos θ
x frecuencia transmitida x desplazamiento 

de frecuencia/2

donde θ es el ángulo de incidencia del ultrasonido.
A partir de esta ecuación es evidente que para que las

lecturas sean coherentes, la dirección del haz debe ser la
misma en todas las mediciones y, por ello, los resultados
están abiertos a la influencia del observador, mientras se
ajusta la sonda para obtener la forma de onda esperada.

El GC derivado del Doppler esofágico y los volúmenes
sistólicos se ha comparado con la técnica de termodilu-
ción en una serie de estudios, y los resultados de concor-
dancia son negativos en algunos ensayos10, 11 y positivos
en otros12, 13.

La inserción de la sonda esofágica Doppler es relativa-
mente invasiva y con frecuencia requiere un paciente seda-
do, o dormido, y ventilado, lo cual limita la técnica a
pacientes intubados, aunque se ha descrito su uso en el
paciente despierto14. Sin embargo, en estas circunstancias
es muy fácil que la sonda se mueva como consecuencia de
los movimientos del paciente y requiera un cambio de
posición por lo que el valor de la información así recogida
es escaso. Los primeros dispositivos que se comercializa-
ron obligaban a introducir y girar la sonda unida al conec-
tor del monitor en cada desplazamiento, lo que resultaba
muy incómodo. Por ello, algunas casas comerciales como
Arrow (Hemosonic®) modificó el sistema, creando un
man go al que se conectaba la sonda y que permitía girarla
libremente en el esófago sin necesidad de girar la conexión
entre la sonda y dicho mango. Esto supuso una mejora sig-
nificativa en el manejo del sistema. Además, mientras que
las primeras sondas eran desechables, ésta era fija y se
cubría con una camisa plástica de un solo uso. 

De todas formas, la ultrasonografía Doppler es una
técnica útil cuando es utilizada por médicos experimenta-
dos y la interpretación de la forma de las ondas y de los
datos hemodinámicos puede servir para orientar el trata-
miento con líquidos o medicación vasoactiva15. En la
Figura 14.2 podemos ver las formas de ondas típicas
Doppler esofágicas de diversos estados clínicos.

A

Líquidos

Descenso de precarga Aumento de precarga

B

Inotrópico

C

Vasodilatador

Aumento de resistencias
sistémicas

Reducción de la poscarga

Fallo ventricular izquierdo Aumento de contractilidad

Figura 14.2. Curvas eco Doppler en diferentes circunstancias
clínicas.
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ECOCARDIOGRAFÍA
Este método utiliza unos principios físicos similares a la
técnica Doppler esofágica. La velocidad del flujo se cal-
cula a partir del área bajo la onda Doppler, la cual deter-
mina la integral de la relación tiempo velocidad (ITV), es
decir, la distancia a la que se proyecta un hematíe en un
ciclo cardíaco. El siguiente paso consiste en medir el área
transversal del vaso, o de la cámara cardíaca, en el sitio de
medición de la velocidad del flujo. Las mediciones se
pueden hacer en diversos lugares: arteria pulmonar, vál-
vula mitral o válvula aórtica.

• Arteria pulmonar: no es un buen lugar de medición dado
que su diámetro es difícil de medir, lo que podría explicar
la correlación relativamente deficiente entre los GC
medidos en la arteria pulmonar mediante Doppler y ter-
modilución, aunque la tecnología de ultrasonidos multi-
planos ha mejorado esta precisión.

• Válvula mitral: es incluso más difícil porque la forma y el
tamaño de la válvula cambian durante el ciclo cardíaco. 

• Válvula aórtica: es el nivel más exacto para las medicio-
nes del GC con ecocardiografía, siempre que la válvula
mitral sea competente16 y no exista estenosis aórtica17. 

La sonda es considerablemente mayor que la del
Doppler esofágico, por lo que se debe introducir con mu -
cho cuidado para evitar el daño esofágico. La ecocardio-
grafía transesofágica no es bien tolerada por pacientes
despiertos y, además, el sistema de medición es muy caro.

BIOIMPEDANCIA ELÉCTRICA TORÁCICA
El concepto del análisis de la forma de onda de impedan-
cia torácica fue introducido por primera vez en 1965 por
Kubicek18. La pletismografía por impedancia se basa en la
determinación de los cambios que se producen en la
impedancia torácica durante la sístole y la diástole ventri-
culares, tras la aplicación de una corriente alterna externa.

Para su determinación, se colocan cuatro electrodos
en el cuello y el tórax y se aplica una pequeña corriente
eléctrica de alta frecuencia (4 mA). Las mediciones de la
impedancia se realizan con los electrodos torácicos. La
primera, derivada de la forma de onda de la impedancia
dZ/dt, está relacionada linealmente con el flujo sanguí-
neo aórtico. Los cambios en la impedancia se correlacio-
nan con el volumen sistólico, que puede calcularse
mediante la ecuación de Kubicek o la de Sramek19. El GC
se puede deducir entonces a través del volumen sistólico
y el tiempo de eyección ventricular. 

La colocación de los electrodos se puede hacer con
una banda (difícil de poner e incómoda para el paciente)
o colocando cada electrodo por separado. Es imprescin-
dible saber que una mala colocación es una fuente de
error importante. 

Otros factores que influyen en las mediciones de
bioimpedancia incluyen los cambios de fluido intra-
torácico, los cambios en los hematocritos y las interfe-
rencias eléctricas de otros equipos acoplados al pacien-
te. Aunque ofrece a los médicos un método rápido y
simple para determinar el GC con un mínimo riesgo
para el paciente, la pletismografía de impedancia no es
fiable en pacientes críticos, no ha obtenido una amplia
aceptación20 y sus mediciones conllevan una baja con-
fianza clínica. Los datos publicados sugieren que el
edema pulmonar y los estados edematosos propios de la
sepsis hacen que la técnica sea prácticamente inoperan-
te, ya que no existen medios alternativos para calibrar el
algoritmo de bioimpedancia. Finalmente, hay que decir
que existen diferencias considerables entre los distintos
algoritmos, metodología y formas de electrodos de los
fabricantes, lo cual también pueden explicar en parte
las amplias diferencias de los resultados clínicos publi-
cados21. 

GASTO CARDÍACO POR DILUCIÓN DE LITIO
Esta técnica de dilución de indicador, relativamente nue va,
es mínimamente invasiva, y requiere sólo una línea venosa
y un catéter arterial. Se basa en los principios físicos des-
critos originariamente por Enrique y desarrollados por
Hamilton22. Estos investigadores describieron una técnica
de dilución de una cantidad conocida de indicador. La téc-
nica original utilizaba verde de indocianina, pero resulta -
ba técnicamente difícil, muy lenta y necesitaba frecuen -
tes tomas de muestras. El uso de litio como indicador
alternativo para el cálculo del GC se describió por primera
vez en 199323 y ha sido hasta ahora ampliamente valida-
do24 y es empleado por el monitor LiDCOplus®. El cloru-
ro de litio isotónico (150 mm) se inyecta como bolo
(0,002-0,004 mol/kg) a través de una vía venosa central o
periférica y se obtiene una curva de concentración/tiempo
a partir de un electrodo detector acoplado al sistema de
manómetro de la línea arterial. El GC se calcula a partir de
la dosis de litio y el área bajo la curva antes de la recircula-
ción15 mediante la siguiente ecuación:

Dosis litio x 60
GC =

área x (1 – PCV) l/min
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donde el área es la integral de la curva primaria y PCV
el volumen de los glóbulos rojos, que se estima como 
(Hb en g/dl)/34. Esta corrección es necesaria porque el
litio se distribuye en el plasma.

La respuesta de voltaje del electrodo sensible al ion de
litio es un cambio porcentual de la concentración iónica,
y como normalmente el litio no está presente en el plas-
ma, se pueden usar dosis sumamente bajas, insuficientes
para ejercer efectos farmacológicos. Se han investigado
ampliamente las dosis múltiples de litio y se ha descrito
su farmacocinética intravenosa en el hombre y en anima-
les25. El perfil de seguridad está bien establecido, y la
dosis tóxica supera muchas veces a la dosis máxima total
recomendada.

Para la teoría de dilución del indicador, una cuestión
vital es que no haya una primera pérdida de paso de mar-
cador desde la circulación, ya que esto daría lugar a una
sobrestimación del GC. Para investigarlo, en el caso del
cloruro de litio, se realizó un estudio que comparó las
concentraciones de litio con inyecciones auriculares
derecha e izquierda, verificándose que no existían pérdi-
das significativas de litio durante el paso a través de la
circulación pulmonar26.

La innovación de la técnica del sistema LiDCO es el
nuevo diseño y la aplicación de un electrodo selector de
iones (Fig. 14.3), que comprende un electrodo sensible al
litio, desechable, situado en contacto con el flujo sanguí-
neo. El electrodo se ceba y se acopla a la línea arterial
mediante una llave de tres pasos. Cuando se instala y se
abre la llave, la sangre fluye hacia el sensor a una veloci-
dad de 4 ml/min, controlada por una bomba peristáltica
(Fig. 14.3).

Se ha demostrado que la dilución de litio es al menos
tan precisa27, o más, que la técnica de termodilución28, y

ha sido validada en la población infantil29 y en animales
de diversos tamaños30. Además, no provoca los cambios
hemodinámicos que a veces ocurren con las inyecciones
de suero salino frío.

Sin embargo existe una serie de limitaciones en el uso
del litio como indicador:

• Pacientes que reciben terapia de litio crónica: como el
cambio de concentración de litio se usa para calcular el
GC, la mayor concentración de litio plasmático causa
una sobrestimación del GC. 

• Uso de relajantes musculares: en presencia de ciertos
relajantes musculares también pueden producirse me -
diciones inexactas, y en caso de ser precisa la relajación
neuromuscular, se deben utilizar técnicas de adminis-
tración en bolo.

• Shunts intracardíacos: como ocurre con todas las técni-
cas de dilución de indicador, las derivaciones intra-
cardíacas ocasionarán errores en la determinación del
GC por alteración de la curva de dilución. Una deriva-
ción derecha-izquierda ocasionará una distorsión de la
parte inicial de la curva de dilución y una derivación
izquierda-derecha tendrá como resultado que el gasto
ventricular derecho sea mayor que el flujo en la aorta.

TÉCNICA DE ANÁLISIS DE LA PRESIÓN DEL PULSO
PARA LA MONITORIZACIÓN DEL GASTO CARDÍACO

La inserción de un catéter arterial se considera un proce-
dimiento mínimamente invasivo, que se utiliza mucho
en cuidados intensivos para facilitar la obtención fre-
cuente de muestras de sangre y la forma de onda de la
presión del pulso para medir la presión arterial. Dicha
forma también se puede utilizar para medir el GC latido
a latido mediante programas informáticos y algoritmos
matemáticos. La máquina LiDCOplus analiza la forma de
onda de la presión arterial en tres pasos.

Primer paso: transformación de presión 
arterial en onda con forma volumen-tiempo

Se utiliza una tabla de consulta no lineal como base para
el cálculo de los cambios de volumen arterial en relación
con la presión arterial.

Segundo paso: derivación de volumen 
sistólico nominal y duración del latido

Para obtener el GC expresado como volumen por unidad
de tiempo, el algoritmo debe calcular la duración del
ciclo cardíaco y el volumen sistólico, o un valor propor-
cional al mismo (el volumen sistólico nominal). La técni-
ca matemática de la autocorrelación se utiliza para calcu-

Electrodo interno
de referencia

Cámara de salino

Sello circular
Cargador
coaxialCámara de flujo

Salida de sangre

Membrana
sensora

Electrodo de referencia externo
Entrada

de sangre

Figura 14.3. Electrodo selector de iones de litio.
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lar un valor proporcional al volumen sistólico nominal y
la duración del ciclo cardíaco. La autocorrelación se
puede usar, entonces, para obtener los valores de la forma
de onda de la presión arterial, esto es, una función de
potencia que está linealmente relacionada con el volu-
men sistólico. De aquí que se haga referencia a la técnica
de la derivación de la forma de onda arterial del GC como
a un análisis de potencia del pulso, que se distingue del
análisis de contorno del pulso (véase más adelante).

Tercer paso: calibración del volumen 
sistólico nominal

El algoritmo del que se deriva el volumen sistólico y, por
tanto, el GC está inicialmente sin calibrar. Se convierte en
los valores reales multiplicando el volumen sistólico
nominal por un factor de calibración, que es un factor de
corrección específico de cada paciente, generado por el
algoritmo, cuando los datos nominales se corrigen a datos
reales, mediante una calibración del monitor (Fig. 14.4).

COMPARACIÓN ENTRE EL ALGORITMO DE POTENCIA
DE PULSO Y EL MÉTODO DE CONTORNO DE PULSO

Es importante la distinción entre un algoritmo de potencia
de pulso y el análisis de contorno del pulso empleado en
otras técnicas de cálculo del GC. El algoritmo LiDCOplus
usa la forma de onda arterial completa para calcular el
valor del volumen sistólico, mientras que el análisis del
contorno del pulso calcula el volumen sistólico con una
porción de la onda arterial, que depende de la morfología y

está delineada por la escotadura dicrótica. Esto le obliga a
canular una arteria central como puede ser la femoral o la
axilar, con el objetivo de lograr la mayor fidelidad de la
forma de onda respecto a la forma de onda aórtica.
También permite que se mida la pequeña señal térmica
transpulmonar (0,25 °C). En cambio, el algoritmo de po -
tencia de pulso permite utilizar cualquier arteria, siempre
que se calibre para la forma de onda arterial. Este algorit-
mo también parece ser más resistente en condiciones de
amortiguación arterial y cambios de morfología de la
forma de onda, como ocurre con la vasoconstricción o la
vasodilatación30.

El análisis de potencia del pulso, utilizado junto con
la técnica de dilución de litio como medio de calibración,
ofrece una medición del GC no invasiva latido a latido.
Los estudios han demostrado que el análisis de potencia
del pulso es un método poco invasivo, fiable y preciso pa -
ra determinar el GC, el volumen sistólico, la resistencia
sistémica y la presión arterial, que ofrece un grado de pre-
cisión comparable a la termodilución31, y que adecuada-
mente calibrado muestra una buena estabilidad en el
tiempo, al no requerir nuevas recalibraciones (Fig. 14.4).

Los dos algoritmos del análisis de la forma de onda
pueden calcular las variaciones respiratorias del volumen
sistólico, la presión sistólica y la presión del pulso. Estos
parámetros, en teoría, pueden ayudar en el manejo de la
fluidoterapia y potencialmente pueden predecir la res-
puesta del volumen sistólico a la administración de flui-
dos, mejor, quizá, que los marcadores tradicionales de pre-
carga32 (véase el capítulo sobre presión arterial invasiva).

1) Se inyecta un bolo
de cloruro de litio
a través de una
vena periférica o
una vena central

4) El valor es utilizado para calibrar el monitor
y ofrecer el gasto cardíaco continuo y los
parámetros calculados a partir del análisis
de la morfología de la onda

3) La curva de
concentración
del cloruro de
litio en la
pantalla del
LiDCOplus
ofrece un valor
preciso del
gasto cardíaco

2) Un sensor de cloruro de litio unido a la línea
arterial detecta la concentración de iones de litio
en la sangre arterial

Figura 14.4. Técnica de análisis 
del gasto cardíaco de la máquina

LiDCOplus.
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TERMODILUCIÓN TRANSPULMONAR
Es una variante del principio de termodilución utilizado
por el catéter de arteria pulmonar. Requiere la inserción
de un catéter en una arteria central, como la femoral o la
axilar. La inyección venosa central de tres bolos de 15-20 ml
de dextrosa fría produce cambios de temperatura que son
medidos por un termistor acoplado a la línea arterial. La
termodilución transpulmonar (PiCCO) se correlaciona
bien con la termodilución de la arteria pulmonar con un
sesgo positivo moderado (sobrestimación), probable-
mente debido a un aumento de la temperatura del indi-
cador a lo largo de la distancia de tránsito. Igual que el
LiDCOplus, utiliza una inyección intermitente de indica-
dor para calibrar un algoritmo de análisis de la forma de
onda, que se basa en el análisis del contorno de pulso
dependiente de la morfología (Fig. 14.5).

la correlación del algoritmo de contorno del pulso es
peor33.

La técnica de termodilución transpulmonar, como
ocurre con otros métodos de dilución de indicador trans-
pulmonar, se puede utilizar para calcular los diversos
volúmenes atravesados por el indicador a partir del tiem-
po de tránsito medio y de las curvas de eliminación 
(Fig. 14.6). Los volúmenes entre el punto de inyección y
el punto de detección se calculan como el producto del
GC de dilución y el tiempo de tránsito medio. La deter-
minación original de estos volúmenes usó una mezcla de
indicadores tanto térmicos como de tinción (verde de
indocianina). El cálculo de volúmenes térmicos y de
dilución de tinción permite una estimación de los volú-
menes de equilibrio intravascular y extravascular. Existe
una relación entre algunos de estos volúmenes calcula-
dos y el GC, y también entre la oxigenación, la patología
pulmonar y el agua pulmonar calculada.

P
 (m

m
H

g)

t(s)

cal = factor de calibración específico del paciente, determinado
por termodilución

HR = frecuencia cardíaca
C(p) = compliancia aórtica

PiCCO = cal  HR ( P(t)
SVR

+ C (p) dP
dt

) dt

Sístole

Área bajo la
curva de presión
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Figura 14.5. Algoritmo de cálculo del método de termodilución
transpulmonar.

Intervalo
PR

Intervalo QT
QRS

Q        S

P PR QT
Segmento Segmento

T

U

R

Figura 14.6. Parámetros medidos en la curva de concentración
del indicador en la técnica de termodilución transpulmonar.

El volumen sistólico se calcula a partir de la porción de
la forma de onda arterial que corresponde a la sístole, esto
es, integrando el área bajo la forma de onda desde el inicio
hasta la incisura dicrótica, donde se cierra la válvula aór-
tica. Esta área sistólica pulsátil se calibra a continuación
con el método PiCCO y se multiplica por la FC para dar
una estimación continua del GC. El cálculo de las resis-
tencias vasculares sistémicas se realiza a partir de la pen-
diente de caída diastólica. El algoritmo se ha estudiado
ampliamente, y parece que, bajo condiciones clínicas esta-
bles, es tan preciso como la termodilución32. Sin embargo,
en los casos en que hay grandes cambios hemodinámicos,

Actualmente se está estudiando la relevancia clínica de
estos cálculos. El sistema PiCCO tiene un algoritmo que
ha revisado las ecuaciones de dilución doble y ha vuelto a
escribirlas, permitiendo una estimación similar de volú-
menes vasculares a partir simplemente de la dilución
transpulmonar térmica. Una consideración importante se
refiere al posible acoplamiento matemático entre diversas
estimaciones que usan la misma curva para derivar pará-
metros que después se comparan entre sí. Sin embargo,
existen evidencias que indican que la influencia de este
acoplamiento probablemente sea poco importante34.
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DISCUSIÓN
La medición del GC sigue siendo una técnica importante
en el manejo de los pacientes críticos. Se ha investigado
ampliamente el concepto del aporte y el transporte de O2

mediante la optimización cardiovascular en cirugía de
alto riesgo, y aunque aún existe cierta polémica al respec-
to, parece que su uso como objetivo terapéutico ofrece
muchas ventajas cuando se manejan pacientes de alto
riesgo35, 36. El elemento más importante de esta estrategia
parece ser la disponibilidad de una monitorización capaz
de determinar el GC y el volumen sistólico óptimos, que
permita establecer la carga óptima de líquidos37, 38. Dado
que existe un considerable cuerpo de opinión que sugiere
que la mortalidad tras la cirugía mayor podría reducirse
significativamente mediante la adopción de determinados
objetivos dirigidos al manejo hemodinámico pe riope ra -
torio, es posible que no se pueda aceptar por más tiempo
un enfoque conservador de estos pacientes. Si esto fuera
así, existirían unos requerimientos de medición periope-
ratoria del GC en pacientes de alto riesgo muy superiores
a los que se utilizan actualmente.

Por otro lado, mientras continúa el debate sobre la
seguridad del catéter de arteria pulmonar39, y a pesar de la
evolución de varias técnicas no invasivas, sigue existiendo
la necesidad de desarrollar un método simple, seguro, fia-
ble y barato de medición del GC no invasivo, por lo que, a
día de hoy, el catéter de arteria pulmonar continúa consi-
derándose la «regla de oro». La razón por la que estas téc-
nicas han fallado para sustituir al catéter de arteria pulmo-
nar es que, cuando se han realizado estudios sobre ellas, se
ha obtenido un amplio abanico de resultados, lo cual impi-
de su aceptación definitiva. Con frecuencia, los informes
iniciales muestran resultados muy prometedores, pero
enseguida surgen dudas importantes en los resultados de
los estudios posteriores. En un estudio típico de valida-
ción, la dificultad surge cuando el resultado demuestra
una marcada diferencia del método de validación. En esas
circunstancias, se puede tomar la decisión de descartar el
resultado, volver a calibrar el monitor o reponer la sonda
hasta obtener una buena correlación. Si aplicamos este
hecho al uso clínico diario, observaremos cómo resultados
con discrepancias importantes tienen como consecuencia
la pérdida de utilidad del dispositivo. Estas áreas están
siendo objeto de estudio bajo el desarrollo científico de la
Evaluación de Tecnología de Salud.

Otras cuestiones surgen al analizar los estudios
estadísticos de validación, ya que la combinación de las
variabilidades intra e interindividual les añade un eleva-
do grado de complejidad, que es especialmente impor-
tante cuando se utilizan la correlación estándar y el aná-
lisis de regresión. Sin embargo, el informe de precisión y

sesgo descrito por Bland y Altman representa una mejora
importante en este terreno40. Aún se producen más pro-
blemas si los dispositivos pueden ser recolocados o cali-
brados, a menos que esto ocurra en la práctica clínica.
Finalmente, existe un sesgo en las publicaciones sobre
estudios de validación, ya que un informe que sugiere
que un nuevo dispositivo es impreciso, tendrá más difi-
cultades a la hora de ser aceptado para su publicación.

CONCLUSIÓN
Es probable que la monitorización del GC llegue a ser habi-
tual como consecuencia de los buenos resultados obtenidos
en pacientes gravemente enfermos que son manejados
agresivamente en el aporte de oxígeno, la fluidoterapia y la
monitorización. Un monitor de GC no invasivo, simple,
seguro, fiable y barato reduciría la necesidad de exponer
este grupo de pacientes a los riesgos que implica el uso del
catéter de arteria pulmonar. Se han descrito varias técnicas,
pero hasta ahora ninguna se ha aceptado completamente
como alternativa al catéter en la arteria pulmonar. La medi-
ción continua de la precarga, el volumen sistólico y la pos-
carga, que se consideraban como parte de la monitorización
ideal, sólo han sido realmente valoradas por los sistemas
que utilizan el análisis de la forma de la onda arterial. En
cuanto a la utilidad, el sistema que se utilizará en el futuro
estará relacionado con la comodidad, el coste y la acepta-
ción por parte de las enfermeras. En este contexto, el siste-
ma LiDCOplus ha empezado a enfocar lo que se podría
considerar como el futuro del área de monitorización, esto
es, la muestra de datos y su interpretación clínica.
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INTRODUCCIÓN
En el año 1976, L. Frazin introdujo en la práctica clínica
el abordaje transesofágico para interrogar mediante
modo M el corazón y los grandes vasos1. Desde entonces,
diversos avances tecnológicos, como el desarrollo de las
ecocardiografías bidimensional y tridimensional, la apa-
rición de sondas esofágicas multiplanas y el perfecciona-
miento de diversas técnicas de obtención de imagen y el
Doppler han convertido la ecocardiografía transesofágica
(ETE) en una herramienta de primer orden en el
diagnóstico cardiológico, mostrando su utilidad no sólo
en el ámbito estricto del laboratorio de ecocardiografía,
sino también en el terreno de la monitorización y el
diagnóstico intraoperatorios2. Las razones que explican
la difusión del uso intraoperatorio de la ETE son diversas
y se refieren tanto a la forma de obtener la información
(método semiinvasivo de monitorización y diagnóstico
que no interfiere con el campo quirúrgico) como a las
peculiaridades de dicha información, la cual no se puede
obtener por ninguno de los métodos de monitorización
habitualmente disponibles en el quirófano y que se refie-
ren fundamentalmente a:

• Monitorización a tiempo real de la función biventricu-
lar y de sus determinantes.

• Estudio de la anatomía y funcionamiento de distintas
estructuras cardiovasculares cuya correcta valoración,
en el contexto del paciente sometido a diversos proce-
dimientos quirúrgicos, es determinante.

• Diagnóstico perioperatorio de isquemia miocárdica.

Pese a la gran aceptación que esta modalidad diagnós-
tica y de monitorización tiene entre los anestesiólogos,
existen controversias sobre su utilización, referidas fun-
damentalmente al alto coste que todavía tienen los dis-
positivos ecocardiográficos y a la ausencia de programas
nacionales para anestesiólogos que acrediten una ade-
cuada formación en ecocardiografía perioperatoria. 

PRINCIPIOS BÁSICOS DE FUNCIONAMIENTO

ULTRASONIDOS

La ecocardiografía utiliza ultrasonidos para analizar 
la morfología y el funcionamiento del corazón y de los
grandes vasos. Los ultrasonidos son ondas acústicas no
perceptibles por el oído humano, ya que su frecuen-
cia se sitúa por encima del límite de audición humana 
(> 20.000 Hz). La mayoría de los dispositivos transesofá-
gicos disponibles emplean una frecuencia de emisión
ultrasónica seleccionable dentro de un rango que oscila
entre 3,5 y 7 millones de ciclos por segundo (MHz)3.
Estas ondas siguen los principios físicos que regulan la
propagación longitudinal de las ondas a través de dife-
rentes medios, estando sometidas a procesos de compre-
sión y rarefacción según el medio en el que se transmiten.
Las principales características de una onda ultrasónica
son la longitud de onda (λ), la velocidad de propaga-
ción (v) y la frecuencia (f); estas variables se relacionan
por la ecuación:

v = λ x f

ECOCARDIOGRAFÍA TRANSESOFÁGICA
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Considerando que la velocidad de propagación de los
ultrasonidos depende del medio por el que se expanden
(el valor medio de la velocidad del sonido al atravesar los
tejidos blandos es 1.540 m/s), el valor resultante de λ será
inversamente proporcional a la frecuencia empleada por
el transductor (λ = 0,2 mm al emplear un transductor 
de 7 MHz; λ = 0,6 mm al emplear un transductor de 
2,5 MHz). La longitud de onda es directamente propor-
cional a la penetración tisular de los ultrasonidos e inver-
samente proporcional a la resolución para analizar
pequeñas estructuras. Expresado en otros términos, las
altas frecuencias (de 7,5 a 10 MHz) ofrecen una buena
resolución, pero con menor penetración en los tejidos,
mientras que las frecuencias bajas (de 2,5 a 5 MHz) obtie-
nen mayor penetración tisular, pero menor resolución.

Los ultrasonidos se generan según el principio físico
de piezoelectricidad, que es la capacidad de algunos crista-
les de convertir la energía eléctrica en energía mecánica, y
a la inversa. El transductor ultrasónico está compuesto
por un número determinado de cristales piezoeléctricos
que actúan igualmente como emisores de ultrasonidos y
como receptores de los ecos reflejados. Una señal eléctri-
ca induce oscilaciones en la superficie del transductor que
genera a modo de «gong» ondas ultrasónicas; dichas
ondas progresan en el interior de la cavidad torácica y,
cuando un haz ultrasónico encuentra en su recorrido una
estructura de diferente densidad ecogénica, se origina una
onda reflejada en el primer medio y una onda transmitida
en el segundo. Las ondas reflejadas, al golpear la superfi-
cie del transductor, se convierten en una señal eléctrica,
que será amplificada, procesada y presentada en pantalla
según las diversas modalidades ecográficas. El gradiente
acústico entre las ondas emitidas y las reflejadas aporta
información sobre la distancia, el movimiento y la densi-
dad de los diferentes objetos analizados. 

ECUACIÓN DOPPLER

La tecnología Doppler permite obtener información so -
bre las características cinéticas de la sangre. El efecto
Doppler, definido por el matemático y astrónomo aus-
tríaco Johann Christian Doppler (1803-1853), describe
las diferencias que, en las características del sonido cap-
tado por un receptor, son originadas por el movimiento
del emisor. Un hecho cotidiano utilizado para describir el
efecto Doppler es lo que ocurre al pasar un coche a gran
velocidad delante de un observador en posición fija: el
ruido del motor se percibe de forma diferente según si 
el coche se aproxima o se aleja, informando de las dife-
rentes características sónicas sobre la velocidad, la acele-
ración y la dirección del objeto en movimiento. Aplicado

a la ecocardiografía, el haz ultrasónico se envía hacia el
corazón o los grandes vasos y se analiza la señal reflejada
por las células sanguíneas en movimiento, informando
sobre la dirección, la velocidad, la aceleración y la turbu-
lencia del flujo analizado. 

La ecuación Doppler relaciona la magnitud del cambio
entre la señal emitida por el transductor y reflejada por los
hematíes (desviación Doppler: Fd), con la velocidad del
flujo sanguíneo (V), la frecuencia de emisión ultrasóni-
ca (Fo), el ángulo formado entre el haz Doppler y el eje
medio del flujo sanguíneo (θ) y la velocidad de propaga-
ción del sonido en los tejidos (C). Matemáticamente se
expresa mediante la siguiente fórmula:

Fd = (V � 2 Fo � cos θ)/C

MODALIDADES ECOCARDIOGRÁFICAS
Los sistemas ecográficos disponen de al menos cinco
modalidades ecocardiográficas: dos modalidades ecocar-
diográficas propiamente dichas (modo M y modo bidi-
mensional), que informan sobre la anatomía de las
estructuras cardiovasculares interrogadas y tres modali-
dades basadas en la tecnología Doppler (Doppler codifi-
cado en color, Doppler en modo pulsado y Doppler en
modo continuo), que informan sobre las características
cinéticas del flujo sanguíneo que circula dentro del
corazón y de los grandes vasos. 

MODO M (MOTION MODE)

Es la modalidad más básica de análisis ecocardiográfico y
fue la única disponible en los inicios de la ecocardio-
grafía. En ella se analizan las estructuras atravesadas por
un haz ultrasónico que, a modo de línea recta, se orienta
desde el transductor; en la pantalla se representan las dis-
tintas estructuras atravesadas por dicho haz en relación
con el tiempo. La limitación de esta modalidad es su es -
casa resolución espacial, ya que se representa una por-
ción lineal muy limitada del corazón. Por el contrario, su
principal ventaja es la gran resolución temporal, ya que
se producen 1.000 imágenes por segundo, lo que permi-
te realizar mediciones precisas de estructuras en movi-
miento, como el movimiento de los velos valvulares o la
medición de espesores miocárdicos. 

2

MODO 2D (MODO B, MODO BIDIMENSIONAL)

En este modo se utilizan transductores especialmente
dispuestos para una precisa secuencia de estimulación
(phased-array) de tal forma que múltiples haces de inte-
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rrogación analizan un arco de hasta 90º; en la pantalla se
representa una imagen bidimensional de la estructura
cardiovascular analizada. Es la modalidad más empleada;
produce una imagen reconocible de los objetos interro-
gados y, comparándola con la modalidad M, ofrece una
mejor resolución espacial, aunque una menor resolución
temporal (Fig. 15.1).

precisión la localización concreta donde se requiere ana-
lizar el flujo sanguíneo. Por el contrario, la principal limi-
tación radica en su imposibilidad para analizar correcta-
mente zonas de alta velocidad del flujo (p. ej., en zonas
valvulares estenóticas). Al interrogar mediante Doppler
pulsado flujos sanguíneos de alta velocidad la informa-
ción obtenida es ambigua, fenómeno conocido como
aliasing, donde se aprecia algo similar a lo que ocurre al
mirar los radios de una bicicleta, si ésta circula a gran
velocidad: el movimiento de los radios puede simular
una dirección contraria. El fenómeno de aliasing se da
cuando el valor de la desviación Doppler (Fd) es mayor
que la mitad de la FRP (Límite de Nyquist) (Fd > PRF/2)
(Fig. 15.2).

Figura 15.1. Imagen en modo M y modo 2D de la válvula 
aórtica.

MODO DOPPLER PULSADO

En el modo Doppler pulsado, los parámetros del flujo
sanguíneo pueden determinarse en una zona precisa,
denominada volumen de muestra, previamente seleccio-
nada sobre una imagen bidimensional. Para ello, un solo
cristal ultrasónico actúa como emisor y receptor de ultra-
sonidos; el cristal emite una breve salva de ultrasonidos a
una frecuencia determinada (frecuencia de repetición de
pulsos o FRP) permaneciendo «silente» hasta que no
recibe los ecos reflejados. La ventaja de esta modalidad
Doppler consiste en su capacidad para seleccionar con

Figura 15.2. Modalidad Doppler pulsado. A: imagen 2D (cuatro
cámaras). Se aprecia una línea punteada a lo largo del tracto de
entrada al ventrículo izquierdo; en ella y a nivel del anillo de la
válvula mitral aparece un punto más marcado que indica la zona
seleccionada para pulsar el Doppler. B: registro espectral de la
velocidad Doppler con respecto al tiempo de la sangre en la
zona seleccionada (el tiempo en el eje horizontal y la velocidad
del flujo sanguíneo en el eje vertical).

A

B
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Las modalidades de Doppler pulsado y Doppler con-
tinuo presentan gráficamente un registro de velocidad
del flujo sanguíneo (eje vertical) con respecto al tiempo
(eje horizontal). Una señal positiva indica el flujo que se
dirige al transductor, mientras que una señal negativa
indica lo contrario. La modalidad codificada en color
representa las características del flujo como un mapa de
colores en un sector previamente seleccionado sobre una
imagen en modo M o 2D.

MODO DOPPLER CONTINUO

En este modo, dos cristales diferentes actúan respectiva-
mente como emisor y como receptor, de tal forma que la
emisión de ondas y el registro de la señal reflejada se reali-
zan continuamente. A diferencia de la modalidad pulsada,
que analiza una zona seleccionada del haz ultrasónico, en la
modalidad continua se analiza el flujo sanguíneo en todo el
haz ultrasónico. La ventaja de esta modalidad con respecto
a la anterior es que permite analizar flujos elevados. Su
limitación es la falta de precisión para realizar el estudio en
una zona determinada, siendo posible que flujos sanguí-
neos cercanos induzcan errores de interpretación. 

Partiendo del conocimiento del flujo y su velocidad,
obtenidos mediante el Doppler, y aplicando la ecuación
de Bernouilli y la ecuación de la continuidad, podemos
calcular el flujo aórtico y su área valvular.

La ecuación de Bernouilli describe la relación existente
entre la velocidad del flujo sanguíneo a través de una
zona estenótica (V) y el gradiente de presión en dicha
zona (ΔP), que de forma simplificada se expresa según la
siguiente ecuación: 

ΔP = 4 V2

La ecuación de continuidad, fórmula matemática usada
en ecocardiografía, establece que la energía cinética a
través de distintas áreas (A) contiguas en un sistema vas-
cular intacto se mantiene constante, por lo que el flujo
proximal a una zona estenótica (F1) es igual al flujo en la
zona estenótica (F2):

F1 = F2

A1 � V1 = A2 � V2

Conociendo el área del tracto de salida del ventrículo
izquierdo (ATSVI) y la velocidad de la sangre a través de la
válvula aórtica (VAo) y en el tracto de salida del ventrículo
izquierdo (VTSVI), se calculará el área valvular aórtica (AAo).

AAo = (ATSVI � VTSVI)/VAo

MODO DOPPLER CODIFICADO EN COLOR

El modo Doppler codificado en color corresponde a un
análisis Doppler con onda pulsada, pero codificado en
color. El flujo que se dirige al transductor se codifica en
color rojo; el que se aleja, en azul, y más allá del límite de
Nyquist, las tonalidades varían entre el blanco y el amarillo.

INDICACIONES PERIOPERATORIAS 
DE ECOGRAFÍA TRANSESOFÁGICA
En 1996, un grupo de expertos de la Sociedad Americana
de Anestesiología (ASA) y de la Sociedad de Anes -
tesiología Cardiovascular (SCA), agrupados en The Task
Force on Perioperative Transesophageal Echocar dio -
graphy ASA/SCA, analizaron las evidencias existentes y
dictaron unas guías prácticas para el uso perioperatorio de
la ETE4. En 1997, el Colegio Americano de Cardiología
(ACC) y la Asociación Americana del Corazón (AHA)
establecieron sendas guías clínicas de ecocardiografía5. En
ellas las indicaciones definidas son diversas y se estable-
cen tres categorías diferentes de evidencia clínica:

• Categoría I: la ecocardiografía mejora la evolución de
los pacientes y por esa razón es útil y efectiva.

• Categoría II: la ecocardiografía puede ser útil, pero la
opinión de los expertos es discrepante sobre su utilidad.

• Categoría III: existe poca evidencia que avale el uso de
la ecocardiografía en esas circunstancias.

Indicaciones para el uso intraoperatorio 
de la ETE que los expertos (ASA/SCA) 
engloban en el nivel 1 de evidencia clínica:

1. Evaluación intraoperatoria de alteración hemodiná-
mica grave, aguda y persistente, en la que existan
dudas sobre la función ventricular o sus determinan-
tes y que no responda al tratamiento inicial.

2. Uso intraoperatorio en cirugía de reparación mitral.
3. Uso intraoperatorio en cirugía de corrección de la

mayoría de las cardiopatías congénitas que requieran
bypass cardiopulmonar.

4. Uso intraoperatorio en la cirugía de reparación de
miocardiopatía hipertrófica obstructiva.

5. Uso intraoperatorio en cirugía de endocarditis, cuan-
do el estudio preoperatorio es inadecuado o existe
sospecha de extensión perivalvular de la lesión.

6. Uso preoperatorio en pacientes inestables con sospe-
cha de aneurisma o disección de aorta torácica y que
necesitan ser evaluados rápidamente.

7. Evaluación intraoperatoria de la válvula aórtica en
cirugía de reparación de disección aórtica con posible
afectación valvular.
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8. Uso intraoperatorio en cirugía de «ventana pericárdica».
9. Uso en una Unidad de Cuidados Intensivos en pa -

cientes inestables con alteración hemodinámica inex-
plicable, sospecha de enfermedad valvular o problemas
tromboembólicos (si otros test diagnósticos o bien no
confirman la enfermedad o bien no se pueden realizar).

Indicaciones médicas para la realización 
de una ecocardiografía consideradas 
de nivel 1 por los expertos (ACC/AHA):

1. Evaluación de soplos cardíacos en pacientes sintomá-
ticos.

2. Estenosis y/o insuficiencia valvular.
3. Sospecha de endocarditis.
4. Evaluación de isquemia miocárdica y función ventri-

cular en pacientes con dolor torácico.
5. Evaluación de la función cardíaca en pacientes con

insuficiencia cardíaca congestiva.
6. Pacientes con compromiso hemodinámico no expli-

cable por métodos convencionales.
7. Pacientes con patología pericárdica conocida o sospe-

chada en los que existen cambios en su sintomatología.
8. Patología aórtica (p. ej., disección o rotura aórtica).
9. Evaluación de embolia cardiopulmonar y/o disnea.

10. Valoración del origen de fenómenos embólicos.
11. Pacientes con arritmias.
12. Pacientes que sufren síncopes y en los que se sospe-

cha la existencia de una enfermedad cardíaca.
13. Enfermedad cardíaca congénita.
14. Pacientes que sufren heridas y/o traumatismos pene-

trantes en la cavidad torácica.
15. Valoración hemodinámica en el contexto del pacien-

te hemodinámicamente inestable.

Un anestesiólogo, al plantearse la utilización intra -
operatoria de la ETE, debe considerar, además de la pro-
pia indicación, para lo cual las guías antes citadas han de
servirle de referencia, el ámbito donde el estudio ecocar-
diográfico se realizará y las condiciones propias del
paciente. Se debe efectuar una historia clínica detallada
del paciente, comprobando que no exista ninguna con-
traindicación para el estudio ecocardiográfico. La Tabla
15.1 muestra las contraindicaciones absolutas y relativas
para llevar a cabo un estudio transesofágico6.

EXPLORACIÓN BÁSICA 
DE UNA ECOCARDIOGRAFÍA
TRANSESOFÁGICA INTRAOPERATORIA
La utilización de la ETE intraoperatoria es cada vez más
frecuente y ha impulsado un consenso de las asociacio-

nes americanas de anestesiólogos cardíacos y de ecocar-
diografía para adoptar una no menclatura común y defi-
nir los planos básicos de exploración7. En este apartado
pretendemos definir estos planos, cómo se obtienen y la
utilidad de cada uno de ellos. El objetivo no es otro que
el de facilitar el aprendizaje, el almacenamiento digital de
planos normalizados y la comparación evolutiva en cada
paciente.

PRINCIPIOS GENERALES

En primer lugar, se introduce el transductor en el pacien-
te ya anestesiado e intubado, desplazando la mandíbula
hacia delante e insertándolo por la línea media. A veces
es necesario modificar la flexión del cuello o ayudarnos
del laringoscopio. Además, es importante no forzar si
existe resistencia al paso del transductor y éste no debe
estar bloqueado cuando avancemos o retiremos la sonda. 

Para obtener una buena imagen de cada plano debe-
mos colocar la sonda en la posición adecuada, esofágica o
transgástrica, y después mover el transductor y/o ajustar
el ángulo de exploración. Existen variaciones anatómicas
en la relación entre el esófago y el corazón que hacen
necesario ajustar en cada caso la posición para conseguir
los planos que vamos a describir. Siempre que sea posi-
ble, exploraremos cada estructura desde distintas posi-
ciones. Moviendo el transductor o la sonda conseguire-
mos hacernos una idea tridimensional del corazón. 

Muchas sondas (Fig. 15.3) permiten ajustar la fre-
cuencia del transductor. El aumento de la frecuencia
mejora la resolución, pero disminuye la profundidad o la
penetración. La ganancia y la compresión se ajustan para
que la sangre intracardíaca aparezca prácticamente negra

CONTRAINDICACIONES
ABSOLUTAS

Estenosis esofágica 
(p. ej., tumor)

Úlcera esofágica
Hemorragia gastroesofágica

reciente
Varices esofágicas activas
Divertículo esofágico

Perforación gastroesofágica
Cirugía gastroesofágica 

reciente

CONTRAINDICACIONES 
RELATIVAS

Varices esofágicas

Reflujo gastroesofágico
Espondiloartrosis cervical

Hernia de hiato
Radioterapia torácica 

previa

Terapia fibrinolítica

TABLA 15.1 Contraindicaciones de la ecografía 
transesofágica
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y se diferencie de las escalas de grises de las diferentes
partes del corazón.

Es importante conocer la terminología que se emplea
para describir la manipulación y los movimientos del
transductor. Asumimos que el paciente está en decúbito
supino y que el plano de exploración abarca desde el esó-
fago hacia delante, atravesando el corazón. En relación
con el corazón, superior se refiere a más cerca de la cabe-
za; inferior, a más cerca de los pies; anterior, a más cerca
del esternón, y posterior, a más cerca de la columna; por
último, derecha e izquierda se refieren a sendas partes del
paciente.

Si empujamos la sonda más profundamente hacia el
estómago, diremos que la avanzamos, y lo contrario será
retirar la sonda. Rotar el extremo de la sonda en el senti-
do de las agujas del reloj hacia la derecha será girar a la
derecha, y lo contrario será girar a la izquierda. Flexionar
el extremo de la sonda hacia delante se denomina antefle-
xión, y lo contrario, retroflexión. Flexionar hacia la dere-
cha con la rueda pequeña se denomina flexionar a la dere-
cha, y lo contrario es flexionar a la izquierda. Finalmente
rotar el transductor de 0 a 180º se denomina rotar hacia
delante, y en el sentido opuesto, girar hacia 0º se denomi-
na rotar hacia atrás.

Los distintos planos se muestran siempre con el vérti-
ce hacia arriba. Cuando el transductor está a 0o, la ima-
gen se obtiene desde el esófago o el estómago hasta el
corazón; el lado derecho del paciente queda a la izquier-
da de la imagen. Si rotamos a 90º, dejamos la cara inferior
en el lado izquierdo de la imagen y el lado izquierdo del
corazón se desplaza hacia abajo. Cuando el transductor
esté a 180º, el lado izquierdo del paciente aparecerá en el
lado izquierdo de la imagen.

La exploración del corazón y los grandes vasos me -
diante ETE permite obtener múltiples planos definidos
por la localización del transductor, el plano (eje corto o
largo; rotación en grados) y la estructura anatómica prin-
cipal que visualizamos. Nosotros consideramos que la
exploración básica debe incluir al menos los planos que
se definen en la Tabla 15.2. Cuando hablamos de eje corto
de forma aislada nos referimos a las imágenes transgás-

Figura 15.3. Sonda ecocardiográfica transesofágica.

Eje corto transgástrico
Eje largo transgástrico
Transgástricos profundos

Cuatro cámaras

Tres cámaras
Dos cámaras
Unión gastroesofágica o

planos esofágicos bajos
Arteria pulmonar

ESTRUCTURAS APLICACIÓNPLANO PERIOPERATORIO

VI, VD
VI

TSVI, VI, VA, aorta ascendente
TSVD, VP, AP, VD

AD, AI, VI, VD, VT, VM

AI, VI, TSVI, VA
AI, VI, VM

TIA, AD, VD (eje largo), VT, VC

AP

Precarga, función ventricular, isquemia
Función ventricular, isquemia
Velocidad del flujo (Doppler), para GC o gradientes   

como en la estenosis aórtica

Función ventricular, función de la VM, Doppler
transmitral para función diastólica

Función ventricular y válvulas mitral y aórtica
Función ventricular y válvula mitral
Defectos del septo interauricular, válvula tricúspide, VD:

detección de aire, trombos, catéteres o marcapasos
Embolias, velocidad del flujo Doppler para valorar GC,

localización de catéter de arteria pulmonar

AD, AI: aurícula dcha., izda.; AP: arteria pulmonar; VA, VM, VT, VP: válvula aórtica mitral tricúspide y pulmonar; VC: vena cava; VD, VI: ventrículo
dcho.; izdo.; TIA: tabique interauricular; TSVD, TSVI: tracto de salida ventrículo dcho.; izdo. 

TABLA 15.2 Planos ecocardiográficos básicos
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tricas del ventrículo izquierdo (VI). El término eje largo
se refiere a los planos del VI que incluyen las válvulas
aórtica (VA) y/o mitral (VM), obtenidos a nivel transgás-
trico o esofágico. En algunos casos se usa terminología
similar a la ecografía transtorácica como, por ejemplo,
cuatro cámaras. Estos planos también nos sirven para uti-
lizar el Doppler continuo o pulsado, con el fin de valorar
los flujos y los patrones de la velocidad de flujo. Las
variaciones anatómicas entre los diferentes pacientes nos
obligarán a ajustar los parámetros de cada plano (distan-
cia, rotación, anteversión) para obtener las mejores imá-
genes posibles.

El orden de la exploración varía según el examinador.
Nosotros recomendamos empezar por los planos
transgástricos, aunque a veces es preferible ir directa-
mente a buscar las estructuras patológicas que son obje-
to de la cirugía. No siempre se visualizan todos los planos
debido a las variaciones anatómicas. En cualquier caso, la
mayoría de las estructuras están presentes en más de un
plano. Las distancias medidas desde los dientes para los
diferentes planos son las siguientes:

• Transgástricos: de 38 a 45 cm.
• Unión gastrointestinal: de 34 a 37 cm.
• Esófago medio y distal: de 29 a 33 cm.
• Esófago proximal: de 24 a 28 cm.

PLANOS TRANSGÁSTRICOS PROXIMALES

Empezaremos la exploración por el estómago, ya que ello
nos permitirá una buena valoración del ventrículo iz -
quierdo. Comenzaremos con el transductor a 0º; ajustare-
mos la ganancia y la compresión; rotaremos para buscar
una buena imagen a la vez que antevertimos para entrar
en contacto con la pared del estómago, próxima a la cara
diafragmática del corazón.

Intentaremos ajustar la profundidad y la anteflexión
para conseguir una buena imagen del eje corto del VI a
nivel mediopapilar (LV SAX), tal y como se observa en la
Figura 15.4. En esa imagen tendremos la cara inferior en
el vértice y el septo interventricular a la izquierda y, a
continuación, el ventrículo derecho (VD). Este plano es
la base de la valoración perioperatoria de la precarga y de
la función del VI (global y regional). Desde él es fácil
visualizar diferentes cortes del VI en su eje corto a nivel
apical, papilar (bajo o alto), cordal y mitral. El velo pos-
terior de la VM quedará a la derecha y anterior, mientras
que el anterior se verá a la izquierda y en la parte baja de
la imagen. La comisura anterolateral quedará a las cinco,
mientras que la posteromedial se situará a las diez.

Podemos valorar el tamaño, la pared y la función del VI.
Las medidas que debemos tomar incluyen el área tele-
diastólica (EDA), el área telesistólica (ESA), o sus corres-
pondientes diámetros (EDD o ESD). Éstos nos permiten
calcular el cambio fraccional de área (FAC% = EDA –
ESA/EDA � 100), que es un análogo ecográfico de la
fracción de eyección. La imagen telediastólica coincide
con la onda R del electrocardiograma (ECG), mientras
que el área telesistólica se calcula en la imagen en la que
el ventrículo es más pequeño. Para las mediciones se
incluyen los músculos papilares en el VI.

Girando el transductor a 90-100º, obtenemos el plano
del eje largo transgástrico del VI. En la imagen la cara infe-
rior queda en el vértice, la anterior en la parte inferior, a
la derecha queda la VM y la AI, mientras que a la izquier-
da podemos observar el ápex o la zona próxima al mis -
mo. Podemos valorar en este plano la estructura del apa-
rato mitral y los movimientos segmentarios del VI. Si
giramos a 120-130º podemos ver el tracto de salida del VI
(TSVI), la VA y una parte de la aorta ascendente. Esta
imagen es importante porque nos permite medir la velo-
cidad de flujo por Doppler en la VA y en el TSVI. Si no
conseguimos una buena imagen habrá que recurrir a los
planos transgástricos profundos.

En los planos transgástricos proximales también
podemos valorar el VD. A 0º tenemos un eje corto del VD
a la izquierda del septo. Centrando la imagen en el VD y
girando a 30º, observamos un corte transversal de la vál-
vula tricúspide con la valva posterior en la parte superior
de la imagen, la anterior a la izquierda y la septal a la
derecha. Algo más distal podríamos observar los múscu-
los papilares del VD. Si nos vamos a 80-100º, veremos la

Figura 15.4. Plano del eje corto ventricular mediopapilar.



aurícula derecha (AD), los tractos de entrada y salida del
VD, la válvula pulmonar y la arteria pulmonar común. Si
seguimos rotando a 110-140º, obtendremos un plano del
eje largo del VD con la AD a la derecha, el ventrículo a la
izquierda y la cara anterior del VD en la parte inferior de
la imagen. 

PLANOS TRANSGÁSTRICOS PROFUNDOS O DISTALES

Si avanzamos el transductor hasta el fundus gástrico y
damos la máxima anteflexión a 0º obtenemos una ima-
gen de cinco cámaras. En la parte superior están los
ventrículos, y en la inferior, las aurículas; el VD está a la
izquierda. Con pequeños movimientos se consigue un
plano de tres cámaras que permite observar el tracto de
salida del VI en la parte inferior de la imagen. En esta
imagen podemos alinear bien el Doppler al TSVI o la VA
para estimar gradientes de presión a partir de velocida-
des de flujo. Si rotamos a 100-140º tendremos una ima-
gen de estructuras derechas incluida la arteria pulmo-
nar, quedando la aorta en el centro del sector. En este
plano se pueden medir flujos del TSVD y de la arteria
pulmonar.

PLANOS DE LA UNIÓN GASTROESOFÁGICA

Retirando la sonda unos 5 cm aproximadamente, nos
encontraremos en la unión gastroesofágica. Con un leve
giro horario exploraremos el lado derecho del corazón.
A 0º encontramos la AD arriba y la pared libre del VD en
la parte más baja de la imagen. Podemos observar tam-
bién la válvula tricúspide y el septo interventricular. A la
derecha, y por encima de la valva septal de la válvula
tricúspide, se puede ver el seno coronario entrando a la
AD. A 50-60º vemos la AI arriba, y debajo, la derecha y
un corte oblicuo de la aorta. En esta proyección es posi-
ble explorar la VM con el Doppler, puesto que queda más
alineada con el transductor. A 90º se observa el tabique
interauricular en posición horizontal y puede explorarse
la presencia de comunicación mediante el Doppler color.
Si nos vamos a 100-110º podemos ver la unión de la cava
inferior a la AD, a la izquierda de la imagen, y la orejuela,
a la derecha. 

PLANOS ESOFÁGICOS MEDIOS Y DISTALES

Retirando y dando retroflexión al transductor nos encon-
tramos, entre 0 y 25º, el plano de cuatro cámaras, dos aurí-
culas y dos ventrículos, incluidas sus paredes libres. En
esta proyección se puede explorar muy bien la VM.

La valva de la izquierda es la anterior y la de la derecha es
la posterior. Rotando de 30 a 60º, podemos ver un plano
de dos cámaras, con la AI y el VI debajo. Si seguimos
rotando hasta 90º, la pared posterior del VI aparece en el
lado izquierdo de la imagen, y en el lado derecho vemos la
cara anterior del VI. A unos 60º podemos obtener un corte
de las dos valvas de la VM. Si seguimos hasta unos 120º,
obtenemos un plano de tres cámaras, con la AV y el VI, y a
la derecha, la VA y la raíz de la aorta. 

También podemos completar la exploración del lado
derecho a nivel esofágico. La válvula tricúspide se visua-
liza a unos 40-70º y se puede valorar la regurgitación.
A unos 120º podemos ver el eje largo de la AD, con la
entrada de la vena cava inferior, a la izquierda, y la supe-
rior, a la derecha. 

PLANOS ESOFÁGICOS PROXIMALES

Estos planos se caracterizan por la presencia en el centro
de la imagen de la raíz de la aorta y de la AI en la parte
superior. A unos 45º podemos ver un corte transversal de
la válvula aórtica en el llamado eje corto basal (Fig. 15.5).
La valva coronaria derecha y su correspondiente seno
coronario están en la parte inferior en contacto con la
pared del VD, mientras que la valva coronaria izquierda y
la valva no coronaria quedan en el lado derecho. Si segui-
mos rotando, a unos 60-100º seguiremos viendo un corte
transversal de la aorta en el centro y alrededor, de izquier-
da a derecha, encontraremos la AD, la válvula tricúspide,
el VD, la válvula pulmonar y la arteria pulmonar. Este
plano es muy útil para valorar las lesiones congénitas del
VD y de la arteria pulmonar. Si llegamos a unos 120º

Figura 15.5. Eje corto medioesofágico de la válvula aórtica.
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podemos observar mejor el tracto de salida del VI, la vál-
vula aórtica y la aorta ascendente. 

Ligeramente más proximal en el esófago podemos ver,
entre 0 y 40º, la arteria pulmonar con su bifurcación y, a
la izquierda, la aorta ascendente y la vena cava superior.
A unos 30-50º se aprecia mejor la arteria pulmonar dere-
cha, eje largo (Fig. 15.6). Si nos vamos a unos 120º pode-
mos ver la aorta ascendente en un corte longitudinal,
mientras que la pulmonar pasa a uno transversal.

VÁLVULA MITRAL

La VM se compone de una valva anterior y otra poste-
rior, unidas por dos comisuras, una anterolateral y otra
posteromedial, asociadas a sendos músculos papilares.
La valva posterior tiene tres partes: lateral (P1), media
(P2) y medial (P3). De manera artificial también se suele
dividir la valva anterior en tres partes: tercio lateral (A1),
medio (A2) y medial (A3). El examen ecográfico de la
VM incluye cuatro planos medioesofágicos y dos
transgástricos. El transductor debe colocarse a nivel
medio de la AI y posterior al anillo mitral para obtener
los planos medioesofágicos. En muchos casos es necesa-
ria una ligera retroversión. En un plano de cuatro cáma-
ras vemos, a la derecha, la valva posterior (P1), y a la
izquierda, la anterior (A3). Si rotamos a 60º la valva pos-
terior pasa a la izquierda, y la anterior, a la derecha. A
este nivel estamos situados paralelamente al plano de las
dos comisuras; la parte A2 está en el centro, y la valva
posterior, a ambos lados (P1 a la derecha y P3 a la
izquierda). Si seguimos hasta un plano de dos cámaras,
queda en la imagen el tercio medial P3, a la izquierda, y
A1 a la derecha. Si rotamos más hasta un eje largo
medioesofágico, tenemos el tercio medio a la izquierda
(P2) y A2 a la derecha. Estos planos medioesofágicos
hay que explorarlos también con el Doppler color para
realizar una valoración funcional de la válvula. La velo-
cidad de flujo transmitral debe medirse con el Doppler
pulsado para valorar la función diastólica del VI en la
imagen de cuatro cámaras o en el plano de eje largo,
intentando que el ángulo entre el transductor y el flujo
transmitral sea lo más próximo a 0º. 

El plano transgástrico de eje corto de la VM se obtiene
a 0º con anteflexión de la sonda. No siempre se obtiene
un plano perfectamente paralelo a la válvula. Mo -
dificando la flexión y la profundidad, podemos observar
diferentes partes de la VM. La comisura posteromedial
queda en la parte de arriba, a la izquierda, y la anterolate-
ral, abajo, en el lado derecho. Este plano es idóneo para
valorar anormalidades de las valvas o de sus movimien-
tos. También podemos observar los movimientos de las
paredes adyacentes a los músculos papilares o una hiper-
motilidad que podría significar una rotura de un múscu-
lo papilar. El plano transgástrico de dos cámaras es muy
adecuado para examinar las cuerdas tendinosas, porque
en esta imagen están perpendiculares. Las cuerdas de la
comisura posteromedial se sitúan en la parte superior de
la imagen, y las anterolaterales, en la base. Estos dos pla-
nos transgástricos también deben explorarse con el
Doppler color.

Figura 15.6. Arteria pulmonar.

Las venas pulmonares izquierdas se pueden ver entre
la orejuela izquierda y la aorta descendente entre 0 y 30º.
Las venas pulmonares derechas se aprecian en el lado
izquierdo a 0º. La rotación entre 40 y 110º permite aline-
ar el Doppler y alguna vena para medir flujos.

IMÁGENES DE LA AORTA

La aorta se visualiza desde planos transgástricos pro-
fundos hasta el esófago proximal. Debido a la interfe-
rencia del aire sólo podemos ver unos 4 o 5 cm de la raíz
de la aorta. La salida de los vasos del arco aórtico no se
ve casi nunca. A 0º vemos un corte longitudinal del arco
aórtico, y rotando entre 40 y 70º, podemos apreciar un
corte transversal y la salida de alguna arteria. La parte
distal del arco aórtico y, sobre todo, la aorta descenden-
te son fáciles de visualizar girando la sonda hasta obte-
ner un corte transversal de la aorta, que se aprecia en la
parte superior de la imagen. Hacia abajo está la cara
izquierda de la aorta, y a la derecha, la posterior. A unos
90º podemos obtener el eje largo de la aorta descendente;
la zona izquierda sigue quedando en la parte inferior de
la imagen, mientras que la proximal se encuentra a la
derecha.



226 MONITORIZACIÓN CARDIOVASCULAR

MONITORIZACIÓN HEMODINÁMICA
MEDIANTE ECOGRAFÍA TRANSESOFÁGICA
La monitorización hemodinámica es un aspecto esencial
de la práctica anestesiológica. El reconocimiento y el tra-
tamiento precoces de estados hemodinámicos adversos
favorecen una mejor evolución de los pacientes quirúrgi-
cos de alto riesgo; por esta razón, es una decisión de vital
importancia la adecuada elección del grado de monitori-
zación hemodinámica al que sometemos al paciente,
balanceando la agresión que supone el monitor seleccio-
nado con la utilidad de la información obtenida. La ETE
emplea un monitor semiinvasivo, con una baja inciden-
cia de complicaciones relacionadas con su uso, y que
aporta de forma rápida información que puede resultar
decisiva8, 9. La ETE informa sobre la función ventricular
y sus determinantes (precarga, poscarga y contractili-
dad), sobre la anatomía y la función valvular, sobre los
defectos anatómicos diversos, las masas intracavitarias y
la existencia de una posible patología aórtica o pericárdi-
ca. Además, la ETE se ha mostrado más eficaz en la valo-
ración hemodinámica de los pacientes en situaciones crí-
ticas que la simple impresión clínica, acompañada o no
de diversos monitores invasivos10, 11.

De todos los posibles planos ecocardiográficos, el que
más información hemodinámica aporta es el transgástri-
co eje corto mediopapilar. La razón por la que es el prefe-
rido de los anestesiólogos es la facilidad con que se obtie-
ne e interpreta, además de combinar su eficacia como
monitor de la función sistólica del VI con su utilidad en
el diagnóstico de isquemia miocárdica. Mediante este
plano, podemos obtener multitud de datos sobre la fun-
ción ventricular.

CÁLCULO DE LA FRACCIÓN DE EYECCIÓN: 
EL CAMBIO FRACCIONAL DE ÁREA

El cambio fraccional de área (CFA) es una medición sim-
ple y útil para cuantificar globalmente la función sistóli-
ca del VI, que en numerosos estudios ha mostrado una
aceptable correlación con la fracción de eyección medida
por diversos métodos12, 13. Para su de terminación se
miden en un plano transgástrico eje corto mediopapilar el
área telediastólica del VI (ATDVI) y el área telesistólica
(ATSVI) (Fig. 15.7).

CFA (%) = (ATD – ATS) � 100/ATD

Los sistemas ecocardiográficos que incorporan tecno-
logía de cuantificación acústica permiten obtener a tiempo
real y de forma automática el valor de CFA. Los factores

que limitan la utilidad del CFA son la propia experiencia
del examinador, la calidad de la imagen, a veces inadecua-
da, la existencia de patrones asimétricos de contractilidad
(bloqueos de rama, marcapasos, etc.) y la presencia de alte-
raciones segmentarias de la contractilidad ventricular. La
estimación visual del CFA se ha mostrado, en manos de
clínicos experimentados, como un método fiable de esti-
mación de la fracción de eyección14, 15.

ESTIMACIÓN DE LA PRECARGA

La determinación de las presiones en las cavidades dere-
chas o en la arteria pulmonar es el método habitualmen-
te utilizado en la práctica clínica para estimar la precarga
del VI; sin embargo, no resulta fiable en algunas situacio-
nes que se dan con frecuencia en el enfermo hemodiná-

Figura 15.7. Medición del cambio fraccional de área.
Cuantificación del área telediastólica y telesistólica mediante
planimetría del borde endocárdico del ventrículo izquierdo.
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micamente comprometido, como son, entre otras, la dis-
minución de la compliancia ventricular, la administra-
ción de drogas vasoactivas, el aumento de la presión
intratorácica, la insuficiencia mitral y el taponamiento
pericárdico.

El ATDVI, medida en el eje corto mediopapilar cons-
tituye la medición más directa de la precarga ventricular,
siendo un parámetro muy sensible a los cambios en el
volumen sanguíneo16. Sus modificaciones se correlacio-
nan mejor con modificaciones del gasto cardíaco que las
modificaciones en el valor de la presión de oclusión en la
arteria pulmonar17. La medición del ATDVI se realiza
durante la espiración y coincidiendo con la onda R. Es
recomendable la realización de al menos tres mediciones
en tres ciclos diferentes, si el enfermo está en ritmo sinu-
sal, o promediar al menos entre cinco o seis latidos, si la
medición se realiza durante alguna arritmia. El valor del
ATDVI pue de ser normal en pacientes hipovolémicos, en
los que la pérdida de volumen circulante puede estar
enmascarada por un aumento en el tono vascular debido
a la administración de fármacos vasoconstrictores; por
otro lado, hay que tener en mente al interpretar el valor
del ATDVI que el fracaso cardíaco derecho o la disfun-
ción diastólica gra ve del VI pueden cursar con conges-
tión venosa y/o pulmonar en presencia de valores nor-
males o disminuidos del ATDVI. Un valor del ATDVI
menor de 5,5 cm2/m2 o la obliteración sistólica de la
cavidad ventricular indica disminución de precarga,
excepto en aquellas situaciones que exista un ventrículo
hiperdinámico18.

ESTIMACIÓN DEL GASTO CARDÍACO

El parámetro empleado en la práctica clínica para estimar
de forma global la eficacia del sistema cardiovascular es el
gasto cardíaco (GC), y éste se puede estimar por ETE. El
fundamento en que se basa la medición del GC mediante
eco-Doppler es que el flujo (F) a través de una determi-
nada zona del sistema cardiovascular es igual al produc-
to entre el área (A) y la velocidad del flujo sanguíneo en
dicha zona (v).

F (cm3/min–1) = A (cm2) � v (cm/min–1)

La velocidad de la sangre durante el ciclo cardíaco no
es uniforme, por lo que el promedio de las diferentes
velocidades del flujo sanguíneo durante todo el período
de eyección ha de ser integrado para medir el flujo total a
través de la estructura analizada. El valor que integra las
distintas velocidades de la sangre al atravesar una estruc-

tura determinada durante el ciclo cardíaco se conoce
como integral tiempo-velocidad (ITV) y representa la dis-
tancia que la sangre ha recorrido en la estructura cardio-
vascular interrogada en un latido.

El valor de la ITV se determina analizando, mediante
Doppler continuo o pulsado, las características cinéticas
del flujo sanguíneo en una determinada estructura; una
vez conseguido el espectro Doppler de velocidad del flujo
sanguíneo, se traza manualmente el margen de dicho
espectro, siendo el área delimitada entre dicho margen y
la línea basal el valor de la ITV. En esencia, la medición de
la ITV consiste en la planimetría de la señal Doppler
sobre el tiempo.

El volumen sistólico (VS) se calculará de la siguiente
forma:

VS (cm3) = ITV (cm) � A (cm2)

donde el área (A), asumiendo un modelo circular se
calculará a partir del diámetro (d) de la estructura anali-
zada:

A (cm2) = π � (d2/4)

La estimación por Doppler del GC asume las siguien-
tes premisas: a) el flujo sanguíneo en la zona interrogada
sigue los principios físicos del flujo laminar; b) la zona
donde se realiza la medición tiene forma circular y su
área no se modifica durante el ciclo cardíaco; c) la veloci-
dad de la sangre a través del orificio es uniforme, y d) el
haz de interrogación ultrasónico se dispone en paralelo al
vector del flujo sanguíneo.

Pese a las limitaciones que suponen las premisas antes
mencionadas, diversos autores han mostrado la eficacia
de la determinación mediante ETE del GC, analizando el
flujo en diversas localizaciones, como la VA, la VM, el
tracto de salida del VI o la arteria pulmonar19-23.

CÁLCULO DE PRESIONES

La medición de las velocidades del flujo sanguíneo
mediante Doppler permite, aplicando la ecuación de
Bernouilli simplificada (ΔP = 4 V2), calcular el gradiente
de presión entre dos cavidades cardíacas comunicadas
entre sí, de lo que se deduce el valor de distintas presio-
nes intracavitarias24. Las presiones en la arteria pulmo-
nar, la AI y el VI se calculan analizando las velocidades de
los jets regurgitantes tricúspides, mitral y aórtico, respec-
tivamente, y conociendo las presiones en la AD y el lecho
arterial25-28 (Tabla 15.3).
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ANÁLISIS DE LA FUNCIÓN DIASTÓLICA 
DEL VENTRÍCULO DERECHO

El análisis Doppler de las características del flujo sanguíneo
transmitral y en las venas pulmonares ofrece información
sobre la función diastólica del VI29 (Tabla 15.4). Aunque
existen datos que indican una alta prevalencia de disfunción
diastólica en la población con factores de riesgo cardiovas-
cular, se desconoce su incidencia perioperatoria, así como el
impacto que la disfunción diastólica perioperatoria tiene en
la evolución de los pacientes29.

Pulsando la muestra del Doppler en los bordes de las val-
vas de la VM, se obtiene el patrón típico de flujo sanguíneo
transmitral, caracterizado por una fase inicial de llenado
ventricular rápido (onda E) seguido por una fase intermedia
de enlentecimiento de flujo y una fase final coincidente con
la contracción auricular (onda A). El tiempo de desacelera-
ción (TD) es el intervalo de tiempo entre el pico de la onda
E hasta que dicha onda alcanza la línea basal.

El análisis Doppler del flujo sanguíneo en las venas
pulmonares, evaluando el llenado de la AI, complemen-
ta la información que el análisis del flujo transmitral
ofrece sobre la función diastólica del VI. El patrón
Doppler típico en las venas pulmonares posee cuatro
componentes, tres iniciales anterógrados: PVS1 (flujo ini-

cial generado por la relajación de la AI), PVS2 (onda que
refleja la fase inicial de la sístole ventricular), PVD (coin-
cidiendo con la fase de llenado rápido ventricular) y un
componente retrógrado final (PVAR; flujo coincidente
con la contracción auricular). Kuecherer et al demostra-
ron que un valor del componente sistólico del flujo san-
guíneo en venas pulmonares menor del 55% es un indi-
cador sensible y específico de presión en la AI superior a
15 mmHg30.

Debido a la diversidad de factores que condicionan la
velocidad del flujo transmitral y en venas pulmonares, su
interpretación aislada no aporta información concluyen-
te; sin embargo, su análisis secuencial en el transcurso de
una intervención quirúrgica puede ser de gran valor. El
aumento de la velocidad pico de la onda E, junto a una
disminución del TD, es indicativo de un aumento de la
precarga (aumento de la presión en la AI). La disminución
de las ondas E y A, asociada a la prolongación del TD,
indica una reducción de la precarga. Si la onda E dismi-
nuye, la velocidad de la onda A aumenta y se prolonga el
TD, lo cual indica un brusco aumento en la poscarga o
una súbita alteración en el patrón de relajación ventricu-
lar, sugestivo de isquemia miocárdica31-33.

DIAGNÓSTICO DE ISQUEMIA MIOCÁRDICA
INTRAOPERATORIA

Aunque la ETE es un monitor más sensible que el ECG
o el catéter de arteria pulmonar para detectar episodios
de isquemia miocárdica, sus limitaciones en este senti-
do son responsables de que la guía ASA/SCA de indica-
ciones perioperatorias de la ETE la incluya como una
herramienta de diagnóstico de la isquemia miocárdica
en pacientes quirúrgicos de alto riesgo de isquemia e
infarto en un segundo nivel de evidencia (categoría II).
Los diversos estudios realizados para valorar la eficacia
clínica de la ETE como método de monitorización de la

PRESIÓN

PAPs
PAI
PTDVI

ECUACIÓN

= 4 (VIT)
2 � PAD

= PAS – 4 (VIM)2

= PAD – 4 (VIAo)
2

TABLA 15.3 Cálculo de presiones mediante Doppler

Iao: insuficiencia aórtica; IM: insuficiencia mitral; IT: insuficiencia
tricúspide; PAI: presión en la aurícula izquierda; PAPs: presión sistólica 
de la arteria pulmonar; PTDVI: presión telediastólica del ventrículo
izquierdo; V: velocidad.

E/A
S/D
TD (ms)
TRI (ms)

NORMAL

> 1
≥ 1

150-220
60-100

ALTERACIÓN EN LA RELAJACIÓN

< 1
≥ 1

> 220
> 100

PATRÓN SEUDONORMAL

1-2
< 1

150-220
60-100

PATRÓN RESTRICTIVO

> 2
< 1

< 150
< 60

E/A: relación entre pico de velocidad de las ondas E y A del flujo sanguíneo transmitral; S/D: relación entre el pico sistólico (S) y diastólico (D) 
del flujo sanguíneo en venas pulmonares; TD: tiempo de desaceleración; TRI: tiempo de relajación isovolumétrica.

TABLA 15.4 Criterios diagnósticos de disfunción sistólica
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isquemia miocárdica intraoperatoria comparándola con
el ECG, han resultado contradictorios, por lo que ha
perdido fundamento el empleo de la ETE con el único
propósito de monitorizar episodios de isquemia miocár-
dica34-36.

Diversos estudios experimentales evidencian la enor-
me sensibilidad de la ecocardiografía para detectar cam-
bios bruscos en el flujo miocárdico. Tras un episodio de
isquemia miocárdica, la afectación de la función sistólica
de los segmentos isquémicos, detectable mediante una
ETE, precede a las alteraciones en el segmento ST de un
ECG convencional y a las alteraciones en las presiones de
llenado ventricular registradas mediante un catéter de
arteria pulmonar37-40.

La hipoxia miocárdica induce depleción celular de tri-
fosfato de adenosina (ATP) y acidosis tisular; en conse-
cuencia, disminuye la disponibilidad de calcio y la con-
tracción miocárdica se altera. La ETE registra el patrón
contráctil anormal que ocurre durante episodios de
isquemia miocárdica, analizando en los segmentos afec-
tados el engrosamiento de la pared ventricular y el movi-
miento endocárdico; se precisa un deterioro de la función
contráctil de al menos dos grados para establecer un
diagnóstico correcto (Tabla 15.5).

El engrosamiento sistólico de la pared ventricular es
el parámetro ecocardiográfico más sensible de isquemia41

(en condiciones normales, al final de la sístole, el grosor
de la pared es un 50% mayor del grosor de la pared al
final de la diástole), pero en el contexto intraoperatorio
es más obvia la valoración del movimiento endocárdico
durante la reducción sistólica de la cámara ventricular.

El plano ecocardiográfico que más información aporta
es el eje corto mediopapilar, siendo éste un plano donde
están representadas las tres arterias coronarias. Es necesa-
rio registrar todos los segmentos del VI para establecer un

diagnóstico correcto de isquemia miocárdica, lo que su -
pone una importante limitación a su uso42. En los planos
de los estudios ecocardiográficos propuestos por la
Sociedad Americana de Ecocardiografía (ASE) y la SCA se
reconocen 16 segmentos ventriculares (4 apicales, 6 me -
dios y 6 basales). La localización precisa del episodio
isquémico es esencial para orientar la terapia adecuada y
valorar el impacto de dicha actuación.

Otras limitaciones de la ETE para detectar isquemia
son las siguientes:

• Episodios no isquémicos donde se altera el patrón
contráctil normal; por ejemplo, un marcapasos con esti-
mulación ventricular y un bloqueo de rama pueden
simular isquemia miocárdica.

• No ser útil para diferenciar dos situaciones clínicas sus-
tancialmente diferentes, como la isquemia miocárdica y
el aturdimiento miocárdico.

• El descenso de la precarga y/o aumento de la poscarga
inducen alteraciones segmentarias de la contractilidad
que simulan episodios isquémicos. Lo mismo ocurre en
diversas situaciones, como un marcapasos ventricular,
una pericarditis o una miocarditis.

• No es bien tolerado por pacientes despiertos; su uso
está limitado durante la inducción y el período post -
operatorio.

COMPLICACIONES DE LA ECOCARDIOGRAFÍA
TRANSESOFÁGICA

Al valorar los beneficios de cualquier modalidad de
monitorización intraoperatoria, se han de considerar
siempre las complicaciones potenciales. Los dos mayo-
res estudios existentes en este sentido se han realizado
en pacientes despiertos y no intubados, incluyéndose
entre los dos a más de 14.000 pacientes. La mayoría de
las complicaciones están relacionadas con la sedación o
con la dificultad para progresar la sonda ecográfica, aun-
que se han registrado dos fallecimientos relacionados con
la técnica43, 44. Kall meye analiza retrospectivamente la
ex periencia en un único centro de 7.200 exámenes trans -
esofágicos intraoperatorios y concluye que es un méto-
do seguro de monitorización, con unas bajas morbilidad
y mortalidad asociadas (0,2 y 0%, respectivamente). Las
complicaciones registradas en este estudio fueron
odinofagia (0,1%), daños dentales (0,03%), movimien-
tos inadvertidos del tubo endotraqueal (0,03%), hemo-
rragia gastroesofágica (0,03%) y perforación esofágica
(0,01%)45.

GRADO

Normal
Hipocinesia

Leve
Grave

Acinesia
Discinesia

MOVIMIENTO 
ENDOCÁRDICO

> 30%

10-30%
< 10%

0
Movimiento 
paradójico

ESPESOR 
DE LA PARED

30-50%

30-50%
< 30%
< 10%

Movimiento 
paradójico

TABLA 15.5
Clasificación de las anormalidades 
en el movimiento de la pared ventricular
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INTRODUCCIÓN
El aumento de la mortalidad y la morbilidad periopera-
torias en el paciente con enfermedad cardiovascular es
un hecho demostrado desde la década de 1950 y confir-
mado con regularidad desde entonces. La monitoriza-
ción del riesgo en el paciente con patología cardíaca
tiene como objetivo identificar aquellos factores cuya
presencia se asocia a un aumento de las complicaciones
cardiovasculares1, 2.

Se entiende por complicaciones cardiovasculares aque -
llos acontecimientos patológicos directamente responsa-
bles de un exceso de mortalidad, secuelas o prolongación
de la hospitalización del paciente3 y clásicamente inclu-
yen: infarto de miocardio, ángor inestable, arritmias gra-
ves, insuficiencia cardíaca y muerte de origen cardíaco. La
incidencia de estas complicaciones varía considerable-
mente según el criterio diagnóstico (clínico, electrocar-
diográfico, enzimático, etc.). Además, el hecho de que se
puedan establecer ciertas relaciones estadísticas entre
algunos factores y estas complicaciones no implica nece-
sariamente una relación causal, por lo que, a la hora de
evaluar el riesgo, siempre existe un sesgo difícil de elimi-
nar; por eso, a pesar de existir numerosos estudios sobre
esta materia, los resultados son a veces contradictorios y
resulta difícil establecer un esquema sencillo de evalua-
ción del riesgo preoperatorio.

El objetivo principal de la monitorización del riesgo
en el paciente cardíaco es conocer dicho riesgo para
poder es tablecer medidas preventivas que permitan dis-
minuirlo.

CLASIFICACIÓN DEL RIESGO
PREOPERATORIO

VALORACIÓN GENERAL DEL RIESGO 
EN EL PACIENTE QUIRÚRGICO

Existen varias escalas para valorar el riesgo cardíaco en el
paciente quirúrgico. En 1963 la American Society of
Anesthesiologists (ASA) modificó una clasificación comu-
nicada por Saklad en 1941, y propuso una valoración sen-
cilla y de fácil aplicación, según la situación clínica del
paciente. Esta clasificación, que con algunas modificacio-
nes se continúa utilizando en la actualidad4 (Tabla 16.1)
no evalúa el riesgo anestésico en sí mismo, sino el estado
físico preoperatorio del enfermo. El pa ciente con patología
cardíaca asintomático se considera de clase II; si padece
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I

II

III

IV

V

VI

Paciente que no tiene ninguna afectación, salvo la que
requiere cirugía

Paciente con enfermedad sistémica leve sin limitación
funcional

Paciente con una alteración grave de una función
importante

Paciente con riesgo vital inminente

Paciente moribundo

Paciente en muerte cerebral donante de órganos

TABLA 16.1
Clasificación del estado físico 
preoperatorio de la ASA

ASA: American Society of Anesthesiologists.
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ángor pero está bien controlado con el tratamiento, se
valora como clase III; los pacientes con angina inestable, se
clasifican como clase IV, y los pacientes con infarto agudo
de miocardio y shock cardiogénico, como clase V. 

Aunque esta clasificación no se realizó específicamen-
te para el paciente cardíaco, se ha comprobado que el esta-
do físico definido según los criterios de la ASA se correla-
ciona aceptablemente con el índice de morbimortalidad
perioperatoria (Tabla 16.2), por lo que su utilización
sigue vigente5, 6, aunque su valor predictivo es limitado
debido a connotaciones específicas, como, por ejemplo, la
subjetividad del observador. Por otra parte, la escala de la
ASA sólo tiene en cuenta el estado preoperatorio y no
considera otros factores, como el tipo de intervención, la
pericia del personal, el número de horas de trabajo conti-
nuado, la estrategia organizativa, la estandarización del
aparataje, etc. Por ello, en pacientes con patología asocia-
da, la aplicación de dicha escala debe acompañarse de
otras escalas específicas.

o IV presentan alto riesgo y a ellos se debe dirigir la reali-
zación de pruebas preoperatorias más específicas.

A la hora de aplicar estas clasificaciones es muy impor-
tante distinguir entre capacidad funcional y frecuencia de
sintomatología. Muchos pacientes en los que la enfermedad
evoluciona de forma progresiva limitan voluntariamente su
actividad física, de manera que en un interrogatorio super-
ficial pueden referir poca o ninguna sintomatología cardía-
ca, e interpretarse erróneamente como un dato positivo,
cuando en realidad refleja una importante limitación fun-
cional. La valoración de la capacidad funcional también
está limitada en pacientes con patología vascular periférica
(claudicación), ortopédica, etc. En estas ocasiones también
puede ser necesario recurrir a pruebas diagnósticas más
concretas.

Otra limitación a tener en cuenta es que estas escalas
no han sido diseñadas para valorar específicamente las
complicaciones perioperatorias, por lo que no deben
aplicarse de forma simplista al enfermo quirúrgico, y
deben suplementarse, en lo posible, con otros índices de
valoración.

ÍNDICES MULTIFACTORIALES

En 1977 Goldman et al9 estudiaron a un grupo de 1.001 pa -
cientes mayores de 40 años, sometidos a cirugía no cardía-

CLASIFICACIONES FUNCIONALES

La severidad de la sintomatología presente en el enfermo
con patología cardíaca puede cuantificarse valorando la
capacidad funcional, que es un factor fundamental para
determinar la incidencia esperada de complicaciones car-
diovasculares.

La New York Heart Association (NYHA)7 y la Canadian
Cardiovascular Society8 (CCVS) desarrollaron sendas cla-
sificaciones, atendiendo al grado de tolerancia al ejercicio
(NYHA) y a la aparición de ángor (CCVS). Ambas son
muy parecidas y se resumen en la Tabla 16.3. Los pacien-
tes incluidos en las clases I y II de cualquiera de estos dos
índices son capaces de realizar actividades que requieren
un equivalente metabólico de energía similar a la mayor
parte de procedimientos quirúrgicos no complejos, pre-
sentando un riesgo relativamente bajo de complicaciones
de tipo cardíaco. Sin embargo, los pacientes de las clases III

CCVS: Canadian Cardiovascular Society.
NYHA: New York Heart Association.

NYHA

Clase I Paciente   
asintomático con 
actividad física 
normal

Clase II Paciente 
sintomático con 
actividad normal

Clase III Paciente 
sintomático con 
actividad física 
menor que la 
cotidiana

Clase IV Paciente 
sintomático con 
cualquier 
actividad, incluso 
en reposo

CCVS

Clase I La actividad física 
ordinaria no 
causa angina

Clase II Pequeña limitación
con la actividad 
física ordinaria

Clase III Limitación 
importante para 
la actividad 
normal

Clase IV Incapacidad para 
cualquier 
actividad física

TABLA 16.3
Clasificación funcional de la NYHA 
y de la CCVS

ASA: American Society of Anesthesiologists.

GRADOS

1
2
3
4
5

MORTALIDAD (%)

0,06-0,08
0,3-0,4
1,8-4,3
7,8-23
9,4-51

TABLA 16.2
Índices de mortalidad perioperatoria 
relacionados con los grados de la ASA
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ca, y consiguieron diferenciar, a partir de un análisis de
multivariables, nueve factores independientes con signifi-
cación estadística, asociados a un mayor riesgo cardiovas-
cular. A cada uno de ellos se le asignó un valor en función
de su importancia según la significación estadística (Ta-
bla 16.4). Los factores que más influyeron fueron la presen-
cia de insuficiencia cardíaca, el infarto agudo de miocardio
reciente, la estenosis aórtica, los trastornos del ritmo y la
edad mayor de 70 años. Sin embargo, aunque este índice
valora variables específicas, como el tipo de cirugía y el
carácter urgente de la intervención, no considera otros fac-
tores como el tabaquismo, la diabetes, la hipertensión arte-
rial, la hiperlipidemia, la enfermedad vascular periférica, la
presencia de ángor o los antecedentes de edema agudo de
pulmón. Por ello, y en un intento de suplir estos defectos,
se han desarrollado tanto en Canadá (índice de Detsky)10

(Tabla 16.5) como en Europa (índice de Larsen)11 (Ta-
bla 16.6) otros sistemas de valoración. El índice de Detsky
resalta los antecedentes de ángor (valorados según la clasi-
ficación de la CCVS) y de edema agudo de pulmón, no
incluidos por Goldman en su estudio. Por su parte, el índi-
ce de Larsen disminuye de seis a tres meses el tiempo
transcurrido desde un IAM como factor de riesgo inde-
pendiente.

El primitivo índice de Goldman establece cuatro cate-
gorías de riesgo basadas en un sistema de puntuación
según el peso de cada variable (Tabla 16.7), pero, al obte-
nerse de un tipo de población no seleccionada, se debe
introducir alguna modificación según el tipo de acto
quirúrgico (Tabla 16.8). Este índice ha demostrado un alto

VARIABLE

Edad > 70 años
Infarto agudo de miocardio < 6 meses
Ingurgitación yugular o ritmo de galope (R3)
Estenosis aórtica
Ritmo no sinusal
Extrasístoles ventriculares > 5/min
PO2 < 60 mmHg o PCO2 > 50 mmHg
K < 3 mEq/l
Creatinina > mg/dl
Hepatopatía crónica
Cirugía intraperitoneal, torácica o aórtica
Cirugía de urgencia

PUNTUACIÓN TOTAL POSIBLE

PUNTUACIÓN

5
10
11
3
7
7
3

3
3
4

56

TABLA 16.4 Índice de Goldman

VARIABLE

IAM < 6 meses

IAM > 6 meses

Ángor clase III (CCVS)

Ángor clase IV (CCVS)

Ángor inestable en los últimos 6 meses

EAP < 1 semana

Antecedentes de EAP

Estenosis aórtica grave

Ritmo no sinusal o EA en el último ECG

> 5 EV/min

MEG

Edad > 70 años

Cirugía urgente

PUNTUACIÓN TOTAL POSIBLE

PUNTUACIÓN

10

5

10

20

10

10

5

20

5

5

5

5

10

120

TABLA 16.5 Índice de Detsky

CCVS: Canadian Cardiovascular Society.
EA: extrasístoles auriculares.
EAP: edema agudo de pulmón.
EV: extrasístoles ventriculares.
IAM: infarto agudo de miocardio.
MEG: mal estado general.

VARIABLE

• INSUFICIENCIA VENTRICULAR
IZQUIERDA
– EAP permanente
– Antecedentes de EAP
– Antecedentes de IC

• ENFERMEDAD CORONARIA
– IAM < 3 meses
– Antecedentes de IAM o de ángor

• DIABETES

• CREATININA > 1,3 mg/dl

• CIRUGÍA DE URGENCIA

• CIRUGÍA MAYOR
– Cirugía aórtica

PUNTUACIÓN

12
8
4

11
3

3

2

3

5
3

TABLA 16.6 Índice de Larsen

EAP: edema agudo de pulmón.
IAM: infarto agudo de miocardio.
IC: insuficiencia cardíaca.
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valor predictivo en aquellos pacientes pertenecientes a las
clases III y IV, pero su sensibilidad parece disminuir en los
pacientes de bajo riesgo (clases I y II), lo cual puede deber-
se al éxito de la aplicación del propio índice. Efec ti va -
mente, en los pacientes clasificados como grado III/IV la
tendencia es a diferir la cirugía, realizando pruebas adicio-
nales o exploraciones complementarias para monitorizar
correctamente el riesgo12 a partir de una optimización de la
relación beneficio/riesgo, hecho que no se produce en los
grados I/II. Según algunos autores13, ningún índice de ries-
go puede predecir adecuadamente la probabilidad de com-
plicaciones en pacientes de bajo riesgo.

De todas formas, e independientemente de la aplica-
ción de estos índices, cada paciente debe valorarse de
manera individual, de forma que una cirugía en la que se
tiene una buena expectativa de beneficio no debe deses-
timarse por una probabilidad elevada de complicaciones
deducida por estos índices. Un riesgo previsto alto no
implica que necesariamente surjan complicaciones, de la
misma manera que un riesgo bajo no las excluye.

ÍNDICES APLICABLES EN CIRUGÍA CARDÍACA

Existen muchos índices aplicables en cirugía cardíaca:
Edwards14, Hanan15, Higgins16, Kurki17 y Parsonnet18. En
todos ellos hay una serie de variables comunes que se rela-
cionan directamente con un aumento de complicaciones:
mujer, edad avanzada, antecedentes de diabetes, insufi-
ciencia renal, enfermedad pulmonar, cirugía car-díaca

previa, disfunción del ventrículo izquierdo y cirugía de
urgencia. Sin embargo, el índice que más se utiliza en clí-
nica es la clasificación del Montreal Heart Institute (Tabla
16.9), ya que es la escala más sencilla y que mejor valora
los parámetros clínicos y hemodinámicos. Con el análisis
de ocho criterios consigue una valoración muy efectiva de
la función cardíaca, de modo que su uso se ha extendido
también para la cirugía no cardíaca11, 19. Esta escala se ha
validado a lo largo de muchos años y su correlación con la
mortalidad permanece estable. 

PUNTUACIÓN

Clase I 0-5
Clase II 6-12
Clase III 13-25
Clase IV > 26

COMPLICACIONES (%)

1
7

14
78

TABLA 16.7
Incidencia de complicaciones según 
la clase del índice de Goldman

CIRUGÍA MENOR 1
CIRUGÍA MAYOR 4
CIRUGÍA AÓRTICA 10

CLASE I

0,3
1,2
3

RIESGO AJUSTADO (%)

CLASE II

1
4  

10

CLASE III

3
12  
30

CLASE IV

19
48
75

TABLA 16.8 Índice de Goldman modificado según el tipo de cirugía

RIESGO BASE

CRITERIOS DE RIESGO

– Mala función del ventrículo izquierdo
– Insuficiencia cardíaca congestiva
– Ángor inestable o IAM reciente < 6 semanas
– Edad superior a 65 años
– Obesidad importante (> 30% del peso ideal)
– Reoperación
– Cirugía de urgencia
– Alteraciones sistémicas incontroladas

GRUPO DE RIESGO

Normal
Aumentado
Alto

N.° DE CRITERIOS

0
1

> 1 

MORTALIDAD (%)

0,4
3,1

12,2

TABLA 16.9
Clasificación del Montreal Heart Institute 
de los grupos de riesgo en cirugía cardíaca

Recientemente se ha desarrollado en Europa (Unidad
de Cirugía Cardiotorácica del Hospital Papworth, de
Cambridge, Reino Unido) un sistema para la evaluación
del riesgo en cirugía cardíaca20, EuroSCORE (Tabla
16.10) que también ha sido validado con buenos resulta-
dos por la Sociedad de Cirujanos Torácicos de Estados
Unidos21. En él se establecen tres clases de factores de
riesgo; relacionados con el paciente, con el tipo de pato-
logía cardíaca y con la cirugía, consiguiéndose, mediante
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¿tiene el paciente un riesgo aumentado de morbimortali-
dad?, ¿qué pruebas complementarias pueden ser necesa-
rias?, ¿cómo se puede actuar para disminuir el riesgo?,
¿debería realizarse la cirugía, o bien retrasarse o incluso
suspenderse?

La historia clínica es el mejor indicador de una pato-
logía cardiovascular, especialmente de cardiopatía isqué-
mica, con una sensibilidad y una especificidad del 90%. En
una correcta anamnesis debe investigarse la presencia de
dolor torácico, disnea, ortopnea, nicturia y edema agudo
de pulmón, especialmente en pacientes con factores de
riesgo como hipertensión arterial, tabaquismo e hiperlipe-
mia. Las arritmias, a menudo, se refieren como palpitacio-
nes. El síncope y el vértigo indican bajo gasto cardíaco con
disminución del flujo sanguíneo cerebral. Y los anteceden-
tes de tabaquismo multiplican por dos el riesgo cardíaco, y
en los fumadores hipertensos con hiperlipemia el riesgo
aumenta ocho veces. Además, en el interrogatorio, las pre-
guntas acerca de las limitaciones ante el ejercicio, las acti-
vidades diarias y el estilo de vida son importantes porque
nos indican la capacidad funcional cardíaca.

Actualmente, el grado de actividad se expresa en uni-
dades de equivalente metabólico (MET). Un MET corres-
ponde al consumo de oxígeno de un hombre de 70 kg de
peso y 40 años de edad en estado de reposo (1 MET = 
3,5 ml/kg/min). En el terreno práctico se ha elaborado un
cuestionario22 (Duke Activity State Index) que determina
con bastante exactitud la capacidad funcional. Actividades
como comer, vestirse, andar alrededor de la casa, fregar los
platos o caminar una o dos manzanas se estima que requie-
ren de 1 a 4 MET. Subir un piso, caminar en terreno llano
a 6 km/h, correr una distancia corta, fregar suelos, mover
los muebles, etc., precisan de 4 a 10 MET. Realizar un depor-
te extenuante como jugar al fútbol excede los 10 MET.
Atendiendo a esto, la capacidad funcional se considera
excelente cuando se superan los 7 MET, moderada de 4 a 
7 MET y pobre cuando es inferior a 4 MET.

La exploración física también es importante en este
tipo de pacientes y debe dirigirse a la búsqueda de signos
de insuficiencia cardíaca, como ingurgitación yugular,
hepatomegalia, crepitantes pulmonares y ritmo de galope.

En un metaanálisis realizado por el American College of
Cardiology (ACC) y la American Heart Association (AHA)
se establecen los factores de riesgo cardiovascular preope-
ratorio principales, clasificándolos en tres categorías según
su importancia relativa23 (Tabla 16.11). 

Los criterios de riesgo mayor necesitan una actuación
terapéutica inmediata y su presencia retarda o anula la
intervención. Es importante señalar que para el ACC el
síndrome coronario inestable incluye la angina inestable

un análisis de regresión estadística, establecer tres grupos
de riesgo: bajo (EuroSCORE 1-2), medio (EuroSCORE 3-
5) y alto (EuroSCORE mayor de 6), con una mortalidad
aproximada del 1, 3 y 12%, respectivamente.

La diferencia fundamental que presentan los índices
utilizados en el paciente sometido a cirugía cardíaca es el
tratamiento estadístico empleado para conseguir asociar
una importancia determinada a cada variable (modelos
de regresión logística, aproximación bayesiana), no
habiéndose descrito en la literatura una clara superiori-
dad de unas frente a las otras.

Seguramente, en el futuro, los sistemas de monitori-
zación del riesgo que permitirán predecir la morbimorta-
lidad serán similares tanto en cirugía cardíaca como en
no cardíaca. 

EVALUACIÓN CLÍNICA
La valoración clínica de un paciente con cardiopatía siem-
pre debe intentar dar respuesta a las siguientes preguntas:

VARIABLE

• FACTORES DE RIESGO RELACIONADOS
CON EL PACIENTE
– Edad > 60 años
– EPOC
– Arteriopatía extracardíaca
– Disfunción neurológica
– Creatinina > 2 mg/dl
– Endocarditis
– MEG

• FACTORES CARDÍACOS
– Angina inestable o necesidad de nitritos

intravenosos
– FE < 30%
– IAM < 90 días
– PAP > 60 mmHg

• FACTORES RELACIONADOS 
CON LA CIRUGÍA
– Urgencia
– Antecedentes de cirugía coronaria
– Cirugía sobre aorta torácica
– Cirugía por rotura septal postinfarto

PUNTUACIÓN

1
1
2
3
2
3
3

2

3
2
2

2
2
3
3

TABLA 16.10
Euroscore para la estratificación 
del riesgo en cirugía cardíaca

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica.
FE: fracción de eyección.
IAM: infarto agudo de miocardio.
MEG: mal estado general.
PAP: presión en arteria pulmonar.
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(CCVS III/IV), el infarto agudo de miocardio (menos de
siete días de evolución) y el infarto de miocardio recien-
te (más de siete días de evolución, pero menos de un
mes). La diferenciación de infarto de miocardio de menos
de seis meses o de menos de tres meses, presente en algu-
nos índices multivariables (Goldman, Larsen) no es con-
siderado en la conferencia de consenso por el ACC, lo
que supone un cambio importante en relación con una
de las variables más clásicas. En este sentido, se valora
más que el tiempo transcurrido desde un IAM, la funcio-
nalidad del miocardio residual deducido por las pruebas
de estrés. Sin embargo, y aunque no existen estudios clí-
nicos que lo confirmen, parece razonable esperar un
mínimo de cuatro a seis semanas después de un IAM para
la realización de cirugía programada. 

Los factores intermedios se relacionan con un riesgo
aumentado de complicaciones cardíacas perioperatorias
y, por tanto, justifican una evaluación cuidadosa de la
enfermedad.

Finalmente, los criterios menores se consideran como
meros marcadores de enfermedad cardíaca. 

Es importante señalar que los factores de riesgo inter-
medios o menores se transforman en mayores o interme-
dios, respectivamente, cuando existe una disminución de
la capacidad funcional inferior a 4 MET.

RIESGO CARDÍACO SEGÚN EL TIPO 
DE CIRUGÍA
La probabilidad de complicaciones cardíacas perioperato-
rias también depende del tipo de intervención y su reper-
cusión hemodinámica. En la Tabla 16.12 se expone una
clasificación del riesgo fundamentada en diversos estu-
dios9, 10, 22, 24, 25 y propuesta por Eagle40, según los resulta-
dos del estudio CASS (Coronary Artery Surgery Study).La
probabilidad de complicaciones cardíacas en la cirugía de
alto riesgo es del 5%; con la cirugía de riesgo intermedio
oscila entre el 1 y el 5%, y en la de bajo ries go es menos
del 1%.

CCVS: Canadian Cardiovascular Society.
IAM: infarto agudo de miocardio.

• FACTORES DE RIESGO MAYOR
– Síndrome coronario inestable (CCVS III/IV) o IAM < 30 días
– Insuficiencia cardíaca congestiva descompensada
– Arritmias graves
– Valvulopatías graves

• FACTORES DE RIESGO INTERMEDIO
– Síndrome coronario estable (CCVS I/II)
– Antecedentes de infarto agudo de miocardio
– Antecedentes de insuficiencia cardíaca
– Diabetes insulinodependiente
– Creatinina > 2 mg/dl

• FACTORES DE RIESGO MENOR
– Edad avanzada
– Alteraciones del ECG (hipertrofia ventricular izquierda,

bloqueo de rama izquierda, alteración del ST)
– Pérdida del ritmo sinusal (fibrilación auricular, flúter)
– Baja capacidad funcional
– Antecedentes de accidentes cerebrovasculares
– Hipertensión arterial mal controlada

TABLA 16.11
Factores clínicos predictivos del riesgo
cardiovascular preoperatorio

• CIRUGÍA DE ALTO RIESGO
– Intervenciones urgentes (fundamentalmente en el anciano)
– Cirugía vascular mayor (aórtica y periférica)
– Cirugía con gran intercambio de líquidos

• CIRUGÍA DE RIESGO INTERMEDIO
– Endarterectomía carotídea
– Cirugía de cabeza y cuello
– Cirugía intraperitoneal e intratorácica
– Cirugía ortopédica
– Cirugía prostática

• CIRUGÍA DE BAJO RIESGO
– Procedimientos endoscópicos
– Cataratas
– Cirugía sobre planos superficiales
– Cirugía de mama

TABLA 16.12
Clasificación del riesgo según el tipo 
de intervención

PRUEBAS DIAGNÓSTICAS PREOPERATORIAS
Ninguna prueba diagnóstica puede sustituir una buena
evaluación clínica. Una anamnesis cuidadosa, con espe-
cial interés en la capacidad funcional, proporciona datos
de máximo valor predictivo. Sólo después puede indicar-
se alguno de los siguientes exámenes complementarios:

ELECTROCARDIOGRAMA (ECG)

Como prueba rutinaria en pacientes asintomáticos el
ECG tiene un escaso valor predictivo, ya que hasta el 30%
de los pacientes quirúrgicos con obstrucción de una o
más coronarias, superior al 70% demostrada por angio-
grafía, presenta ECG normal. Las alteraciones más fre-
cuentes son cambios en el segmento ST y en la onda T
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(65-90%), signos de hipertrofia ventricular izquierda
(10-20%) y presencia de ondas Q (5-8%). 

Existe acuerdo (evidencia clase I) de que se debe rea-
lizar siempre que existan antecedentes recientes de dolor
torácico, en pacientes de riesgo alto (Tabla 16.11) y en
los que están programados para cirugía de riesgo inter-
medio o alto (Tabla 16.12). Su valor predictivo es más
cuestionable (evidencia clase II) en pacientes que han
tenido algún ingreso hospitalario por patología cardíaca,
en varones menores de 45 años o en mujeres menores de 
55 años sin factores de riesgo y en pacientes con bypass
aortocoronario previo23.

RADIOGRAFÍA DE TÓRAX

Su utilización rutinaria sólo está justificada en pacientes
mayores de 60 años o con una patología concreta, aun-
que por motivos medicolegales en muchos hospitales se
realiza en pacientes más jóvenes26. Sirve para confirmar
el diagnóstico de cardiomegalia, edema agudo de
pulmón, hipertensión pulmonar y otras anomalías. Los
pacientes con enfermedad valvular o cardiopatía isqué-
mica deben tener una placa de tórax reciente (menos de
un mes). Cuando en la radiografía de tórax se objetiva
cardiomegalia, suele correlacionarse, aproximadamente
en el 70% de los casos, con una disminución de la frac-
ción de eyección del ventrículo izquierdo (FE < 40%),
siendo dicha disminución un predictor de morbilidad
perioperatoria. Finalmente, en los casos de patología res-
piratoria grave puede estar también indicada como refe-
rencia preoperatoria, aunque no nos ofrece información
sobre la capacidad funcional, que debe ser valorada
mediante pruebas funcionales respiratorias, pulsioxi-
metría y gasometría.

PRUEBA DE ESFUERZO

Es una de las pruebas básicas en cardiología; valora la
reserva cardíaca al aumentar la demanda de oxígeno a
través del ejercicio. Tiene las ventajas de ser poco invasi-
va y barata. Además, puede proporcionar información
útil para el clínico, como la localización de la isquemia
miocárdica y las cifras de presión arterial y la frecuencia
cardíaca con las que ésta se desencadena, lo que permite
elegir la derivación a monitorizar intraoperatoriamente y
saber en qué rango hemodinámico hay que mantener al
paciente.

Las indicaciones para su realización son las siguientes23:

• Enfermos con sospecha de cardiopatía isquémica (basa-
da en cambios clínicos o en el ECG).

• Demostración preoperatoria de isquemia antes de reali-
zar un bypass aortocoronario.

• Graduación de la eficacia del tratamiento en pacientes
con cardiopatía isquémica.

• Después de un síndrome coronario agudo, para estable-
cer el pronóstico.

Por el contrario, no está indicada para la valoración
de ciertas anormalidades en el ECG, como el bloqueo de
rama izquierda, el síndrome de preexcitación o las
extrasístoles en pacientes jóvenes y asintomáticos, ni
como prueba rutinaria de exploración.

Su indicación es controvertida para confirmar el
diagnóstico de cardiopatía isquémica en pacientes con sos-
pecha por otros criterios, como hipertrofia ventricular iz -
quierda en el ECG, y depresión del segmento ST menor de
1 mm. También es controvertido su uso para detectar rees-
tenosis en pacientes asintomáticos, pero de alto riesgo, en
el postoperatorio inmediato de intervenciones coronarias
percutáneas y para confirmar el diagnóstico de cardiopatía
isquémica en pacientes que toman digitálicos27.

GAMMAGRAFÍA MIOCÁRDICA DE PERFUSIÓN 
CON DIPIRIDAMOL O ECOCARDIOGRAMA DE ESTRÉS
CON DOBUTAMINA

Estas pruebas son especialmente útiles en aquellos casos
con alteraciones del ECG que impidan una correcta valo-
ración de las pruebas de esfuerzo (bloqueo de la rama
izquierda), o en pacientes cuya patología ortopédica o vas-
cular periférica impida una valoración adecuada de la clase
funcional. En aquellos casos en los que, a pesar de darse
estas circunstancias, no exista disponibilidad para realizar
esta técnica, se puede sustituir por un registro electrocar-
diográfico continuo durante 24 horas con Holter.

La gammagrafía con dipiridamol-talio es poco invasi-
va, no tiene riesgos importantes y posee una buena sensi-
bilidad. Se basa en la capacidad del talio para incorporar-
se al miocardio, en función del flujo sanguíneo local,
pudiéndose, además, conseguir imágenes de su distribu-
ción. Se pueden diferenciar áreas miocárdicas que no se
rellenan (infarto) y áreas con relleno lento por redistri-
bución del talio (isquemia). También permite valorar el
tamaño del ventrículo izquierdo y la captación pulmonar.

La dobutamina, por su parte, es un agonista β-adrenér-
gico que produce un incremento en la demanda de oxíge-
no miocárdico por su efecto inotropo y cronotropo positi-
vo. Realizando una ecocardiografía bidimensional, junto
con la administración de dobutamina, podemos valorar la
presencia de isquemia miocárdica.
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Las indicaciones y contraindicaciones de estas dos
pruebas son similares a las de la ergometría y ninguna de
ellas ha mostrado su superioridad predictiva con respecto
a ésta. Las tres presentan un bajo valor predictivo positivo
(alrededor del 25%) y un alto valor predictivo negativo
(99-100%). Por tanto, si ofrecen un resultado negativo, no
es necesario realizar más exámenes complementarios,
pero si el resultado es positivo, puede estar indicado reali-
zar una coronariografía28, cuyas indicaciones22, 29, según
el grado de evidencia, se exponen en la Tabla 16.13.

De todos ellos, los β-bloqueantes32, 33 (bisoprolol, ate-
nolol) han demostrado que disminuyen significativamen-
te los episodios de isquemia durante la cirugía y después
de ella, el riesgo de infarto de miocardio y la muerte de
origen cardíaco, por lo que siempre que sea posible se
deben administrar varios días o semanas antes de la inter-
vención quirúrgica. El objetivo es conseguir una frecuen-
cia cardíaca que oscile entre 50-60 latidos por minuto. 

Los α2- agonistas34, 35 (clonidina) sólo disminuyen los
episodios de isquemia durante la cirugía, pero no en el
postoperatorio. Tampoco disminuyen significativamente
la incidencia de infarto de miocardio, aunque sí parecen
disminuir discretamente el riesgo de muerte cardíaca.

Los antagonistas del calcio36, 37 (diltiazem, verapami-
lo) no han demostrado aportar ningún beneficio para dis-
minuir la probabilidad de aparición de complicaciones
cardíacas, aunque Wigeysondera y Beattie38 en un es -
tudio muy reciente cuestionan estos resultados.

La nitroglicerina39 usada en el preoperatorio tampoco
ofrece ventajas.

En conclusión, y a la espera de más estudios clínicos,
el uso preoperatorio de atenolol y bisoprolol ha demos-
trado ser útil para reducir el riesgo de complicaciones
cardíacas en pacientes de bajo, intermedio y alto riesgo.
Sin embargo, quedan por responder varias preguntas,
como el tiempo exacto en el que se deben administrar
antes de la intervención, si los pacientes con disfunción
grave del ventrículo izquierdo pueden beneficiarse de
estos agentes y, por último, si los resultados obtenidos
con estos dos fármacos pueden extrapolarse al resto de
los β-bloqueantes. 

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

Bypass aortocoronario
En aquellos pacientes de alto riesgo y en los que el
pronóstico a largo plazo mejora si se someten a una inter-
vención de revascularización coronaria, se aconseja que
ésta se realice antes de cualquier otro procedimiento
quirúrgico estimado de riesgo moderado o alto40.

Intervenciones coronarias percutáneas
No hay estudios controlados que establezcan indicacio-
nes formales para su realización. Sin embargo, parece que
existe un mejor pronóstico cuando se realizan previa-
mente a la cirugía41, 42. Sus indicaciones siguen los mis-
mos criterios generales establecidos. La cirugía se debe
retrasar al menos una semana cuando se ha realizado una
angioplastia y de dos a seis semanas cuando se implanta
un stent coronario. 

• CLASE I (existe acuerdo sobre su beneficio)
– Alto riesgo deducido por pruebas no invasivas
– Angina refractaria al tratamiento médico
– Ángor inestable
– Paciente de alto riesgo programado para cirugía 

de alto riesgo (y con estudios previos no concluyentes)

• CLASE II (existen opiniones tanto a favor como en contra)
– Riesgo intermedio deducido por pruebas no invasivas
– Paciente de bajo riesgo programado para cirugía 

de alto riesgo (y con estudios previos no concluyentes)
– Paciente convaleciente de un infarto agudo de miocardio

en el que es necesario realizar cirugía urgente

• CLASE III (existe acuerdo general en que no está
indicada)
– Paciente de bajo riesgo programado para cirugía 

de bajo riesgo
– Falta de test no invasivos previos
– Paciente intervenido de bypass aortocoronario,

asintomático y con capacidad de ejercicio mayor 
de 7 MET

– Angina y test no invasivos con resultados de bajo riesgo
– Coronariografía normal realizada en los últimos 5 años
– Fracción de eyección < 20% en paciente no

considerado candidato a revascularización
– Paciente que no acepta la revascularización

TABLA 16.13
Indicaciones de coronariografía en 
la evaluación preoperatoria para cirugía
no cardíaca

¿ES POSIBLE DISMINUIR EL RIESGO 
DE SUFRIR COMPLICACIONES
CARDIOVASCULARES? 
TRATAMIENTO PREOPERATORIO

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

Se han utilizado diferentes fármacos30, 31 previos a la
cirugía para intentar disminuir la incidencia de compli-
caciones cardíacas. 
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ALGORITMO DE ACTUACIÓN 
PARA DISMINUIR EL RIESGO
El problema fundamental que se presenta ante el clínico
es discriminar aquellos pacientes que se pueden benefi-
ciar de una evaluación y unos exámenes complementa-
rios más exhaustivos antes de someterse a cirugía. Para
ello, debemos plantearnos las siguientes preguntas:

• ¿Es urgente la cirugía? Si la respuesta es afirmativa, el
paciente debe ser intervenido, adaptando la monitoriza-
ción en función del riesgo y del tipo de intervención. Si
la cirugía no es urgente, la evaluación debe continuar.

• ¿Se ha sometido el paciente a un injerto aortocoronario
en los últimos cinco años? En caso de revascularización
quirúrgica o de angioplastia coronaria entre seis meses y
cinco años previos a la cirugía, la probabilidad de com -
plicaciones cardíacas es muy baja, siempre y cuando el
paciente se encuentre asintomático23.

• ¿Ha sido estudiado el paciente en los dos últimos años por
presentar clínica de insuficiencia coronaria? En caso de
respuesta afirmativa, y si el paciente en el momento de la
evaluación está asintomático, no es necesario repetir nin-
guna prueba complementaria. Sin embargo, si el pa ciente
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presenta clínica, o bien las pruebas fueron muy desfavora-
bles, se debe plantear la realización de una ergometría o
una coronariografía, según los factores de riesgo propios y
el tipo de cirugía al que vaya a ser sometido.

• ¿Cuáles son los factores de riesgo clínico? Son los que se
exponen en la Tabla 16.10. En caso de factores de riesgo
mayores, puede plantearse la conveniencia de realizar una
coronariografía. Si los factores de riesgo son intermedios,
se debe valorar la capacidad funcional del paciente por la
adaptación al esfuerzo. Si se considera que ésta es menor
a 4 MET, el riesgo es alto y, por tanto, subsidiario de reali-
zar coronariografía. En caso de riesgo menor, pero con un
equivalente metabólico considerado menor a 4 MET, el
riesgo se considera intermedio y se debe valorar la perti-
nencia de realizar una prueba de esfuerzo, una gamma-
grafía con dipiridamol-talio o una ecocardiografía, todo
ello en función del riesgo quirúrgico.

• ¿Cuál es el riesgo quirúrgico? Los tipos de cirugía clasi-
ficados en tres niveles de riesgo se presentan en la Tabla
16.11.

El protocolo de actuación presentado en la Figura 16.1
expone las indicaciones de ACC/AHA22 con modificacio-
nes posteriores28 para poderse aplicar más fácilmente.
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INTRODUCCIÓN
La pulsioximetría es una técnica que mide la saturación
de oxígeno de la sangre arterial (SaO2) y permite su
monitorización continua de un modo no invasivo1. El
objetivo principal de la pulsioximetría es detectar episo-
dios de hipoxemia difícilmente apreciables por la clínica.
Ya en el año 1947 Comroe y Bothelho observaron que el
47% del personal médico era incapaz de detectar median-
te un examen clínico la presencia de hipoxemia porque 
la cianosis (signo clínico habitual de la hipoxia) no sue-
le apreciarse hasta que no se alcanza un nivel grave con
SaO2 • 80%2. 

El pulsioxímetro es un aparato capaz de detectar con
rapidez las fluctuaciones bruscas en la oxigenación arte-
rial, lo cual es una ventaja sobre la extracción intermitente
de sangre arterial (gasometría arterial), que difícilmente
detecta tales episodios. La monitorización continuada per-
mite la detección de la hipoxemia en un momento dado, y
su corrección rápida y eficiente. Su utilización en las uni-
dades de críticos, el área de anestesia y los quirófanos, el
área de urgencias, el transporte de enfermos graves, etc., ha
llegado a ser tan común como la monitorización electro-
cardiográfica, debido a su facilidad de uso, la tolerancia
por parte del paciente y la exactitud relativa de los datos
obtenidos. Es sin duda un eficaz complemento de la gaso-
metría arterial, aunque es imprescindible conocer sus limi-
taciones3, 4 para conseguir una utilización co rrecta. En
1994, se comprobó que en un hospital el 97% de los médi-
cos y las enfermeras que usaban la pulsioximetría no com-
prendían los principios fundamentales de su uso5

, por lo

que es muy importante difundir los conocimientos de esta
técnica entre el personal sanitario que la utiliza.

FUNDAMENTOS FÍSICOS DE LA TÉCNICA
El pulsioxímetro funciona a partir de dos principios bási-
cos de transmisión y recepción de la luz para medir la
saturación arterial de oxígeno: la espectrofotometría 
y la fotopletismografía. La primera se utiliza para medir
el porcentaje de saturación de la oxihemoglobina, y la
segunda para diferenciar la sangre arterial de la venosa.

El pulsioxímetro compara las características de la ab -
sorción de la luz de dos longitudes de onda: roja (660 na -
nómetros) e infrarroja (940 nanómetros), que atraviesan la
sangre y otros tejidos vivos (dedo, lóbulo de la oreja) o son
reflejadas por ellos. Dicha absorción permite medir la satu-
ración de oxígeno SpO2 (hablamos de SaO2 para referirnos
a la saturación arterial de O2 medida por cooximetría, y de
SpO2 para referirnos a la saturación calculada con el pul-
sioxímetro). La HbO2 absorbe mucha menos luz roja y
algo más de luz infrarroja y la Hb reducida absorbe más luz
roja (Fig. 17.1). El pulsioxímetro mide habitualmente el
porcentaje de oxígeno unido a la hemoglobina (oxihemo-
globina).

El fundamento de esta técnica (Nakajima, 1975) se
basa en la diferente absorción de la luz incidente entre el
componente arterial pulsátil y la componente estática del
resto de los tejidos, como consecuencia de la diferente
absorción de la luz de la HbO2 y la hemoglobina reduci-
da. El sensor de la pulsioximetría consta de dos diodos
emisores de luz y de un fotodetector, que deben colocar-
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se en lados opuestos de un lecho tisular. La intensidad de
luz emitida para cada longitud de onda por su correspon-
diente diodo es conocida por el monitor, de modo que,
en función de la intensidad de luz que llega al fotodetec-
tor en cada instante, puede determinar la intensidad de
luz absorbida por la Hb. La absorción de cada longitud 
de onda por el lecho tisular pulsátil varía cíclicamente
con el pulso y esta variación es detectada por el fotode-
tector como una mayor o menor intensidad de luz capta-
da. El cambio de la relación entre la absorción durante la
sístole y la diástole se usa para realizar una estimación de
la saturación arterial. Los valores de la intensidad de luz
son convertidos a valores de SpO2 y de pulso mediante el
procesamiento analógico y digital de la señal. Para ello, la
absorción se mide centenares de veces por segundo, se
promedia durante unos segundos y se presenta el valor
obtenido en la pantalla digital. La pulsación de la sangre
arterial modula la luz que detecta el sensor. Se asume que
los otros fluidos no tienen esta característica pulsátil, y
por tanto, no modulan la luz que pasa por el lugar de
colocación del sensor. 

La calibración inicial del pulsioxímetro es esencial y la
realizan los fabricantes a partir de distintas correcciones

matemáticas empíricas para alcanzar la exactitud deseada.
Los fabricantes de dichos equipos, obtienen los resultados
para la calibración de voluntarios normales y no suelen
tener en cuenta la interferencia de la carboxihemoglobina
(CoHb) presente, aunque sea un valor tan bajo como un
2%. En la actualidad no existe ningún modelo en el mer-
cado que permita su calibración por el usuario.

TÉCNICA DE MONITORIZACIÓN
El pulsioxímetro consta de un sensor que se adapta a un
lecho vascular pulsátil (dedo, lóbulo de la oreja, nariz),
que está conectado mediante un cable a la unidad de pro-
cesamiento. Ésta suele incorporar una pantalla que da
información numérica de los valores de SpO2 y el pulso
arterial, con sus límites de alarma sonora para valores altos
y bajos. También puede reproducir la imagen de la onda
del pulso, que irá variando en su forma, según si la perfu-
sión es o no adecuada. Si en algún momento la perfusión
no es correcta, aparece una señal de alarma para indicarlo.
A partir de la onda de pulso, la mayoría de los pulsioxíme-
tros calcula también la frecuencia cardíaca. De hecho, los
actuales monitores modulares y multifunción ofrecen la
posibilidad de calcular esta frecuencia a partir del electro-
cardiograma o a partir de la onda de pulsioximetría.

En cuanto a los sensores, los más utilizados son los
digitales (adaptados tanto a los dedos de la mano como a
los de los pies) y el sensor auricular, que se adapta al
lecho vascular del pabellón auricular (muy vasculariza-
do). En diversos trabajos6-8 se ha comprobado que es más
fiable la sonda auricular que la digital, porque asume más
rápidamente los cambios bruscos de oxigenación. Esto se
debe a que hay un cierto retraso en la captación de las
modificaciones súbitas de la oxigenación; con algunos
sensores digitales pueden transcurrir 50 segundos hasta
detectar una desaturación del 97 al 40%, mientras que
con los de oreja no llega a los 10 segundos6. Sin embargo,
la respuesta durante la resaturación es mucho más rápi-
da. Severinghaus6 comprobó que, en situaciones de hipo-
xia extrema, el sensor de oreja era más preciso que el de
dedo. De todas formas, y desde el punto de vista práctico,
es mucho más fácil usar el sensor digital, sobre todo en
pacientes ingresados en unidades de críticos, sometidos a
maniobras de movilización, donde los movimientos del
sensor pueden interferir en la lectura de SpO2. También
se dispone de sensores flexibles para su colocación en la
nariz y en los pies de los neonatos, y en los últimos años
se están utilizando sensores en la calota craneal del feto
durante el parto y una nueva serie de dispositivos que se
adapta a diferentes lechos vasculares, como los sensores
esofágicos.
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Figura 17.1. Curva de absorción de la oxihemoglobina (línea
discontinua) y de la hemoglobina reducida (línea continua).
Tanto con una longitud de onda roja de 660 nm como con 
una infrarroja a 940 nm, la oxihemoglobina y la hemoglobina
reducida presentan un coeficiente de extinción claramente
diferente.
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Existe una nueva generación de oxímetros que toleran
mejor los efectos del movimiento de la mano del pacien-
te, que dan lecturas correctas y que responden mejor ante
una señal débil, como la hipoperfusión. Dentro de esta
nueva generación destacamos el Ivy 2000 (Masimo SET),
el Nellcor N-395 (Mallinckrodt) y el Agilent Virida 24C
(Philips)9-11. La detección de la señal se basa en conside-
rar que la sangre arterial no es la única sustancia que
absorbe luz y que puede generar una señal óptica pulsátil.
La sangre venosa, si existe movimiento, puede absorber
luz fluctuante como si fuera pulsátil. El oxímetro Masimo
SET puede cancelar la señal de ruido y separar la señal
arterial de artefactos, lo cual proporciona una señal más
fiable y reduce el riesgo de falsas alarmas10.

Finalmente hay que hablar de los recientes estudios
sobre la colocación de una sonda de pulsioximetría en el
esófago, insertada oralmente, en pacientes críticos que
requerían ventilación mecánica y seudoanalgesia. Se com -
paró la oximetría del esófago con el sensor de dedo y las
saturaciones de sangre arterial, y se comprobó que el valor
de SpO2 obtenido con el sensor esofágico puede ser más
fiable que el obtenido con el sensor digital. Sin embargo,
el carácter semiinvasivo de esta técnica no permite su uso
general12.

EXACTITUD DE LA TÉCNICA 
EN LAS APLICACIONES CLÍNICAS
La «exactitud» de la pulsioximetría en pacientes críticos
ha sido valorada con resultados muy dispares, debido,
entre otras razones, a la variedad de pulsioxímetros que
existe en la actualidad (más de 20 fabricantes, alguno de
ellos disponiendo de varios modelos y de diferentes sen-
sores), los distintos algoritmos utilizados en el cálculo
del valor de SpO2 y las diferentes poblaciones de enfer-
mos estudiadas en los distintos trabajos clínicos. Por este
motivo es difícil generalizar la fiabilidad de la respuesta
de cada pulsioxímetro para cada paciente, especialmente
en los enfermos críticos. La única manera de verificar la
exactitud de un valor aislado de SpO2 es medir simultá-
neamente la SaO2 mediante la cooximetría.

La mayoría de los fabricantes describen unos límites
de concordancia (± 2 DE) de la SpO2 con el método de
referencia (cooximetría in vitro) de ± 4% cuando el valor
de la SaO2 es mayor del 70% y de ± 7% cuando la SaO2 es
menor del 70%13. En la literatura médica que analiza la
exactitud de la pulsioximetría, comparándola con la coo-
ximetría in vitro, se puede observar que algunos trabajos
sólo expresan el coeficiente de correlación y el análisis de
regresión lineal, lo cual no es el mejor análisis estadístico
para comparar métodos. La comparación de dos métodos

que miden una misma variable debe hacerse calculando
la diferencia media entre ellos (sesgo), la DE de ambos
valores (precisión) y los límites de concordancia, según
el método propuesto por Bland y Altman14. El sesgo
puede señalar un error sistemático y la precisión informa
de la existencia de un error variable. 

En la Tabla 17.1, resumimos la exactitud y la preci-
sión de los pulsioxímetros utilizados habitualmente
tanto en sujetos sanos como en enfermos, críticos o no.
Se puede ver que a medida que disminuye la SaO2, los
límites de predicción se hacen más amplios, lo cual no
permite aceptar con confianza los valores de SpO2 como
representativos de la verdadera SaO2 y es necesario veri-
ficar en dicha situación la existencia de una buena corre-
lación con la gasometría arterial6, 11, 15-19.

En nuestro estudio realizado en enfermos críticos20

que requerían ventilación mecánica y sin compromiso
hemodinámico, comprobamos que el pulsioxímetro
Ohmeda 3700 con el sensor de oreja, tenía un sesgo y una
precisión de –0,1% ± 1,4 respecto a la cooxímetría, cuan-
do los enfermos presentaban un rango de SaO2 entre el 82
y el 100%, lo cual permitía estimar la saturación arterial
de oxígeno con unos límites de concordancia (2 DE) de 
± 2,8% (Fig. 17.2). Dado que la tendencia del pulsioxíme-
tro es de subestimar la verdadera SaO2, si pretendemos
que la SaO2 no sea inferior al 90%, es recomendable que el
pulsioxímetro dé lecturas de saturación iguales o superio-
res a 93-94%. Otros autores, utilizando sensores digitales
en pacientes críticos, hallaron diferencias más amplias 
en cuanto al sesgo y la precisión entre la SpO2 y la SaO2

(–1,9% ± 1,87, límites de acuerdo –5,56 a 1,76%)9. 
En nuestra experiencia20, el tiempo de respuesta del

pulsioxímetro Ohmeda 3700 para detectar el 90% del
cambio en el valor de SpO2, inducido por un cambio en la
FiO2 del respirador, fue de 131 ± 63 segundos, lo cual
permite, en general, valorar los cambios en la oxigena-
ción arterial secundarios a un cambio de FiO2 en menos
de 5 minutos. 

APLICACIÓN CLÍNICA E INTERPRETACIÓN 
DE LOS RESULTADOS
La pulsioximetría es un excelente monitor del cambio en
la oxigenación arterial, pero la estimación real de la SaO2

varía en las distintas situaciones clínicas en las que se uti-
liza. En las unidades de anestesia y reanimación, se han
adoptado una serie de estándares tanto en la inducción
anestésica como en el cuidado operatorio y postoperato-
rio del paciente, con el fin de reducir un conjunto de
complicaciones bien conocidas; la hipoxemia es una de
estas complicaciones habituales, y por eso la pulsioxi-
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metría influye en la monitorización habitual, lo que ha
repercutido, según algunos estudios, en una disminución
de la morbilidad y la mortalidad perioperatorias21-23. Sin
embargo, una reciente revisión sistemática de la Co ch -
rane Database evidenció que el uso de esta técnica pro-
porcionaba una mejor detección de la hipoxemia, aunque
su corrección no se acompañó de un mejor pronóstico
del paciente24.Aun así, en el estudio de Moller et al25, 26 se
demostró que el 80% de los anestesistas se sentían más
seguros usando el pulsioxímetro.

La utilización de la pulsioximetría se extiende al
transporte intra y extrahospitalario del paciente grave, así
como en todas aquellas exploraciones invasivas que con
frecuencia causan hipoxemias transitorias que no serían
detectadas en condiciones normales, como por ejemplo,
la fibrobroncoscopia27 y las endoscopias en general28, 29,
en las alteraciones del sueño en adultos30 y niños31, y en
estudios hemodinámicos. La pulsioximetría fetal ha
experimentado una notable evolución en los últimos
años, en la evaluación y la vigilancia de la saturación arte-
rial y la frecuencia cardíaca fetal durante el parto32, 33, así
como en las unidades de críticos neonatales34. 

¿Cuál es el impacto práctico de la pulsioximetría? La
mayoría de los estudios acerca de la pulsioximetría en
pacientes críticos se han centrado en examinar su exacti-
tud, con conclusiones muy diversas, asumiéndose que es
una técnica útil en la toma de decisiones médicas. Jubran
y Tobin35 comprobaron que en el 88% de las UCI de 25
hospitales se usaba la pulsioximetría para ajustar la FiO2;
sin embargo, en el 77% de dichos hospitales siempre se
obtenía una muestra de sangre arterial para verificar la
oxigenación. Dichos autores comprobaron que en los
pacientes con ventilación mecánica y de raza blanca era
posible mantener una pO2 arterial de 60 mmHg, siempre
que la lectura del pulsioxímetro fuera del 92%. Más
recientemente, Van de Low et al19, en un estudio pros-
pectivo con 102 pacientes ingresados en una UCI multi-
disciplinaria, evaluaron la exactitud de diversos pulsioxí-
metros, y llegaron a la conclusión que la correlación
entre la SpO2 y la SaO2 puede ser clínicamente insufi-
ciente. Otros autores9 refieren que, independientemente
del sensor usado, la SpO2 subestima la SaO2, por lo que
antes de definir ajustes de FiO2 basándose en la monito-
rización de la SpO2, es preciso evaluar muy bien el mate-

MODELO

Ohmeda 3700
Nellcor 100

Ohmeda 3700

Criticare

Nelcor 395/RS-10
Nelcor 395/D-25
Ivy 2000

Ohmeda 3700

Ohmeda 3700

HP Viridia 24 C
Nelcor N 200
Ohmeda 3700

Nelcor 395/RS-10
Nelcor 395/D-25z
Ivy 2000

ESTUDIOS DE VOLUNTARIOS SANOS
Severinghaus6

Nickerson15

Decker16

Yamaya11

ESTUDIOS EN PACIENTES ADULTOS
Cecil17

Hannhart18

Van de Low19

Yamaya11

N

60
60

165
165
165

48

90
90
89

333

51

202
76
21

30
29
30

RANGO HbO2 (%)

40-70
40-70

90-100
80-90
65-80

70-100

65-100
65-100
65-100

62-100

62-100

90-100
90-100
90-100

65-100
65-100
65-100

SESGO

–9
–6,6

–2,2
–2,2
–4,9

–1,1

1,1
–1,4
–2,2

–0,3

0,8

–0,1
0,5

–0,1

1,1
–2,1
–3,8

PRECISIÓN

10,4
10,8

1,2
2,7
2,9

2,8

3,0
7,9
4,9

2,4

2,5

2,1
1,6
2,5

1,1
5,2
6,9

TABLA 17.1 Exactitud de la pulsioximetría

N: número de determinaciones. Sesgo y precisión corresponden al valor medio de SpO2-HbO2 y a la DE de dicha diferencia, respectivamente.
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rial utilizado, siendo deseable obtener valores de SpO2

del 96% para asegurar valores de SaO2 ≥ 90%.
En nuestra experiencia20, la pulsioximetría se mostró

eficaz para ajustar la FiO2 y los niveles de PEEP en
pacientes con ventilación mecánica, hemodinámicamen-
te estables y sin tratamiento con fármacos vasoactivos.
Permite determinar si es necesario administrar más oxí-
geno y, una vez administrado, si dicho aporte es adecua-
do en todas aquellas situaciones que se dan cotidiana-
mente en la UCI, así como la monitorización de
episodios hipóxicos transitorios en pacientes con factores
de riesgo de sufrir hipoxemia, especialmente durante las
maniobras de aspiración traqueobronquial, movilizacio-
nes posturales, intubaciones endotraqueales, o durante la
ventilación mecánica no invasiva (la mayoría de estos
pacientes no tienen monitorización arterial invasiva) y
los distintos modos de desconexión del respirador.
También es de utilidad en los pacientes con cardiopatía
isquémica aguda y fallo ventricular izquierdo, que han
recibido tratamiento con fármacos fibrinolíticos, al poder
evitarse la extracción de sangre arterial. 

El uso de la pulsioximetría debería reducir la frecuen-
cia de determinaciones de los niveles de gases en sangre
arterial. Esta «ventaja» es especialmente importante en

neonatología36 y pediatría37, así como en los pacientes
con enfermedades críticas agudas rápidamente cambian-
tes, habiéndose demostrado una disminución en las com-
plicaciones propias de las punciones arteriales. Su valor
reside en la posibilidad de mejorar el cuidado del pacien-
te, al proporcionar una información continua sobre la
oxigenación arterial, aunque hasta la fecha hay pocos
estudios que hayan analizado su rentabilidad, valorando
la relación coste/beneficio para el paciente38-40.

FACTORES QUE ALTERAN LA EXACTITUD 
DE LA PULSIOXIMETRÍA
A pesar de la importancia que ha ido adquiriendo la pul-
sioximetría en la monitorización respiratoria, existen
varios factores que pueden alterar su exactitud, y que el
médico responsable de estos pacientes debe conocer para
saber interpretar correctamente los resultados y actuar en
consecuencia (Tabla 17.2).
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Figura 17.2. Sesgo y precisión del pulsioxímetro, utilizando 
un sensor de oreja, en sujetos sanos en situacion de hipoxia
extrema (Severinghaus y Naifeh)6 y en enfermos críticos
hemodinámicamente estables (Velasco et al)20.

FACTOR EFECTO SOBRE SpO2

Carboxihemoglobina Aumenta
Metahemoglobina Disminuye si la SaO2 > 85%

Aumenta si la SaO2 < 85%
Colorantes intravasculares Aumenta/disminuye
Piel pigmentada Aumenta
Anemia Aumenta
Luz ambiental elevada Aumenta/disminuye
Perfusión disminuida Disminuye
Movimiento del paciente Aumenta/disminuye

TABLA 17.2
Factores que alteran la exactitud del valor
de la SpO2 en relación con la SaO2

HIPOXEMIA

En diversos estudios se ha comprobado que la pulsioxi-
metría (SpO2) no era capaz de estimar con exactitud la
SaO2  tanto en sujetos sanos como en animales de experi-
mentación41 cuando se les inducía una hipoxemia con
valores de SaO2 inferiores al 70%6, 42. Jubran y Tobin en
54 pacientes tratados con ventilación mecánica hallaron
un sesgo de 1,7% para valores de SaO2 > 90% y de 5,1%
para SaO2 < 90%, con una precisión del 1,2 y 2,7%, res-
pectivamente35. Una explicación de esta discrepancia
podría ser la dificultad de obtener una calibración exacta
durante la hipoxia extrema43. Posiblemente otros factores
también están implicados, ya que Van de Louw et al tam-



250 MONITORIZACIÓN RESPIRATORIA

bién comprobaron diferencias significativas a partir de
valores de SaO2 < 95%, que no se consideran extremada-
mente bajos19.

Partiendo de los resultados publicados (Tabla 17.1),
sugerimos que en pacientes con un valor de SpO2 menor
del 90%, se debería efectuar al menos una comprobación
invasiva de la SaO2 para verificar la buena respuesta de la
pulsioximetría y evitar una hipoxemia grave no detectada.

ARTEFACTOS

Existen artefactos que pueden determinar lecturas erró-
neas de la pulsioximetría, como los movimientos del sen-
sor ocasionados por el paciente (situación frecuente en
las UCI en pacientes agitados). Algunos aparatos presen-
tan en la pantalla signos de aviso, otros pueden no mos-
trar los datos ante una señal artefactada por el movi-
miento. Un trastorno importante es la presencia de falsas
alarmas, que pueden llegar a ser casi la mitad de todas las
falsas alarmas generadas en una UCI, lo cual constituye
un grave problema, porque puede conllevar una menor
atención por parte del personal sanitario. Los pulsioxí-
metros de nueva generación, como el Masimo SET, tole-
ran mucho mejor los efectos del movimiento de la mano
del paciente y siguen dando lecturas correctas de SpO2

10.
Una luz ambiental excesiva puede producir falsos

incrementos de la SpO2
44. Las emisiones de radiofrecuen-

cias procedentes, por ejemplo, de la diatermia quirúrgica,
así como la presencia cercana de calefactores locales por
infrarrojos o lámparas de fotografía, pueden ser captadas
por el fotodetector del pulsioxímetro con la consiguiente
lectura errónea de SpO2. Una mala colocación de la
sonda, especialmente en el lóbulo de la oreja, con inver-
sión del emisor/fotodetector dará lecturas erróneas de
saturación. 

ANEMIA

Existen pocos trabajos que hayan estudiado el efecto de
la anemia sobre la pulsioximetría, aunque no parece afec-
tar la exactitud de las lecturas incluso con niveles bajos
de Hb de 5,2 g/dl45, 46.

Se ha validado la pulsioximetría en pacientes con ane-
mia de células falciformes, donde la hipoxemia y las com-
plicaciones respiratorias son frecuentes, y se ha encon-
trado una buena correlación entre la SpO2 y la SaO2

47.

DISHEMOGLOBINEMIAS

La carboxihemoglobina (CoHb) y la metahemoglobina
(MetHb) son las dishemoglobinemias más frecuentes. El

pulsioxímetro detecta la carboxihemoglobina como
oxihemoglobina, puesto que su coeficiente de absorción
de luz roja a 660 nm es similar al de la Hb, mientras que
en el rango infrarrojo apenas absorbe luz. En los pacien-
tes intoxicados por monóxido de carbono y en los fuma-
dores importantes, la pulsioximetría sobrestima el valor
de SaO2 en proporción directa a los niveles de carboxihe-
moglobina48. Valga como ejemplo el caso de un paciente
fumador de tres paquetes de cigarrillos al día, que acudió
de manera ambulatoria a realizar unas pruebas funciona-
les respiratorias. Se procedió a la extracción de una
muestra de sangre arterial para analizar los gases disuel-
tos en la sangre, respirando aire ambiente y, simultánea-
mente, se monitorizó la pulsioximetría con un sensor de
oreja. Los resultados obtenidos fueron pO2: 100 mmHg;
pCO2: 37 mmHg; O2Hb: 81,9%; CoHb: 17,8% y SpO2:
99%. En dichas situaciones no es aconsejable usar la pul-
sioximetría y se deberá proceder a la medición de la
oxihemoglobina por cooximetría, que además nos deter-
minará los niveles de carboxihemoglobina.

En condiciones experimentales, en perros a los que 
se indujo un grado elevado de metahemoglobinemia49 se
comprobó que la SpO2 sobrestimaba el valor de SaO2 y no
resultaba útil50. En nuestra UCI atendimos a una pacien-
te de 39 años, que ingresó por disnea intensa despues de
inhalar gases tóxicos de anilinas. Respirando oxígeno al
50%, la SpO2 era del 89%, la PaO2 de 180 mmHg, la O2Hb
del 68% y la MetHb del 35%. Hasta que no se corrigió la
MetHb a valores normales, la SpO2 sobrestimó el valor de
la SaO2. 

PIGMENTACIÓN DE LA PIEL Y COLORANTES

En general, cuanto mayor sea la pigmentación de la piel,
mayor es el valor de la SpO2 (p. ej., en un estudio se
observó que en casi un tercio de los pacientes de raza
negra, la SpO2 era > 4% con respecto a la SaO2), aunque
según otros autores la diferencia es más pequeña51. 

El efecto de la hiperbilirrubinemia sobre la SpO2 es
escaso. Un estudio en pacientes ictéricos con niveles altos
de bilirrubina en sangre (19,2 ± 18,6 mg/dl) demostró que
los límites de concordancia (5%) del pulsioxímetro son
equiparables a los obtenidos en pacientes controles con
niveles normales de bilirrubina52.Dicho resultado es simi-
lar al obtenido por nosotros en pacientes críticos, hemo-
dinámicamente estables y sin fármacos vasoactivos, con
ictericia clínica de diversas causas, y un valor medio de
bilirrubina total de 17,7 mg/dl (límites 1,6-35,6 mg/dl).
La diferencia media entre la SaO2 y la SpO2 fue de 0,55% 
± 2,34, siendo los límites de acuerdo de 5,2 y –4,1%53. 
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Cualquier sustancia presente en la sangre arterial que
sea capaz de absorber luz de la longitud de onda a la cual
trabaja el pulsioxímetro puede interferir en la medición.
Éste sería el caso del azul de metileno, que se usa para
tratar la metahemoglobinemia; posee un coeficiente de
absorción de la luz de 670 nm, similar al de la absorción
de la hemoglobina reducida, y produce una importante
reducción en la lectura de la SpO2. Sin embargo, otro
colorante, el verde de indocianina, produce una reduc-
ción muy discreta de la lectura de la SpO2

54, 55. El esmal-
te de uñas de color azul, verde o negro produce valores
bajos de SpO2, que son falsos, mientras que el esmalte de
color rojo y el púrpura no producen ningún efecto56.

SITUACIONES DE BAJA PERFUSIÓN PERIFÉRICA

Existen situaciones clínicas, como la hipotermia, la ad -
ministración de drogas vasoactivas y el shock, que suelen
cursar con una baja perfusión periférica, secundaria a
una vasoconstricción periférica. Dado que la base de la
pulsioximetría son los cambios en la absorción de la luz
producidos por la pulsación arterial, se puede deducir
que todos aquellos factores que reduzcan o alteren dicha
perfusión van a interferir en la lectura de SpO2. En
pacientes con circulación extracorpórea y temperaturas
periféricas muy bajas (de 20 a 28 ºC), se ha comprobado
que la pulsioximetría presenta unos límites de concor-
dancia que pueden ser aceptables o inaceptables, según el
pulsioxímetro evaluado57.

En un estudio con pacientes críticos en situación clíni-
ca de shock, que requerían drogas vasoactivas y en los que
se obtenía una señal aceptable del pletismógrafo, compro-
bamos una exactitud de la pulsioximetría de 2,49 ± 4,24 %.
Casi el 46% de los valores de SpO2 difería en > 4% respec-
to a los valores de SaO2. Los resultados obtenidos demos-
traron unos límites de acuerdo tan am plios entre ambos
métodos, que no permiten aconsejar el uso del pulsioxí-
metro para estimar con fiabilidad la oxigenación arterial de
dichos pacientes58. Resultados similares han sido publica-
dos con pacientes en shock séptico59.

UTILIDAD DE LA PULSIOXIMETRÍA
El valor de la pulsioximetría reside en la posibilidad de
mejorar el cuidado del paciente, al detectar episodios 
de hipoxemia tanto en pacientes que van a ser operados
mediante anestesia general como en aquellos ingresados
en unidades de críticos, así como en todos los pacientes
que van a ver sometidos a procedimientos invasivos po -
tencialmente hipóxicos (p. ej., la intubación traqueal, la
fibrobroncoscopia). No obstante, sigue sin resolverse el

problema práctico de conocer qué nivel de hipoxemia es
inaceptable, bajo qué circunstancias, durante cuánto
tiempo y en qué tipo de pacientes. Se ha demostrado que,
conociendo sus limitaciones, la pulsioximetría ha reduci-
do la necesidad de realizar gasometrías arteriales, dismi-
nuyendo las complicaciones de las punciones arteriales
que, aunque poco frecuentes, pueden ser catastróficas
(sobre todo en niños) y los costes económicos.

La mayoría de estudios sobre la pulsioximetría se han
centrado en evaluar su exactitud. En pacientes críticos se
ha demostrado que, en general, el grado de concordancia
entre la SpO2 y la SaO2 está en los límites que aseguran
los fabricantes. Es muy importante conocer las situacio-
nes clínicas en las que la pulsioximetría no puede susti-
tuir a la gasometría arterial para conocer el verdadero
valor de la saturación arterial de oxígeno. Creemos que el
avance de la pulsioximetría pasa por mejorar la exactitud
de los nuevos aparatos en situaciones tan frecuentes
como los artefactos inducidos por los movimientos del
paciente y la baja perfusión periférica, y por tratar de ave-
riguar si su uso contribuye a mejorar la eficiencia del tra-
tamiento clínico.
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INTRODUCCIÓN
El término capnometría se utiliza para definir la medida
numérica de los valores máximo y mínimo de la concen-
tración de CO2 durante un ciclo respiratorio, mientras que
el término capnografía se refiere al registro gráfico de la
concentración de CO2 a lo largo del ciclo respiratorio. El
capnógrafo utilizado en la práctica clínica es un instru-
mento que muestra el registro gráfico y continuo de la con-
centración de CO2, además del valor numérico del CO2

inspirado y teleespirado, a lo largo del ciclo respiratorio1.
La monitorización continua del CO2 tiene tres objeti-

vos fundamentales:

• La detección de CO2 exhalado en el circuito respiratorio
confirma la intubación endotraqueal, asegura que hay
conexión entre el circuito respiratorio y la vía aé rea, y
certifica que el paciente está ventilando, espontánea o
mecánicamente.

• El valor de CO2 exhalado representa un índice cualitati-
vo de la ventilación alveolar.

• La observación de cambios en el valor de CO2 exhalado
o en la morfología del capnograma es útil en la detec-
ción de alteraciones de la resistencia de la vía aérea, de
alteraciones del gasto cardíaco, embolismos pulmona-
res o cambios en la producción de CO2.

La capnografía proporciona una monitorización con-
tinua, segura, no invasiva, precisa y económica y, junto a
la pulsioximetría, representa, probablemente, el fenóme-
no de mayor impacto en la seguridad de la práctica

anestésica en las últimas décadas, siendo considerada un
estándar de monitorización intraoperatoria por las socie-
dades anestesiológicas nacionales e internacionales2, 3.

MÉTODOS DE MEDIDA DE CO2
4, 5

ABSORCIÓN DE INFRARROJOS
El primer instrumento de uso clínico basado en este mé -
todo se atribuye a Luft y fue diseñado en Alemania en
1943. Se basa en el principio de la relación existente entre
energía luminosa absorbida y concentración molar de un
gas. Consiste básicamente en proyectar un haz de luz
infrarroja, a través de un sistema óptico, en una cámara
en la que se introduce la muestra gaseosa obtenida
mediante un tubo de aspiración. Un detector de radia-
ción mide la intensidad de la energía luminosa que es
absorbida por la muestra gaseosa y, finalmente, la señal
eléctrica emitida por este detector es procesada para mos-
trar la composición del gas en las unidades de medida
apropiadas. En la Figura 19.1 (véase el capítulo sobre
monitorización de gases anestésicos) se muestra el
esquema general de un espectrómetro de absorción de
infrarrojos. Ya que la cantidad de energía infrarroja absor-
bida por el gas es proporcional a la cantidad de gas pre-
sente en la muestra, los analizadores infrarrojos miden,
en definitiva, la presión parcial del gas.

Mientras que las moléculas no polares, como el argón,
el nitrógeno, el helio, el xenón o el O2, no absorben
energía infrarroja, las moléculas polares, como el CO2 y
el N2O y los anestésicos volátiles, sí que la absorben, aun-

Capítulo 18

CAPNOGRAFÍA
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que a diferentes longitudes de onda. Así, los picos de
absorción de infrarrojos son relativamente específicos
para cada gas, estando el del CO2 entre 4,2 y 4,4 μm. En
la Figura 18.1 se muestra el espectro de absorción de los
gases respiratorios y de los agentes anestésicos.

O2. La mayoría de los monitores tienen algún sistema de
compensación electrónica que solventa este fenómeno. 

• Agentes halogenados: absorben luz infrarroja alrededor
de 3,1-3,3 μm, relativamente próxima a la del CO2, 
pe ro al utilizarse a bajas concentraciones, los errores
que producen en la medida del CO2 son despreciables.

• Vapor de agua: se condensa en la ventana del sensor,
aumentando las lecturas de CO2 en un 1-2%. Esto pue -
de evitarse, en el caso de un sistema central de muestreo
main-stream, aumentando la temperatura de la muestra
o mediante la utilización de trampas de agua, filtros
absorbedores de agua, etc. 

ESPECTROMETRÍA DE MASAS

El primer instrumento utilizado para medir gases respirato-
rios mediante este sistema se diseñó en 1957 y es a Se -
veringhaus a quien se le atribuye su utilización intraopera-
toria. Mediante este sistema pueden detectarse todos los
gases respiratorios y anestésicos. La muestra gaseosa es
ionizada mediante un flujo de electrones en una cámara de
vacío y sometida a un campo electromagnético donde los
iones sufren un proceso de aceleración. La trayectoria cur-
vilínea de estos iones es predecible en función de su rela-
ción carga/masa. A la salida del campo electromagnético
existen unos detectores metálicos don de impactan los iones
produciendo una corriente eléctrica. La medida de las con-
centraciones de los gases individuales es proporcional al
número de impactos por minuto. El total de impactos es
considerado como el 100% de la muestra y el número de
impactos de un gas dividido por el total y multiplicado por
100 representa el porcentaje de concentración de ese gas
concreto. Pese a tratarse de un sistema que sirve de patrón
en la monitorización de gases respiratorios, su elevado
coste hace difícil su difusión. Se ha utilizado compartiendo
un único aparato entre varios quirófanos, pero se precisa de
un sistema de extracción de la mezcla gaseosa del circuito
respiratorio a través de un fino tubo de hasta 8-10 metros
de longitud hasta el espectrómetro, lo que implica altera-
ciones en la exactitud de la medida debidas a la cantidad de
gas almacenado en el tubo. 

MÉTODO DE DISPERSIÓN DE RAMAN

Esta tecnología se ha aplicado a la medida de gases respi-
ratorios a partir de la década de 1980 y se basa en la in-
teracción de la energía de la luz con el gas. Cuando un ra -
yo de luz monocromática incide sobre una molécula de
gas, se absorbe cierta energía cinética, con lo que la luz
dispersada tendrá un nivel energético menor y, por tanto,
una menor longitud de onda (fenómeno de dispersión de
Raman)6. El grado en que el gas absorbe energía depende
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Figura 18.1. Espectro de absorción infrarroja de diferentes
gases respiratorios y anestésicos.

En la actualidad la absorción de infrarrojos es el méto-
do más común de análisis de CO2. La mayoría de los
capnógrafos disponibles en el mercado son espectrosco-
pios de infrarrojos y su precisión en la medida depende
de varios factores:

• Presión atmosférica: los cambios que ocurran en la pre-
sión atmosférica pueden producir pequeños errores en
la medida del CO2, debido a que el aumento o la dismi-
nución de la presión atmosférica aumentará o dismi-
nuirá, respectivamente, la absorción de luz por el CO2 y,
por tanto, aumentará o disminuirá su medida. Este
fenómeno se evita al calibrar el monitor con gas a pre-
sión atmosférica ambiental.

• O2 y óxido nitroso: el óxido nitroso absorbe luz infrarroja
a una longitud de onda de 4,4-4,6 μm, próxima a la del
CO2 (4,2-4,4 μm). Este solapamiento aumenta falsamen-
te la lectura del CO2 cuando se emplean altas concentra-
ciones de N2O, aunque este efecto puede evitarse con 
la utilización de un filtro que reduzca la amplitud de la
banda. Por otra parte, la existencia de un fenómeno
denominado «efecto colisión» entre moléculas de CO2 y
N2O puede generar también lecturas inadecuadas de CO2

en presencia de N2O. En concreto, las moléculas 
de N2O colisionan con las de O2 durante la medición de
CO2, produciendo intercambios de energía y alterando la
longitud de onda a la que el CO2 es medido, lo que pro-
voca inexactitudes en su lectura de un 0,1% de CO2 por
cada 10% de N2O y de –0,05% de CO2 por cada 10% de
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de su estructura y de su peso molecular, por lo que el
análisis espectral de la luz dispersada permitirá determi-
nar las concentraciones individuales de una mezcla de
gases. Un aparato para medida de gases basado en el efec-
to Raman requiere una fuente de luz muy potente para
producir una alta energía de dispersión, habitualmente
un láser que genera una luz ultravioleta de 488 nm. Las
radiaciones son recogidas por un sistema de lentes y fil-
tros y un fotomultiplicador contabiliza los fotones.

Con este sistema se detectan y se diferencian tanto
gases anestésicos como respiratorios. Es muy preciso
para la medición de CO2, con un error inferior al 0,03% y
un tiempo de respuesta de unos 250 ms. Su utilización
es, sin embargo, escasa, debido a que es un aparato volu-
minoso y de un mantenimiento costoso.

ESPECTROSCOPIA FOTOACÚSTICA

Es una variedad de la absorción de infrarrojos introduci-
da en el mercado en 1988 por Breuel-Kjaer. Mediante este
sistema pueden medirse simultáneamente la concentra-
ción inspirada y espirada de O2, CO2, N2O y de agentes
halogenados. Se basa en el principio según el cual cuan-
do un gas absorbe luz infrarroja intermitentemente sufre
una expansión y un aumento de presión. Si la luz infra-
rroja se emite a una frecuencia adecuada, por ejemplo
dentro del rango audible, la señal de presión puede detec-
tarse con un micrófono. La presión parcial del gas será
proporcional a la amplitud del sonido. 

ANALIZADOR QUÍMICO

De menor aplicación clínica, se trata de un filtro de papel
tratado químicamente, contenido en un recipiente de
plástico que se coloca junto al tubo endotraqueal. Cuando
hay CO2 en el gas que pasa a través de él, se produce una
reacción química que se traduce en un cambio de colora-
ción de dicho filtro. Este tipo de detector se ha utilizado
como test de intubación endotraqueal correcta en situa-
ciones de urgencia. Fuera de este contexto, es poco útil,
ya que una vez que una determinada concentración de
CO2 ha hecho virar al reactivo, necesita demasiado tiem-
po para recobrar la normalidad y, por tanto, no puede
detectar cambios bruscos del CO2 espirado.

TÉCNICA DE MUESTREO DEL GAS7

MONITORES DE FLUJO LATERAL (SIDE STREAM)

Se emplean habitualmente para la medición de gases res-
piratorios y anestésicos. El analizador está normalmente

integrado en el aparato de anestesia y la muestra de gas es
aspirada del circuito respiratorio y transportada a través
de un tubo capilar conectado al tubo endotraqueal me -
diante una pieza en T en el filtro de gases respiratorios, o
en las fosas nasales cuando el paciente no está intubado.
El flujo de muestreo óptimo es de 50-200 ml/min. La
aspiración continua puede ser fuente de error metodoló-
gico, ya que si el flujo de aspiración supera el flujo espi-
ratorio, la muestra se contamina por flujo de gas fresco.
Además, y dependiendo del tamaño y la longitud del
tubo para la toma de la muestra, se introduce un cierto
retraso en la detección de los gases, que puede llegar a ser
de varios segundos cuando el flujo de aspiración es bajo
y la longitud del tubo demasiado larga.

El análisis de los gases puede verse afectado por la
condensación del vapor de agua, siempre presente en el
gas espirado, y por la presencia de secreciones en la vía
aérea, por lo que se han diseñado filtros y contenedores
para la recogida del agua de condensación y así proteger
la celdilla de medición. Es aconsejable que el tubo reco-
gedor de la muestra salga del tubo endotraqueal en posi-
ción vertical para evitar que penetren en él gotas de vapor
de agua condensada.

Finalmente, una vez analizada la muestra gaseosa, és -
ta debe se eliminada al exterior o reintroducida en el cir-
cuito. Esta variable es despreciable cuando se utilizan cir-
cuitos abiertos o con flujo de gas fresco elevado, pero
puede resultar de importancia en la ventilación de neo-
natos o durante la utilización de flujos mínimos o de cir-
cuito cerrado, ya que puede modificar sensiblemente la
composición del gas respiratorio.

MONITORES DE FLUJO CENTRAL (MAIN STREAM)

En este tipo de monitor, un sistema de medida por infra-
rrojos se inserta directamente entre el tubo endotraqueal
y el circuito anestésico, obviando la necesidad de aspira-
ción o muestreo, por lo que el tiempo de respuesta es
muy corto, los cambios en la pantalla ocurren simultá-
neamente con los del gas inspirado y espirado, y la medi-
da del CO2 espirado no está contaminada por flujo de gas
fresco. Sin embargo, son aparatos muy voluminosos y
pesados que traccionan el tubo endotraqueal, aumentan
el riesgo de desconexiones8 y añaden una resistencia
importante al sistema respiratorio. El cabezal de medida
necesita calentarse hasta aproximadamente 40 ºC para
prevenir la condensación del vapor de agua, por lo que
pueden producir quemaduras faciales. Aun así, no consi-
guen prevenir totalmente el depósito de secreciones ni la
formación de gotas aerosolizadas.
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INTERPRETACIÓN SISTEMÁTICA 
DE LA MONITORIZACIÓN DE CO2

PRINCIPIOS FISIOLÓGICOS

El valor de la capnometría reside en que la medida de CO2

exhalado se considera una medida indirecta de la pres ión
alveolar de CO2 (PACO2) y, por tanto, de la presión arte-
rial de CO2 (PaCO2). La PACO2 depende de:

PACO2 = PB � (FiCO2 � VCO2 /VA

donde PB es la presión barométrica, que, en general,
no varía durante la anestesia; FiCO2 es la fracción inspi-
rada de CO2, normalmente 0; VCO2 representa la pro-
ducción metabólica de CO2, que tiende a disminuir
durante la anestesia, y VA es la ventilación alveolar, que
acaba siendo el parámetro determinante de la PACO2 y,
por tanto, de la PaCO2 y de la CO2 exhalada, tanto en
ventilación controlada como espontánea9. En cualquier
caso, es importante reseñar que existen diferencias
fisiológicas entre los tres componentes citados:

• Diferencia entre PaCO2 y PACO2, debida a diferencias
fisiológicas en la relación ventilación/perfusión a lo
largo del territorio pulmonar.

• Diferencia entre PACO2 y CO2 exhalado, debida funda-
mentalmente a dilución progresiva de la mezcla gaseosa
desde el alvéolo hasta el lugar de medida; de ahí la impor-
tancia de tomar la muestra lo más cerca posible del tubo
endotraqueal. Esta diferencia se hace más ostensible con
patrones respiratorios irregulares, con una alta frecuencia
respiratoria y en pacientes pediátricos10.

• Diferencia entre CO2 exhalado medido y CO2 exhalado
real, debida a defectos de calibración, artefactos, etc.11.

CAPNOGRAFÍA

El término capnografía se refiere a la expresión gráfica
de la curva de CO2 en relación con el tiempo. El capno-
grama puede analizarse en pantalla o impreso en una
tira de papel. En ambos casos, si la velocidad del traza-
do es inferior a 0,7 mm/s mostrará un análisis de ten-
dencias en los cambios de CO2 a lo largo de un período
de tiempo, mientras que si el análisis lo realizamos a
una velocidad de trazado superior a 7 mm/s mostrará
detalles sobre cada respiración, o ciclo respiratorio, lo
que nos permitirá reconocer diferentes patrones de
interés diagnóstico. El trazado de cada ciclo respiratorio
en la pantalla del capnógrafo es una representación en
función del tiempo. 

Se han empleado numerosos términos para definir los
diferentes componentes de un capnograma y pueden dis-
tinguirse varias fases12-14 (Fig. 18.2):

• Fase I: es la fase basal, plana, con valor habitualmente 0.
Representa el final de la fase inspiratoria y el inicio de
una espiración normal, momento en el que se exhala un
gas carente de CO2, procedente del espacio muerto
anatómico, de las vías aéreas y del circuito respiratorio.

Cuando el valor de CO2 en esta fase es mayor de 0
(Fig. 18.3), las tres causas más probables serán el ago-
tamiento de la cal sodada, el malfuncionamiento de la
válvula unidireccional espiratoria del circuito anestési-
co o la administración de un flujo de gas fresco insufi-
ciente en sistemas sin absorción de CO2 (utilización de
sistemas de Mapleson o de Bain). En estos tres casos la
elevación de la fase basal suele producirse de manera
gradual. Sin embargo, cuando dicha elevación es súbi-
ta, normalmente indica que la ventana del sensor se ha
contaminado con agua, moco o suciedad15.

• Fase II: según continúa la espiración, el gas exhalado
procedente del espacio muerto anatómico es reemplaza-

I II III IV 0

Figura 18.2. Fases del capnograma.
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Figura 18.3. Fase I con elevación progresiva de su valor.
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do por gas alveolar rico en CO2, lo que determina un
rápido aumento en la eliminación de CO2, que se mani-
fiesta por una elevación vertical del capnograma hasta
alcanzar el llamado valor meseta. La pendiente de la fa-
se II puede declinar (Fig. 18.4) por diferentes razones,
sobre todo en relación con variaciones de la mezcla de gas
procedente del espacio muerto y del gas alveolar, debidas
a fugas de gas o a la utilización de tubos de muestreo muy
largos o de grosor aumentado. Igualmente, disminuye la
pendiente en situaciones de obstrucción espiratoria, aun-
que esto suele reflejarse de forma más evidente en cam-
bios en la morfología de la fase III.

fases II y III se denomina ángulo α y normalmente tiene
un valor de 100-110º. Este ángulo aumenta conforme
au menta la pendiente de la fase III, por lo tanto puede
establecerse que la magnitud del ángulo α depende de la
relación ventilación/perfusión y es un indicador del esta-
do de dicha relación en el paciente.

La aparición de irregularidades en esta fase III de
meseta se observan, con frecuencia, en relación con
factores mecánicos que alteran el patrón de vaciamien-
to alveolar, como el brazo del cirujano apoyado en el
tórax del paciente durante la espiración, mientras que
la aparición de una hendidura (Fig. 18.5) indica un
movimiento inspiratorio espontáneo asociado, habi-
tualmente, a una escasa profundidad anestésica o a una
disminución de relajación neuromuscular16, 17.
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Figura 18.4. Variación de la pendiente de las fases II y III.
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Figura 18.5. Hendiduras durante la fase III.
• Fase III: es la fase de meseta que representa la elimina-

ción de gas, procedente del alvéolo, con alto contenido
en CO2. El análisis de esta fase es la que más datos nos
aporta en relación a la fisiología ventilatoria y hemo-
dinámica. Normalmente, puede apreciarse en esta fase
una ligera pendiente positiva, que indica la eliminación
ascendente de CO2, hasta alcanzar un pico al final de la
espiración, denominado CO2 teleespirado (ETCO2). El
gas alveolar es más rico en CO2 al final de la espiración
ya que, aunque la eliminación de CO2 de los capilares
pulmonares a los alvéolos es constante a lo largo de la
espiración, las moléculas de CO2 se diluyen en un volu-
men progresivamente menor, debido al propio proceso
espiratorio.

Diferentes factores pueden determinar un au mento
en la pendiente de la fase III (Fig. 18.4), la mayoría de los
cuales están en relación con diferencias en el vaciado de
regiones alveolares con diferentes constantes de tiempo
y diferente relación ventilación/perfusión. En general,
los alvéolos poco ventilados son los que más tardíamen-
te se vacían y, por tanto, los que tienen más tiempo de
cesión de CO2 desde la circulación pulmonar (relación
ventilación/perfusión disminuida), contribuyendo al
aumento en la pendiente de esta fase. El ejemplo típico
son los pacientes con espiración prolongada (asma,
broncoespasmo, enfermedad pulmonar obstructiva cró-
nica), en los que la pendiente de la fase meseta del cap-
nograma aumenta de forma evidente. El ángulo entre las

• Fase IV: en algunas ocasiones, cuando la espiración se
prolonga hasta un volumen pulmonar por debajo de la
capacidad de cierre (obesidad, embarazo, etc.) la ETCO2

puede aumentar bruscamente al final de la fase meseta.
La razón de esta elevación la determina el hecho de que
las unidades pulmonares proclives al colapso tienen
menor contenido en CO2. El cierre de estas unidades
induce la eliminación de un gas enriquecido en CO2 pro-
cedente de las unidades alveolares abiertas, lo que pro-
voca un aumento brusco de la ETCO2, que puede llegar
a ser superior a la PaCO2

18. Igualmente, la ventilación
mecánica puede aumentar artificialmente el valor de
ETCO2 cuando se mide mediante un sistema de mues-
treo lateral, ya que la compresión del gas durante el
comienzo de la inspiración presuriza la cámara de medi-
da, aumentando la medida de ETCO2

19.
• Fase 0: corresponde a la fase inspiratoria. Se caracteriza
por un descenso brusco del valor de CO2 causado por la
entrada de gas inspirado que está siendo succionado para
el muestreo. El ángulo formado entre el final de la fase III
(o IV cuando ésta existe) y la fase 0 es de 90º, y se deno-
mina ángulo β. La morfología de esta fase suele ser prácti-
camente vertical, aunque la pendiente puede disminuir
por obstrucción al flujo inspiratorio o por la utilización
de flujos inspiratorios muy bajos. En ocasiones pueden
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apreciarse irregularidades en la morfología de esta fase 0,
especialmente en patrones de ventilación con baja fre-
cuencia respiratoria, tiempos espiratorios prolongados o
por la existencia de una pausa espiratoria. En esta situa-
ción, los cambios sincrónicos en el flujo sanguíneo pul-
monar y la agitación mecánica de regiones pulmonares
profundas inducida por la actividad cardíaca provocan
que se exhale gas enriquecido en CO2, que genera mues-
cas en las fases III y 0 del capnograma, denominadas osci-
laciones cardiogénicas (Fig. 18.6), que tienden a desapare-
cer al asociar la PEEP.

cavidad peritoneal durante laparoscopias, administra-
ción intravenosa de bicarbonato.

• Aumento del flujo sanguíneo pulmonar por un aumen-
to del gasto cardíaco o de la presión arterial. 

• Hipoventilación alveolar.
• Agotamiento de la cal sodada, flujo de gases frescos ina-

decuado o fallos en las válvulas unidireccionales del cir-
cuito.

Por su parte, la disminución del valor de ETCO2 por
debajo de 35 mmHg (hipocapnia) (Fig. 18.8) puede
deberse a lo siguiente:

• Disminución en la producción de CO2 por hipotermia,
falta de actividad muscular, etc.

• Disminución del flujo sanguíneo pulmonar: hipoten-
sión arterial, hipovolemia, embolismo pulmonar, dismi-
nución del gasto cardíaco, parada cardíaca, etc.

• Hiperventilación alveolar.
• Deslizamiento del tubo endotraqueal a un bronquio

principal, obstrucción parcial de la vía aérea.
• Aumento del espacio muerto, con PaCO2 normal. El gas

alveolar pobre en CO2, exhalado desde una región pul-
monar sin flujo sanguíneo, diluye el gas alveolar total,
disminuyendo la ETCO2.

• Hipocapnia artificial causada por un aumento del mues-
treo del monitor lateral side-stream, cuando se utilizan
flujos elevados de gas fresco.
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Figura 18.6. Oscilaciones cardiogénicas.

CAPNOMETRÍA

Aunque la observación del capnograma permite recono-
cer diferentes patrones de interés diagnóstico, la medida
de los valores numéricos pico inspirado y espirado de
CO2 aporta datos fisiológicos y diagnósticos de interés:

El incremento del valor de ETCO2 por encima de 
45 mmHg (hipercapnia) (Fig. 18.7), puede interpretarse
como:

• Aumento en la producción de CO2 por hipertermia ma -
ligna (el rápido incremento de ETCO2 es el indicador
clínico más precoz de hipertermia maligna), fiebre (se
asocia a un incremento de ETCO2 gradual), liberación
de torniquetes con reperfusión de áreas isquémicas,
liberación de clampaje aórtico, insuflación de CO2 en la
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Figura 18.7. Incremento progresivo del ETCO2. Hipercapnia.
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Figura 18.8. Descenso del ETCO2. Hipocapnia.

APLICACIONES CLÍNICAS DE LA CAPNOGRAFÍA

VERIFICACIÓN DE LA INTUBACIÓN ENDOTRAQUEAL

Los únicos métodos considerados infalibles en la confir-
mación de la correcta intubación endotraqueal son la
visualización directa del tubo endotraqueal entre las
cuerdas vocales y la aparición y desaparición de CO2

exhalado en el capnograma en cada ciclo respiratorio20.
En la práctica clínica, después de una intubación, el ini-
cio de la ventilación debe ir seguido de la presencia de
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CO2 espirado en el capnógrafo. Si el capnógrafo no regis-
tra CO2, el diagnóstico diferencial rápido debe incluir la
intubación esofágica, la extubación accidental, la apnea o
la desconexión del circuito. El capnógrafo es el método
más efectivo para detectar una intubación esofágica, con
un nivel de predicción casi del 100%, aun en aquellos
casos en los que se haya forzado previamente el paso de
CO2 al interior del estómago, mediante ventilación con
máscara facial, y pueda eliminarse CO2 durante la espira-
ción, procedente del estómago. El capnograma tendrá, en
este caso, formas irregulares, y mostrará una disminu-
ción progresiva hasta desaparecer en dos o tres ciclos res-
piratorios (Fig. 18.9). Cabe destacar que, en aquellos ca -
sos en los que el paciente haya ingerido bebidas gaseosas
previamente, el ETCO2 puede tardar en desaparecer hasta
seis ciclos respiratorios21, 22.

de un flujo de gas fresco insuficiente en sistemas sin
absorción de CO2.

AYUDA EN DIFERENTES PROCEDIMIENTOS 
EN LA VÍA AÉREA Y EN LA VENTILACIÓN ALVEOLAR

• Intubación nasal a ciegas: en el paciente en respiración
espontánea, la colocación de un capnógrafo en el extre-
mo final del tubo endotraqueal, sirve de guía en la intro-
ducción ciega del tubo en la tráquea. El ETCO2 aumenta
conforme nos vamos aproximando a la laringe y dismi-
nuye cuando nos alejamos de ella. La audiocapnometría
consiste en la emisión de señales acústicas proporciona-
les al ETCO2, lo que facilita la realización de la técnica
por no ser necesaria la visión del monitor33. 

• Colocación adecuada de un tubo endobronquial: la
colocación correcta de un tubo de doble luz endobron-
quial puede guiarse mediante el análisis del capnograma
obtenido por separado en cada pulmón, clampando y
desclampando cada uno de los tubos. Colocando una
llave de tres pasos en el tubo de muestreo y dos termi-
nales en cada luz del tubo, puede obtenerse un capno-
grama de cada pulmón, con lo que es posible analizar la
repercusión de las diferentes maniobras quirúrgicas o
anestésicas sobre la ventilación unipulmonar34, 35.

• Destete de la ventilación mecánica36-38: la capnografía
puede servir de monitorización durante la desconexión
de la ventilación mecánica tanto para identificar sig-
nos de fracaso de la mecánica ventilatoria como taquip-
nea o hipercapnia, así como para identificar mejoría de
la integridad funcional y estructural pulmonar, median-
te una disminución del gradiente ETCO2-PaCO2.

• Monitorización de la ventilación espontánea: el capnó-
grafo tiene utilidad no sólo en pacientes intubados bajo
ventilación mecánica, sino también como detector de
apnea en aquellos que respiran espontáneamente, tanto en
una sala de reanimación como en un quirófano bajo seda-
ción o anestesia regional. La muestra de gas pue-
de obtenerse de la cavidad nasal por medio de un adap-
tador o una cánula insertada en las gafas nasales39. La
ETCO2 obtenida puede llegar a tener una buena correla-
ción con la PaCO2, siempre que los flujos de O2 adminis-
trados sean inferiores a 4 l/min, ya que flujos mayores pue-
den tener un efecto dilucional y reducir los valores
medidos de ETCO2. 

ESTIMACIÓN DE LA PaCO2

Como ya se ha comentado anteriormente, la ETCO2

constituye una herramienta no invasiva para monitorizar
la PaCO2; en los pacientes normales existe una diferencia
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Figura 18.9. Evolución del capnograma en la intubación
esofágica.

DETECCIÓN DE ACCIDENTES DURANTE 
LA ANESTESIA GENERAL23, 24

• Pérdida de integridad del circuito de anestesia: la des-
conexión completa del circuito respiratorio se sigue de
la desaparición del capnograma. La presencia de fugas o
desconexiones parciales, incluso no detectadas por la
monitorización de la presión en las vías aéreas, provoca
irregularidades en la fase inspiratoria e hipoventilación
alveolar, que se traduce en un aumento progresivo de la
ETCO2

25-31.
• Obstrucción del tubo endotraqueal: se caracteriza por

un aumento de las pendientes en las fases II y III del cap-
nograma, aunque no se asocie a cambios en la ETCO2.
Dependiendo del grado de obstrucción, pueden aparecer
ondas irregulares o llegar a la desaparición del capno-
grama32.

• Reinhalación de CO2: se manifiesta por una elevación
en la fase basal del capnograma (Fig. 18.3) e hipercar-
bia. Puede deberse a un agotamiento de la cal sodada, a
un malfuncionamiento de la válvula unidireccional
espiratoria del circuito anestésico o a la administración
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PaCO2-PETCO2 que oscila entre 2 y 5, pudiendo llegar
hasta 10 mmHg. Este rango depende de diversos factores,
como la edad, las enfermedades pulmonares, el gasto
cardíaco, la volemia, etc.

La estimación de la PaCO2 puede facilitar el manejo
de aquellos pacientes con traumatismos craneoencefáli-
cos, con hipertensión intracraneal, así como de los
pacientes pediátricos con hipertensión pulmonar, en los
que la hipercapnia es perjudicial40.

APLICACIONES DIAGNÓSTICAS

• Detección del embolismo pulmonar41, 42: una disminu-
ción rápida e intensa de la ETCO2 ocurre durante el
embolismo pulmonar, además de una reducción del
gasto cardíaco y un aumento de la presión en la arteria
pulmonar. 

• Detección del embolismo venoso de CO2: durante la
cirugía laparoscópica, puede absorberse CO2 desde 
la cavidad abdominal, o insuflarse CO2 directamente en
una vena, provocando un cuadro de embolismo pulmonar
con elevación rápida inicial paradójica de la ETCO2

43. Sin
embargo, cuando el émbolo de CO2 aumenta y produce
una obstrucción mecánica en la arteria pulmonar, la
ETCO2 disminuye drásticamente.

• Estados hipermetabólicos: hipertermia maligna, crisis
tirotóxica o sepsis grave producen un incremento de la
PETCO2.

• Resucitación cardiopulmonar: la monitorización de la
ETCO2 durante la compresión torácica proporciona infor-
mación acerca de la efectividad de la maniobra y, además,
es una monitorización no invasiva y fácil de aplicar en el
paciente intubado. Durante las maniobras de reanima-
ción, el bajo flujo pulmonar y el volumen corriente eleva-
do suponen un aumento del espacio muerto alveolar con
un descenso de la ETCO2 respecto a la PaCO2.
Manteniendo una ventilación alveolar constante, el
aumento de la ETCO2, reflejará el aumento del flujo san-
guíneo pulmonar y será un indicador de la eficacia de las
maniobras de resucitación. La monitorización de la
ETCO2 durante la reanimación cardiopulmonar aporta un
valor pronóstico; se puede establecer que una ETCO2 ini-
cial obtenida igual o superior a 15 mmHg es indicativa de
éxito de las maniobras de reanimación, con una sensibili-
dad del 71% y una especificidad del 98%44-54.

• Ajuste de la PEEP: en aquellos pacientes en los que se
emplee la valoración de la PEEP (presión positiva tele-
espiratoria), la capnografía puede ayudar a un óptimo
ajuste de ella, ya que permite cuantificar el gradiente
alveoloarterial de CO2. Cuanto menor sea éste, más
efectiva será la aplicación de la PEEP55.

• Ventilación jet a alta frecuencia: cuando se emplee este
tipo de ventilación, como por ejemplo en microcirugía
laríngea, para determinar la ETCO2, será necesario inte-
rrumpir la intervención durante un breve período y
administrar una respiración con un volumen tidal
abundante. Este método, conocido como single breath,
puede realizarse periódicamente a lo largo de la inter-
vención56.

CAPNOGRAMA VOLUMÉTRICO
Se trata de un parámetro de monitorización avanzada,
disponible únicamente a través de la medición simultá-
nea de CO2 espirado y del flujo espiratorio, otorgado por
ciertos monitores (INFINITY Siemens). Permite obtener
una representación gráfica de la curva de CO2 en relación
con el volumen pulmonar espirado, denominada prueba
de CO2 en respiración única o Single Breath Test (SBT)57.
Presenta una curva de tres fases (Fig. 18.10):

• Fase I: es la fase basal. Representa el inicio de la espira-
ción, en la que se exhala un gas carente de CO2, proce-
dente del espacio muerto anatómico de las vías aéreas y
del circuito respiratorio.

• Fase II: caracterizada por un rápido aumento en la eli-
minación de CO2, refleja el inicio en la eliminación de
gas alveolar.

• Fase III: es la fase de meseta y representa la eliminación
de gas procedente del alvéolo, con alto contenido en
CO2. Puede apreciarse, en la meseta, una ligera pen-
diente positiva, que indica la eliminación ascendente de
CO2 hasta alcanzar la ETCO2.

PCO2
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Volumen espirado

ETCO2XZ
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VDAVDaw
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Figura 18.10. Capnograma volumétrico.

Una de las aportaciones en el análisis de un capnogra-
ma volumétrico es la determinación del espacio muerto
fisiológico (Fig. 18.10). El área de la curva de CO2 repre-
senta la ventilación alveolar efectiva (X); el resto es espa-
cio muerto fisiológico. Una línea vertical que divida la
fase II en dos partes iguales diferencia la contribución del
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espacio muerto anatómico (Z) y del espacio muerto al-
veolar (Y). En los casos en que la pendiente de la fase III
sea una línea horizontal, la diferencia entre la PaCO2 y la
ETCO2 representará el valor del espacio muerto alveolar.
En condiciones normales, esta diferencia es de 2 a 5 y
hasta 10 mmHg, siendo más baja la ETCO2 que la PaCO2,
como consecuencia de la ventilación de zonas no perfun-
didas. En determinadas circunstancias esta diferencia se
incrementa: paciente anestesiado, decúbito lateral, hipo-
perfusión pulmonar, enfermedad pulmonar obstructiva
crónica y tromboembolismo pulmonar58-61. Sin embargo,
la fase III suele tener una pendiente ascendente y, por
tanto, la diferencia entre la ETCO2 y la PaCO2 no refleja
estrictamente el espacio muerto alveolar. En este caso, la
diferencia dependerá, además del espacio muerto alveo-
lar, de aquellos factores que influyen en la pendiente de
la fase III, esencialmente aquellos que provoquen una
espiración prolongada.
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INTRODUCCIÓN
En los últimos 30 años, ha disminuido drásticamente la
morbimortalidad asociada a las técnicas anestésicas y este
avance se ha relacionado no sólo con la aparición de nue-
vos agentes anestésicos más seguros, sino también con el
desarrollo y la generalización de modernas técnicas de
monitorización durante los procedimientos1. La monito-
rización de gases comenzó en 1977 con la introducción
de los espectrómetros de masas de uso compartido para
varios quirófanos, pero su utilización fue disminuyendo
en favor de los monitores individuales de tecnología más
económica. En 1985, en Estados Unidos se introdujo en
el mercado un monitor que usaba las técnicas de espec-
troscopia de Raman y, más tarde, en 1988, vio la luz el
espectrómetro fotoacústico de Bruel y Kjaer. La evolu-
ción de la monitorización de gases ha sido muy impor-
tante en cuanto a fiabilidad y precisión y actualmente
predomina el uso de la espectroscopia de infrarrojos en la
monitorización intraoperatoria.

Los procedimientos bajo anestesia general conllevan
la administración de gases respiratorios y anestésicos a
los pacientes y la monitorización de éstos se convierte
hoy en un elemento clave en los cuidados anestésicos. Se
necesita cuantificar intraoperatoriamente tanto la admi-
nistración de fármacos como la de gases respiratorios
para adecuar la profundidad y los efectos anestésicos, y
asegurar una correcta ventilación de los pacientes. La
monitorización de los gases respiratorios (concentración
inspirada de oxígeno, pulsioximetría y capnografía) está
incluida en los estándares de monitorización publicados

por la Sociedad Americana de Anestesiología (ASA) (últi-
ma revisión de 1998)2, pero la monitorización de los
gases anestésicos todavía no lo está. Actualmente se dis-
pone de aparatos sofisticados y muy exactos para valorar
la administración de los gases anestésicos, pero todavía
no tienen totalmente definida su utilidad en términos de
seguridad para los pacientes.

En este capítulo, además de ampliar el conocimiento
sobre las bases físicas y los cuidados especiales a tener en
cuenta cuando se monitorizan los gases anestésicos, se
incluye una reflexión sobre la importancia clínica de
estas técnicas y su futuro desarrollo.

FUNDAMENTOS FÍSICOS DE LAS TÉCNICAS 
DE MONITORIZACIÓN DE GASES

PRINCIPIOS FÍSICOS DE LOS GASES

Las moléculas de gas se mueven en el espacio a gran velo-
cidad, chocan entre sí y golpean las paredes del recipiente
donde están contenidas. Este bombardeo es el origen de la
presión que ejerce el gas en el recipiente. Según la ley de
Dalton en una mezcla de gases la presión que ejerce cada
gas es la misma que la que ejercería si estuviese solo, ocu-
pando todo el recipiente. Por lo tanto, la presión total ejer-
cida por todos los gases en el sistema de anestesia a nivel
del mar será de 760 mmHg. Por otro lado, la ley de Boyle
afirma que, a una temperatura constante, el volumen de
una masa de gas varía inversamente a la presión absoluta.
Su expresión matemática es P � V = constante. Luego si
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disminuye el volumen del recipiente donde está incluido el
gas, la colisión molecular será mayor y aumentará la pre-
sión. Si aplicamos las leyes de Dalton y de Boyle a una
mezcla de gases, la presión parcial de cada gas se obtendrá
multiplicando la presión total por la proporción del gas3.

Los sistemas de análisis que determinan el número de
moléculas o presión parcial de los gases son los sistemas
de infrarrojos y Raman. Si conocemos, por tanto, la pre-
sión parcial de los gases de la mezcla, podemos obtener
sus volúmenes en % según la siguiente fórmula:

Presión parcial (mmHg)/Presión total de todos 
los gases (mmHg) � 100 = %

Por ejemplo, en la composición del aire ambiental los
componentes fundamentales son el oxígeno (O2), el nitró-
geno (N2) y el dióxido de carbono (CO2). Las proporcio-
nes de estos gases son, respectivamente, 21, 79 y 0,04%.
En consecuencia, para calcular la presión del O2 a nivel del
mar, conociendo su porcentaje, multiplicaremos 21/100
por 760 mmHg, es decir, 159 mmHg. 

Otros sistemas de medida, como la espectrometría de
masas, determinan la proporción de los gases que contri-
buyen a la mezcla total.

BASES FÍSICAS DE LA ESPECTROSCOPIA

La luz, el calor y otras radiaciones consisten en ondas
electromagnéticas que viajan a 3 � 108 m/s1, con una fre-
cuencia y una longitud de onda concretas para cada una
de ellas. La luz visible es sólo una parte de todo el espec-
tro electromagnético que incluye también las ondas de
radio, la luz infrarroja, la ultravioleta, los rayos X y los
rayos gamma. Las radiaciones infrarroja, visible y ultra-
violeta se miden en μm o nm.

La radiación también puede describirse como el flujo
de cantidades discretas de energía llamadas quanta o foto-
nes. En el estado fundamental los electrones ocupan en un
átomo los niveles energéticos más bajos de acuerdo con las
leyes de la mecánica cuántica. Pero se puede hacer pasar
un átomo a su estado excitado elevando la energía de un
electrón por absorción de un quantum discreto de energía.
Si el electrón excitado retorna a su estado fundamental
emitirá una radiación de una longitud de onda específica.
Cuando se producen enlaces entre átomos para formar una
molécula los electrones adquieren nuevas posiciones en el
sistema y, por tanto, nuevos niveles de energía. Además,
los átomos de una molécula pueden vibrar y rotar alrede-
dor de un eje de enlace, dando lugar a subniveles energéti-
cos vibratorios y rotatorios (momento dipolo). Al igual
que en los átomos, cada uno de los electrones de una molé-
cula ocupa el nivel más bajo de energía que es posible en

su estado fundamental. Por eso, si se dan las circunstancias
correctas, un electrón puede adquirir energía y elevarse a
un nivel superior de energía, es decir, pasar al estado exci-
tado. Por tanto, los distintos electrones que forman las
moléculas pueden cambiar su nivel energético según ab -
sorban o emitan quanta o radiaciones.

Las técnicas de espectroscopia funcionan mediante la
emisión de una radiación que pasa a través de una mues-
tra y la determinación posterior de la energía absorbida
por la muestra. Para ello, utilizan una radiación cuya lon-
gitud de onda conocida es absorbida por la muestra. Este
fenómeno está regulado por dos leyes3:

• Ley de Beer: la absorción de la radiación por una solu-
ción de un grosor y una concentración determinados es
la misma que por una solución de doble grosor y la
mitad de concentración.

• Ley de Lambert o Bouguer: cada capa de igual grosor
absorbe una proporción igual de la radiación que la
atraviesa.

Estas leyes se pueden combinar en la siguiente defi-
nición: la absorción de radiación por un compuesto de
interés en una muestra aumenta si aumenta su concen-
tración, es decir, la absorción es proporcional a la con-
centración. Si iluminamos una cámara de dimensiones
conocidas con una luz de intensidad conocida, pode-
mos determinar la concentración de la sustancia disuel-
ta, si se determina la intensidad de luz incidente y trans-
mitida. La expresión matemática de estas leyes es la
siguiente:

Itrans= Iin– e–aDC

donde Itrans es la intensidad de energía transmitida, 
Iin es la intensidad de luz incidente, a es el coeficiente de
absorción específico de cada gas, D es la distancia que
atraviesa el rayo a través del gas, C es la concentración
del gas y e es la base natural logarítmica.

La concentración puede calcularse despejando la fór-
mula:

C = 1/ Da ln Iin / Itrans

Normalmente se utiliza la luz roja e infrarroja porque
la mayoría de los gases interesantes para los anestesiólo-
gos absorben la luz en esa franja2, 3.

Existe un fenómeno, llamado fenómeno de dispersión
de Raman, que afecta a las radiaciones y que nos interesa
para este capítulo de monitorización4-7: cuando un fotón
de una fuente luminosa colisiona con una molécula de
gas, la energía se absorbe y puede ser reemitida (disper-
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sión de la luz). Si esto ocurre con la misma longitud de
onda y la misma dirección sin pérdida de energía, se
denomina dispersión de Rayleigh. Pero también puede
ocurrir que se produzca la absorción de alguna energía
cinética desde el fotón y se emita un fotón de menor
energía y mayor longitud de onda. Éste es el denominado
fenómeno de dispersión de Raman, que ocurre infre-
cuentemente. Los únicos gases que no se detectan por
este método son los monoatómicos.

TÉCNICAS DE MONITORIZACIÓN

ANÁLISIS POR INFRARROJOS

La región infrarroja del espectro electromagnético se sub-
divide en tres partes: región infrarroja cercana (de 1-2 μm),
región infrarroja (de 2-25 μm) y región infrarroja lejana
(de 25-250 μm). Para la detección de los gases anestésicos
se utiliza la región infrarroja.

Los átomos de las moléculas de un gas pueden vibrar
y rotar alrededor de un eje de enlace, dando lugar a sub-
niveles energéticos vibratorios y rotatorios. Sólo las
moléculas asimétricas compuestas por átomos de distin-
to peso molecular absorben la radiación infrarroja, dando
lugar a un cambio en el momento del dipolo (cambios en
la distribución de los niveles energéticos de los electrones
en la molécula). El número de vibraciones será mayor
cuanto más grande y más compleja sea la molécula.
Además, si la frecuencia de la radiación infrarroja coinci-
de con la frecuencia de resonancia de una molécula de
gas, esta última absorberá la energía de la radiación y la
cantidad de energía absorbida en este proceso será pro-
porcional a la presión parcial de ese gas. Además, las
moléculas que absorben radiación infrarroja vibran más
vigorosamente y comunican la energía almacenada a sus
vecinas por colisión, lo que hace aumentar la velocidad
de desplazamiento de las moléculas y provoca un aumen-
to de temperatura del gas, y en un espacio cerrado, un
aumento de presión.

De los gases respiratorios y anestésicos el CO2, el
N2O, el H2O y los halogenados presentan una fuerte
absorción de radiación infrarroja, no observándose dicha
absorción en el O2, el N2, el argón, el helio ni el xenón.
Además, los halogenados absorben indistintamente la
radiación infrarroja en la banda de 3,6 μm y 9-12 μm. El
CO2 absorbe la luz infrarroja en la banda entre 4,2 y 
4,4 μm, el N2O entre 4,4 y 4,6 μm y, por tanto, se solapan
un poco en 4,4 μm provocando cierta inexactitud en la
determinación de CO2 si se utilizan altas concentraciones
de N2O. Entre estos dos gases existe, además, un fenó-
meno de amplificación debido a la colisión de sus molé-

culas, que puede distorsionar las mediciones del analiza-
dor de infrarrojos. Si la muestra contiene CO2 la energía
absorbida se transmite a las moléculas de N2O cuando
éstas colisionan y resulta en un espectro de absorción
mayor para este último gas. Este fenómeno ocasiona, por
ejemplo, un descenso del 0,5% en el CO2 medido cuando
hay O2 al 95%. El N2O también aumenta un 0,1% el CO2

por cada 10% de aumento de N2O. Este hecho se subsana
automáticamente en los analizadores actuales mediante
la estimación de las concentraciones de los gases que
interaccionan. 

Elementos constitutivos de un analizador 
de infrarrojos

Los analizadores de infrarrojos comprenden distintas
partes: un haz infrarrojo que pasa a través de un canal
óptico donde se encuentra con los gases muestreados del
paciente; un detector de radiación que filtra el haz y mide
la longitud de onda absorbida por la muestra; finalmen-
te, la señal eléctrica generada se procesa para obtener el
resultado de la composición del gas en mmHg, para pos-
teriormente y, una vez conocida la presión atmosférica,
traducir el valor obtenido a volúmenes en porcentaje3-8

(Fig. 19.1).

Fuente de luz. Conductor de tungsteno o materiales
cerámicos calentados a 1.500-4.000 ºK que emiten
energía en el rango de absorción de los gases respiratorios
y anestésicos.

Canales ópticos. Las paredes de las cámaras de análisis
de gases de estos sistemas están fabricadas con un mate-
rial transparente o permeable a la radiación infrarroja,
como clorato sódico, bromato sódico o, más comúnmen-
te, zafiro.

Analizadores monocromáticos. Son aquellos en los que
sólo incide un haz de luz (de 3 μm normalmente) en la
cámara de muestreo, no permitiendo diferenciar entre
distintos agentes anestésicos5, 8. A su vez, estos analiza-
dores pueden ser de dos subtipos: 

a) Haz monocromático con filtro positivo: se interrumpe
secuencialmente el paso de un haz de infrarrojos
mediante un filtro óptico de alta precisión, montado
sobre una rueda giratoria que gira a 40-250 rpm. Para
cada gas se selecciona un par de bandas de longitud de
onda: una en su pico de absorción y otra en una longi-
tud de onda donde existe poca absorción. En esta
situación, el haz seleccionado pasa a través de la cáma-
ra de la muestra, de manera que la relación entre las
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intensidades de la luz infrarroja para cada par de ban-
das es proporcional a la presión parcial del gas en la
muestra. 

Existe otro modelo en este tipo de sistema que usa
filtros estacionarios en lugar de rotatorios. Cada par
de filtros, en este caso, está montado unido y en la cir-
cunferencia del haz de luz. Este sistema usa detectores
distintos para cada par de filtros.

b) Haz monocromático con filtro negativo: los filtros en
este mecanismo son cámaras selladas llenas de gas,
montadas en una rueda giratoria. Sólo atraviesa la
radiación de aquella longitud de onda absorbida por el
gas en la cámara. El haz seleccionado pasa entonces
por la cámara de muestreo y de forma análoga se deter-
mina la proporción entre la absorción de dos longitu-
des de onda para determinar la presión parcial del gas
en la muestra.

Analizadores policromáticos. Permiten identificar varios
gases anestésicos sin necesidad de preseleccionarlos.
Estos dispositivos emplean un haz policromático con fil-
tro positivo: la radiación de la fuente infrarroja se divide
en dos haces paralelos; uno pasa a través de la cámara de
muestreo y otro por una cámara de referencia. Los dos
haces se detienen secuencialmente y se focalizan en un
punto donde existe un filtro que determina la banda de
absorción pico para cada gas seleccionado, y la presenta
sobre un detector único. De nuevo las intensidades detec-
tadas son proporcionales a la presión parcial del gas. Este
método es el más utilizado.

Espectrómetro fotoacústico. Monitor original de Bruel-
Kjaer introducido en el mercado en 1988, que se consi-
dera una variación del método por analizadores poli-
cromáticos. Haces de luz infrarroja seleccionados para
una determinada longitud de onda pasan a través de una

rueda giratoria con ventanas espaciadas específicamente
alrededor de su circunferencia. Los haces de luz atrave-
sarán dicha barrera alternadamente según vaya girando la
rueda y, por tanto, los haces atravesarán la cámara de
muestreo de un modo pulsátil. Estos pulsos hacen que el
gas se contraiga o expanda al absorber luz infrarroja den-
tro de una cámara no rígida que funciona como un dia-
fragma y este fenómeno se traduce en ondas de sonido
detectadas por un micrófono de modo que la presión par-
cial del gas es proporcional a la amplitud (volumen) del
sonido. Aunque este método presenta alguna ventaja res-
pecto a los sistemas previamente descritos (un simple
micrófono detecta varios gases distintos, aunque no los
identifica), también tiene algún inconveniente, ya que es
muy sensible a las interferencias de ruidos intensos y a
las vibraciones en el entorno. En cualquier caso, actual-
mente se utiliza más el detector de infrarrojos policromá-
tico por su capacidad de detectar los distintos gases
administrados, lo que proporciona mayor seguridad en la
administración de los agentes anestésicos9.

Detectores de radiación infrarroja
Se usan detectores de material sólido sensible a la radia-
ción como el selenio, que cambia su conductividad eléc-
trica proporcionalmente a la cantidad de fotones que
alcanzan el detector. Debido a que este material cambia su
conductividad en función de la temperatura, normalmen-
te estos sistemas compensan la temperatura. Otras veces
se utilizan células de Luft, que consisten en dos células
rellenas de gas, separadas por una membrana que hace la
función de diafragma cuyos desplazamientos varían la
capacitancia de un condensador. La célula situada al lado
de la cámara de medición recibe menor cantidad de calor
y la diferencia de presión en ambas células desplaza la
membrana de un modo proporcional a la concentración
del gas. 

Disco rotatorio

Lámpara
de infrarrojos Cámara de referencia

Cámara de medida

Cámara de bombeo

Salida de gas

Registrador

Detector

Trampa de agua

Entrada de gas
desde el pacienteFigura 19.1. Espectómetro 

de absorción de infrarrojos
policromático.
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Procesadores de señal
Independientemente del detector utilizado se traduce la
energía eléctrica en presión parcial de gas. 

Sistemas de muestreo
Las muestras de gas que se analizan se encuentran en la vía
aérea del paciente normalmente intubado. Por lo tanto, es
necesario hacer llegar la muestra de gas al analizador.
Según dónde se sitúe el sensor de medición se pueden cla-
sificar los equipos en flujo lateral y flujo principal4-8.

Side-stream (flujo lateral). Estos detectores son los más
comúnmente utilizados ya que permiten la detección de
múltiples gases. En este sistema se extrae un flujo conti-
nuo de gas desde el circuito del paciente y se dirige hacia
la unidad de detección de gases. El flujo de muestreo va a
una velocidad de 50-500 ml por minuto a través de un
catéter fino. Tras ser analizado, el gas puede liberarse a la
atmósfera o reincorporarse al circuito, siendo este último
proceso de vital importancia en los circuitos cerrados.
Como principal ventaja de este sistema encontramos que
la unidad analizadora puede ser voluminosa y complica-
da, al no estar en contacto con el paciente. Pero existen
desventajas que debemos conocer para poder evaluar los
resultados obtenidos con este sistema. Por un lado, se pro-
duce un retraso en la detección de gas relacionado con la
longitud del tubo de muestreo y el flujo utilizado para el
mismo. Por otro lado, el aspirado continuo por un catéter
largo y fino puede desembocar en varios errores meto-
dológicos. Se pueden detectar fallos del sistema de bom-
beo de la muestra hacia la unidad analizadora. Además, el
catéter de muestreo se puede obstruir por secreciones o
condensación de vapor de agua, siendo necesaria la utili-
zación de trampas de agua en el sistema. Por último, la
larga trayectoria del catéter puede favorecer el acoda-
miento, la aparición de fugas o roturas del sistema.

Dejando a un lado los problemas mecánicos del méto-
do de muestreo lateral, existen casos especiales que debe-
mos conocer con relación a las características específicas
de los pacientes. Concretamente, en los neonatos se pro-
ducen artefactos si el flujo lateral de muestreo excede el
flujo espiratorio del paciente al producirse contamina-
ción con gas fresco entrante, es decir, requieren flujos de
muestreo muy bajos. Esto mismo ocurre si no se usa
balón en los tubos endotraqueales. Por último, la fre-
cuencia respiratoria (que es muy elevada en neonatos)
puede alterar también el muestreo, si el flujo lateral es
menor de 50 ml/h. Como consecuencia de esto se puede
afirmar que, a pesar de ser un sistema suficientemente
preciso, aún necesita perfeccionarse para que pueda
generalizarse su uso sin asumir errores metodológicos.

Main-stream (flujo principal). En este sistema la cámara
de detección es un cabezal localizado en la proximidad del
tubo endotraqueal. Este analizador se calienta a 40 ºC
aproximadamente para evitar el problema de la condensa-
ción de vapor de agua y sólo está disponible para el análi-
sis de un gas, el CO2. Además, presenta ciertos inconve-
nientes que limitan su uso a situaciones concretas. En
cuanto al diseño del sistema, el cabezal debe mantenerse
alejado de la piel del paciente para no ocasionarle quema-
duras y, al ser un elemento pesado, debe permanecer fir-
memente sujeto para evitar que se acode el débil tubo
endotraqueal. Pero a pesar de estos problemas, también
presenta evidentes ventajas, al ser más rápido, no sustraer
gas del circuito, permitiendo que sea más seguro su uso en
circuitos cerrados, y ser más simple con menos posibili-
dades de fuga u obstrucción. 

Especificidad en la detección de agentes
anestésicos en los analizadores de infrarrojos

En general, los analizadores de infrarrojos usan longitu-
des de onda específicas para la detección de los distintos
agentes anestésicos y respiratorios. Los analizadores
monocromáticos usan la longitud de onda de 3,3 μm
para medir halogenados, pero la utilización de una sola
longitud de onda no permite la diferenciación entre los
agentes. Estos sistemas necesitan que se preseleccione el
agente que va a ser utilizado; si se selecciona mal el agen-
te o se mezclan dos agentes se obtienen lecturas erró neas,
con malas consecuencias para los pacientes. Otro motivo
de lecturas erróneas es la aparición de otros gases en la
mezcla que absorben la radiación en la misma longitud
de onda como puede ocurrir con el gas metano y con el
etanol10, 11.

Por otro lado, existen en el mercado analizadores
agente-específicos que detectan los distintos gases utili-
zando longitudes de onda diferentes. Esto se realiza en
algunos monitores usando longitudes de onda entre 9 a
11 μm para diferenciarlos. Sin embargo, existe otro siste-
ma que, analizando el espectro de absorción por encima y
por debajo de 3,3 μm, puede diferenciar los distintos
agentes utilizados al compararlos con un espectro de
absorción de referencia.

Se aceptan unos márgenes de error de medición del
0,2% para CO2, 2% para N2O y 0,2% para halogenados.

ESPECTROSCOPIA DE RAMAN

En este proceso, la luz emitida es absorbida por las molé-
culas del gas y provoca un estado energético inestable,
vibracional o rotacional. Debido a esta inestabilidad, la
luz es reemitida inmediatamente, de manera que la molé-
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cula recupera su estado de reposo. La luz reemitida se
dispersa en todas las direcciones y es de baja intensidad,
así que la medición debe realizarse en ángulos rectos res-
pecto a la luz incidente. Puesto que el grado de absorción
de energía de una molécula tras colisionar con un fotón
depende de su peso molecular y su estructura, el análisis
espectral de la luz dispersa permite determinar concen-
traciones individuales de gases.

El espectrómetro de Raman está formado por los si -
guientes elementos: fuente de luz, cámara de medida, sis-
tema óptico de detección y sistema electrónico.

Fuente de luz
La fuente de luz debe ser un láser de alta intensidad (nor-
malmente es un láser de argón que emite un haz de luz
ultravioleta puro con una longitud de onda de 488 nm).
Este láser consume alrededor de 15 vatios y se calcula
que su duración aproximada es de 4,8 años. 

Cámara de medida
Las muestras de gas se conducen a través de una cámara
donde se focaliza la radiación sobre el gas. La luz disper-
sada por el fenómeno de Raman se recoge en un detector
colocado perpendicularmente al haz de luz y pasa por un
sistema de lentillas y de filtros a un tubo fotomultiplica-
dor4-7.. El aparato mide concentraciones reales, incluso
en presencia de gases no detectados por el analizador.

Sistema de análisis
El análisis no está limitado a gases polares. Se pueden
medir O2, CO2, N2O, H2O y todos los gases halogenados;
sin embargo, gases monoatómicos, como el helio, el
xenón y el argón, no presentan actividad Raman. 

La espectroscopia de Raman es un aparato muy preci-
so con un error del 0,04% para los gases halogenados;
0,03% para el CO2, y 0,02% para el O2, el N2O y el N2. El
tiempo de respuesta es de alrededor de 250 ms y la toma
de muestras se realiza por flujo lateral a una velocidad de
150 ml/min. Estos aparatos necesitan calibraciones fre-
cuentes, pero están diseñados para autocalibrarse cada 
20 min. No presentan interferencias ni con los gases res-
piratorios ni con el vapor de agua.

ANÁLISIS PIEZOELÉCTRICO

Este análisis se basa en la liposolubilidad de los gases.
Cuando un potencial eléctrico es aplicado a través de un
cristal de cuarzo, éste se contrae ligeramente lo cual se
conoce como efecto piezoeléctrico. El cristal puede hacer-
se vibrar a su frecuencia resonante por un potencial alter-
no. Los analizadores de gas usan un cristal con una lige-

ra capa grasa aplicada. Los gases se disuelven en dicha
capa y alteran la frecuencia de resonancia natural del
cristal. Por la ley de Henry sabemos que la cantidad de
vapor que se disuelve es proporcional a la presión parcial
del vapor y el cambio de frecuencia de resonancia puede
medirse y traducirse en concentración de gas. 

Este analizador sólo reconoce gases halogenados y no
es gas-específico. Además, responde de un modo limita-
do en presencia de vapor de agua, y el tiempo de respues-
ta es mayor que en el análisis por infrarrojos7.

ESPECTROMETRÍA DE MASAS

Los espectrómetros de masas (Fig. 19.2) son instrumen-
tos que miden la concentración de gases basándose sobre
todo en su peso molecular4-8.

La muestra de gas se consigue a través de una línea de
muestreo y se dirige a la cámara de medida, que se man-
tiene a una presión de 10–5 mmHg gracias a un sistema
de bombeo de vacío. Una fracción muy pequeña del gas
muestreado se analiza por el espectrómetro. Es decir, se
permite el paso de un número muy pequeño de molécu-
las del gas a la cámara de ionización. En esta cámara los
electrones que pasan del cátodo al ánodo bombardean
las moléculas de gas ionizándolas (con una carga positi-
va) y acelerándolas. Las moléculas grandes (halogena-
dos) generan, además, fragmentos moleculares, también
cargados positivamente, al ser bombardeadas por los
electrones. Por ejemplo, si una molécula de O2 pierde un
electrón y se convierte en un ion de oxígeno (O2

�) con
una carga positiva, su relación masa/carga se convierte
en 32/1, o 32. Si la molécula pierde dos electrones (O2

��)
será 32/2, o 16. Los iones de nitrógeno tienen una rela-
ción masa/carga de 28/1. La situación es más complicada
cuando hay que diferenciar iones que al adquirir una
carga positiva tienen la misma relación masa/carga. Esto
ocurre con CO2 y N2O, ya que ambos tienen un peso
molecular de 44. También es un problema detectar
enflurano e isoflurano, que son isómeros y tienen ambos
un peso molecular de 184,5. Para la diferenciación de
estas moléculas se analizan los fragmentos desprendidos
en el proceso de ionización, porque estos fragmentos
están también ionizados y, además, se forman en igual
proporción que la molécula original. En la literatura se
encuentran datos muy generales sobre el modo de detec-
ción de los agentes halogenados de reciente aparición:
sevoflurano y desflurano. Se usa la masa 67 para detec-
tar gases fluorados y la relación masa 67 respecto masa
51 para diferenciar entre los distintos agentes. El desflu-
rano, sin embargo, se detecta en el detector de carga/
masa 101.
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Para el procesamiento de las muestras existen dos
tipos de analizadores:

• Analizador tipo sector magnético: es el más usado. Los
iones generados se aceleran por el campo eléctrico y
pasan por un fuerte campo magnético que desvía las
moléculas con una trayectoria distinta, dependiendo de
su relación masa/carga. Los iones más pesados y los
menos cargados tienen una trayectoria más corta. Por
tanto, según su trayectoria, alcanzan distintos colectores
específicos. En estos colectores (de 4 a 8) cada ion pro-
duce una pequeña corriente eléctrica que se amplifica;
dicha corriente representa la composición del gas. La
suma de los voltajes de todos los colectores se corres-
ponderá al 100% y los voltajes individuales se referirán a
un porcentaje del voltaje total. Las presiones parciales de
los gases se calculan a partir de los porcentajes cono-
ciendo la presión ambiental (dato que debe chequearse e
introducirse en el sistema). Debido a que se mues-trean
gases del sistema respiratorio, se considera que la pre-
sión ambiente es la atmosférica (760 mmHg) menos la
presión de vapor de agua que satura los gases espirados
(47 mmHg).

• Sistema de cuádruple detección: usa cuatro varillas (0,5 �
5 cm) de acero cargadas, en lugar de un campo magnéti-
co. Los potenciales entre las varillas varían y hacen osci-
lar los iones cuando las atraviesan. Se fija el potencial de

modo que sólo iones de masa específica puedan atrave-
sar las varillas sin ser eliminados y alcanzar la diana.
Como los iones tienen una única carga, de nuevo el ele-
mento discriminador es la masa de las moléculas.

Los espectrómetros de masas son aparatos volumino-
sos y caros; pueden usarse en un solo quirófano o, como
ocurre más frecuentemente, compartirlos entre varios
quirófanos (hasta 31). Los sistemas compartidos usan el
análisis de sector magnético; hay dos sistemas distintos:
el system for anesthetic and respiratory analysis (SARA) y
el marquette advantage (MA) system. En ambos un siste-
ma de vacío extrae muestras de todos los pacientes situa-
dos a unos 5 m del analizador por unas líneas de mues-
treo. El sistema SARA extrae gases simultáneamente de
todos los quirófanos y utiliza una válvula solenoide para
dirigir secuencialmente las muestras al analizador. En
cambio el sistema MA extrae gas de un modo continuo y
lo almacena en la línea, permitiendo con una válvula
rotatoria la entrada de gas allí almacenado; cada línea
contiene 20 segundos de gas inspiratorio y espiratorio. La
velocidad de muestreo en el sistema SARA desde el
paciente es de 120 ml/min, pero cuando se abre la válvu-
la que permite la llegada de gas de nuestro paciente al sis-
tema de análisis, éste se realiza a 240 ml/min. El sistema
MA extrae y analiza los gases a 240 ml/min permitiendo
análisis de gases en tiempo real.

Bomba
de vacío

Cámara
de muestreo

Ánodo

+
Acelerador

Campo magnético

Haz de iones

Cátodo (bombardeo de e-)

Cámara de ionización

Trayectoria curva
masa/carga

Voltaje de salida

Colector

Amplificador de señal

Moléculas de gas

Línea
de muestreo

Gas respiratorio del paciente

Figura 19.2. Espectrómetro de masas de tipo sector magnético.
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Existen también diferencias en el análisis de las mues-
tras entre los dos sistemas. En el sistema SARA se dife-
rencian los iones de igual masa/carga como CO2 porque
esta molécula desprende C� con una masa/carga de 12 y
el N2O porque desprende iones NO� con una masa/carga
de 30. Analizando estos fragmentos conoceremos la con-
centración de la molécula de gas original. El halotano se
detectará por su relación masa/carga de 118, el enflurano
de 68 y el isoflurano de 51. Por otro lado, el sistema MA
para el N2O suma las detecciones realizadas en la posi-
ción 44 y le resta las detectadas por C� en la posición 12.
Además, para los halogenados usa colectores en posicio-
nes 117, 69 y 87 para detectar halotano, enflurano e iso-
flurano, respectivamente. En ambos sistemas, una vez
que los gases entran en contacto con el colector, se neu-
tralizan y son desechados por un método de vacío. Estos
sistemas de bombeo deben revisarse una vez al año, ya
que pierden su capacidad de bombeo.

El espectrómetro de masas tiene un tiempo de res-
puesta de menos de 100 ms y puede mostrar en tiempo
real los datos de siete gases simultáneamente. 

Pero como todos los dispositivos, el espectrómetro de
masas también tiene sus limitaciones:

• Ofrece falsas lecturas cuando se utilizan gases no cono-
cidos, ya que la proporción se ve alterada. En el porcen-
taje total sobre el que hace el cálculo no entra el gas des-
conocido. En estos casos hay que fijarse en los
porcentajes individuales para interpretar los datos. 

• Tanto la frecuencia respiratoria del paciente, sobre todo
si supera las 32 respiraciones por minuto, como la dis-
tancia al analizador influyen en la medición exacta de
los gases. 

• Puede interferirse con el vapor de agua, por lo que debe
incluir la corrección del mismo. 

• La administración de fármacos β-2 adrenérgicos inhala-
dos aumenta falsamente la lectura de isoflurano en el
sistema MA y del desflurano en SARA12.

• Desde la década de 1990 se han descrito casos en la lite-
ratura de pacientes con elevada concentración de car-
boxihemoglobina debido a la acumulación de monóxi-
do de carbono (CO) en el circuito circular. El CO se
genera cuando reacciona desflurano, enflurano y, más
raramente, isoflurano con el CO2 del absorbente dese-
cado del respirador. Aunque se acusa a este gas de algu-
nos dolores de cabeza y náuseas en el postoperatorio de
los pacientes, no se han descrito casos de daño grave en
la literatura. Para evitar esta desecación (disminución
del habitual porcentaje de agua en un 14-19%) hay que
cerrar el flujo de gas fresco cuando no estemos usando
el respirador y reemplazar la cal frecuentemente, sobre

todo, tras un fin de semana sin utilizarse. Los monitores
no detectan la presencia de CO directamente, pero con
el espectrómetro de masas se detecta trifluorometano
(CHF3) gas que se genera con el CO. Este gas tiene una
relación masa/carga de 69, igual que el enflurano, y se
detecta entonces erróneamente como este gas. En el
caso de utilizar enflurano este truco no sirve para detec-
tar la presencia de CO. El módulo SAM se puede prepa-
rar para detectar CHF3, por lo que permitirá la detec-
ción precoz de la presencia de CO aunque no la
cantidad en la que aparece en el circuito13, 14.

CROMATOGRAFÍA DE GASES

Proceso analítico que separa una mezcla en sus distintos
componentes a medida que atraviesa una columna for-
mada por una fase estacionaria de material líquido, como
puede ser la grasa de silicona, situada sobre un soporte
sólido granular inerte15. Esta técnica se basa en la distri-
bución de compuestos entre una fase líquida (fase esta-
cionaria) y una gaseosa (fase móvil). En el análisis de
gases anestésicos se utiliza una columna de silica-alumi-
nio en forma de pequeñas partículas que se recubre de
polietilenglicol o aceite de silicona. Este material está
embutido en una estrecha columna de vidrio o de acero
en espiral, por la cual circula un gas inerte, que constitu-
ye la fase móvil. El gas transportador o fase móvil puede
ser nitrógeno, argón o helio. La mezcla a analizar se
inyecta en la columna en la fase móvil y los componentes
atraviesan la columna a distinta velocidad, dependiendo
de la solubilidad en las fases. La base de separación de los
compuestos que se analizan es la diferencia de coeficien-
tes de reparto de los compuestos a analizar entre las fases
líquida y gaseosa, a medida que son transportados por el
gas en la columna. Como la solubilidad depende de la
temperatura, ésta se debe mantener constante. A mayor
longitud de la columna mejor separación de los compo-
nentes. En la salida se conecta un detector para monito-
rizar los componentes de la muestra. 

Existen varios tipos de detectores:

• Detector de ionización de llama: es el más ampliamente
utilizado. Se introduce en él una mezcla de hidrógeno y
aire para producir una llama cuyo chorro constituye un
electrodo, mientras que el otro electrodo es un alambre
de bronce o platino montado cerca del ápice de la llama.
Cuando los componentes de la muestra salen de la
columna son ionizados en la llama, y al aplicar un vol-
taje se detecta una corriente proporcional a la cantidad
de partículas ionizadas. Este método se usa para gases
orgánicos. 
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• Detección de conductividad termal: por el cambio de
resistencia, se usa más para gases inorgánicos, como
N2O y O2. 

• Detección de captura de electrones: el detector funciona
por medio de una fuente radiactiva que ioniza el gas de
la columna; los electrones así formados crean una co -
rriente entre los electrodos, a los cuales se aplica un vol-
taje adecuado. Al salir de la columna se forma un com-
puesto con captura de electrones ionizados y se detecta
un cambio de corriente. Este sistema es muy adecuado
para la detección de los halogenados.

Ninguno de estos detectores puede identificar com-
puestos desconocidos y es necesario conocer los tipos de
sustancias presentes para comparar con los trazos. Es
decir, necesitan un espectro de los gases a analizar para
poder comparar los trazos obtenidos.

Este método se usa, sobre todo, para medir agentes
anestésicos en la atmósfera o en líquidos biológicos con
fines experimentales. Como ventajas encontramos que
mide concentraciones muy pequeñas y puede analizar
gases y líquidos, pero su uso es complicado, no es posible
realizar un análisis continuo, y debemos conocer detalles
de la muestra para poder comparar.

PRINCIPIOS DE USO CLÍNICO
Los sistemas de análisis de gases intraoperatorios aún no
se consideran en la monitorización básica en quirófano,
pero su uso se está generalizando y en un futuro próximo
deberán ser incluidos en dichos protocolos. El motivo
principal por el cual estos monitores deben incluirse es la
seguridad que nos aportan. Con este tipo de monitores se
puede controlar el efecto de los fármacos halogenados
conociendo la concentración administrada en tiempo
real. También se puede evitar la tan temida complicación
del despertar intraoperatorio, así como predecir el tiem-
po de despertar. El despertar intraoperatorio varía en su
aparición del 0,0015 al 0,2%, según los estudios. Esta
cifra no es despreciable y en las recomendaciones para
evitar esta complicación anestésica se incluye la correcta
monitorización de los gases anestésicos administrados16.
Existen dos conceptos que informan acerca de la dosifi-
cación de los agentes inhalatorios. El primero es el con-
cepto de concentración alveolar mínima (CAM), acuñado
por Eger en 1965, que nos indica la concentración a la
cual debemos administrar los fármacos para evitar el
movimiento ante la incisión quirúrgica en el 50% de los
pacientes17, 18. Este término es equivalente a la ED50 y
constituye el estándar de evaluación de potencia entre
gases anestésicos. El otro es el concepto de CAM awake

que valora la concentración mínima a la cual debemos
administrar los fármacos para evitar el despertar. El
manejo adecuado de ambos permite dosificar mejor estos
fármacos y evitar el despertar intraoperatorio. Para ello es
necesario conocer las concentraciones inspirada y espira-
da y, por tanto, es necesaria su monitorización. La moni-
torización de gases y la aparición de nuevos agentes,
como desflurano y sevoflurano, más potentes y con
menos efectos secundarios, ha permitido el auge de la
administración de gases halogenados para el manteni-
miento de la anestesia de los pacientes solos o adminis-
trados conjuntamente con N2O

19.
La anestesia de flujos mínimos se basa en reemplazar

en el circuito anestésico sólo la cantidad de gases que ha
sido consumida por el paciente20. El óxido nitroso se usa
normalmente como gas transportador de los halogenados
y como es un gas insoluble farmacocinéticamente su con-
centración en el circuito aumenta con el tiempo, según se
reduce su captación por los tejidos. Si aumenta mucho,
se pueden provocar mezclas hipóxicas. La monitoriza-
ción de gases anestésicos complementaria al uso de célu-
las de oxígeno nos aporta un margen de seguridad mayor
a la hora de prevenir accidentes anestésicos.

Por otro lado, la concentración seleccionada en el
vaporizador no asegura de ningún modo la administra-
ción correcta de dichos fármacos, es decir, podemos com-
probar la correcta calibración y el funcionamiento del
vaporizador usando el análisis de gases. 

Por último, y no menos importante, la educación de
los residentes es una obligación y el uso del análisis de
gases aporta conocimiento sobre la farmacocinética de los
anestésicos inhalados y la constante de tiempo del respi-
rador. La investigación mediante estudios clínicos se ve
muy favorecida por el empleo lo más completo posible de
la monitorización.

SITUACIONES ESPECIALES

ANÁLISIS DE ÓXIDO NÍTRICO

El óxido nítrico (NO) es un radical diatómico muy reacti-
vo, que está presente en forma de gas a concentraciones
muy bajas. Generalmente se expresa su concentración en
partes por millón (ppm), de acuerdo con las equivalencias
siguientes: % = 1/100; ppm 1/1.000.000; 10.000 ppm = 1%.

El NO se encuentra en el gas espirado y parece tener
un papel en la regulación de la relación ventilación/per-
fusión pulmonar. Encontramos sus valores endógenos
aumentados en los procesos inflamatorios. Su análisis
en los gases espirados varía con el tipo de ventilación, el
flujo sanguíneo pulmonar, la capacidad de difusión y
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los fármacos administrados (corticoides, nitrogliceri-
na, etc.).

El óxido nítrico inhalado ha tomado importancia en la
práctica clínica desde 1980 como tratamiento del síndro-
me del distrés respiratorio del adulto, ya que ha demostra-
do mejorar la oxigenación en estos pacientes, aunque no la
mortalidad, motivo por el cual su papel en este tratamien-
to está actualmente en entredicho21. Los sistemas de admi-
nistración de este gas se han perfeccionado mucho y esto
ha ocurrido también con los sistemas de monitorización22,
que aseguran una correcta administración y disminuyen la
toxicidad asociada a su administración.

Uno de los problemas que nos encontramos al usar
NO es la conversión a NO2, gas que una vez sale a la at -
mósfera puede considerarse tóxico a concentraciones su -
periores a 50 ppm; como veremos más adelante, la expo-
sición a dicho gas debe evaluarse en los lugares donde
pueda haber personal sanitario23. El objetivo primario de
los sistemas de administración de NO es minimizar la for-
mación de NO2, así como cerciorar que dicha administra-
ción sea segura y precisa. Su régimen terapéutico tiene
lugar a concentraciones de 1 a 100 ppm como vasodilata-
dor pulmonar. La monitorización continua de las concen-
traciones inhaladas se puede realizar usando un detector
electroquímico, método relativamente barato y específico,
que detecta NO y N2O al reaccionar con soluciones elec-
trolíticas de un modo similar a los electrodos polarográfi-
cos. La célula tiene una barrera de difusión que separa la
muestra de tres electrodos sumergidos en una solución
electrolítica. La muestra se expone a la barrera de difusión
que está en contacto con el electrodo sensor, donde reac-
ciona el NO. La solución electrolítica es una solución con-
centrada de ácido, o álcali, muy conductora. El electrodo
contador, al estar situado más profundamente y alejado de
la membrana, está menos expuesto al NO, y el electrodo de
referencia proporciona un voltaje negativo al estar conec-
tado a un potencial externo. El flujo de corriente que se
genera es proporcional a la concentración de gas. Los sen-
sores electroquímicos pueden recoger la muestra de un
modo main-stream o side-stream, aunque lo más habitual es
el segundo método, ya que una de las causas de error en la
detección es el vapor de agua, cuyo efecto se puede mini-
mizar en los sistemas de flujo lateral mediante la utiliza-
ción de trampas de agua. Estos sensores se afectan también
por la presión en el sistema respiratorio, por lo que se con-
sidera necesaria su calibración una vez al mes.

Para medir el NO producido de forma endógena y
evaluarlo como una onda sólo se pueden utilizar el es -
pectrómetro de masas o los analizadores de quimiolumi-
niscencia de respuesta rápida24. La quimioluminiscencia se
considera el mejor método de detección. Se basa en la

reacción del NO con el ozono (O3) para producir dióxido
de nitrógeno (NO2). Del 10 al 20% de las moléculas de
NO2 se producen de un modo excitado y al revertirse de
un modo espontáneo a su estado basal emiten un fotón
de entre 600 y 3.000 nm. La señal luminosa se amplifica
y se enfría en un tubo fotomultiplicador, convirtiendo la
intensidad de la luz en una señal eléctrica. El tiempo de
respuesta varía entre 2 y 60 segundos. Estos analizadores
son side-stream y necesitan un tiempo prolongado de
calibración y calentamiento. Hay interferencias frecuen-
tes debido al vapor de agua, la presión del respirador, la
fracción inspirada de O2 elevada y el CO2. 

CONTAMINACIÓN EN EL QUIRÓFANO

La preocupación por la salud laboral de los trabajadores
es un tema en auge actualmente. Los gases anestésicos
administrados a los pacientes tienen efectos nocivos para
el personal sanitario expuesto frecuentemente a ellos. En
las décadas de 1960 y 1970 se escribieron numerosos
artículos sobre la asociación entre gases anestésicos y la
aparición de tumores, pero ninguno fue concluyente25.
Así mismo se han estudiado los efectos del N2O en la fer-
tilidad y parece que niveles muy elevados de este agente
pueden asociarse a un número mayor de lo habitual de
abortos espontáneos26, 27. Sin embargo, hasta el momento
permanecen sin resolverse las cuestiones sobre cuál es su
verdadero efecto deletéreo y cuál es el nivel mínimo acep-
table que disminuye los riesgos ante la exposición. 

La exposición a gases anestésicos puede, por tanto,
ser peligrosa, y por eso su concentración en el ambiente
requiere monitorización. El N2O aparece en la lista gene-
ral de los valores límite ambientales de exposición profe-
sional, elaborada por el Instituto Nacional de Seguridad e
Higiene en el Trabajo (INSHT) del Ministerio de Trabajo
y Asuntos Sociales español28, por lo que, en cumplimien-
to del Real Decreto 374/2001, la exposición al mismo
debe vigilarse periódicamente y el límite recomendado de
exposición diaria no debe sobrepasar las 50 ppm, calcu-
lado de manera ponderada respecto al tiempo. La legisla-
ción española no indica la frecuencia mínima de medi-
ción, aunque en Estados Unidos el National Institute for
Occupational Safety and Health (NIOSH) recomienda su
valoración cada tres meses. La normativa americana,
además, exige unos límites de exposición a agentes más
restrictivos en cuanto a los niveles máximos permitidos y
sólo se permiten 25 ppm de N2O en el ambiente.

Pero hay varios puntos a tener en cuenta a la hora de
evaluar la contaminación del quirófano. Por ejemplo, en
la toma de medidas influye la renovación del aire, cuya
frecuencia debería no ser inferior a 15-20 renovaciones
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por hora. Otro punto a considerar es el lugar de toma de
muestras, que debe ser el de la zona de respiración del
anestesiólogo; además, dicha toma debe hacerse dentro
de la jornada laboral y no en horas puntuales, así como
en condiciones de trabajo reales (p. ej., durante una in -
ter vención). 

En España los valores límites de contaminación en el
ambiente por halogenados son de 50 ppm, pero en Estados
Unidos sólo se permiten 2 ppm. Sin embargo, su medición
a veces no se realiza porque habitualmente se administra
con el N2O y se asume que se puede extrapolar la concen-
tración del agente según la siguiente fórmula:

% agente halogenado en flujo de gas fresco (FGF)/ 
% N2O en FGF

= ppm de agente halogenado en quirófano/ppm N2O 
en quirófano

Los gases en quirófano se monitorizan con aparatos
de infrarrojos y los niveles de exposición en los trabaja-
dores se pueden medir por cromatografía de gases en los
líquidos biológicos del personal.
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INTRODUCCIÓN
La concentración de hidrogeniones (H�) en los líquidos
corporales, que determina su grado de acidez, es una de
las constantes biológicas que sufre menos variación en
condiciones normales1, 2. En el plasma, los límites nor-
males se sitúan entre 36 y 43 nanomoles/l (nmol/l)3.

Debido a su alta densidad de carga y amplio campo
eléctrico, los H� intervienen decisivamente en la estabili-
dad de las numerosas uniones moleculares en las que
están presentes. Esto explica por qué pequeñas variacio-
nes por exceso o por defecto de la [H�] sobre los límites
indicados originan alteraciones funcionales de órganos y
sistemas. La estructura y la función de las proteínas, las
interacciones de éstas con las hormonas y los fármacos,
la función de los receptores celulares y otras funciones
bioquímicas fundamentales se alteran con los cambios de
la [H�]3, 4. 

La [H�] de los líquidos corporales se expresa tradi-
cionalmente según la notación pH, introducida por Sö -
ren sen en 1909, que equivale al logaritmo negativo de la
concentración de H� en mol/l:

pH = –log[H�] (mol/l)

En los últimos años se ha sugerido volver al método
inicial de expresar la [H�] directamente en nmol/l, pero lo
más habitual es utilizar las ya familiares unidades pH. Las
ventajas y los inconvenientes de uno y otro método son
bien conocidos y no serán expuestas aquí. En la Tabla 20.1
se indica la correlación entre pH y [H�] en nmol/l en los

rangos centrales de las variaciones observadas común-
mente en clínica. Se puede observar que hacia el lado
ácido, y debido a la relación logarítmica, es decir, no li-

Capítulo 20

MONITORIZACIÓN DEL ESTADO ÁCIDO-BASE

José Manuel Mosquera González

pH [H�] (nmol/l)

7,70 20
7,65 22
7,60 25
7,55 28
7,50 32
7,45 35
7,40 40
7,35 45
7,30 50
7,25 56
7,20 63
7,15 71
7,10 80
7,05 89
7,00 100
6,95 112
6,90 125
6,85 140
6,80 160
6,75 178
6,70 200

TABLA 20.1
Correlación numérica entre el pH y la [H�]
expresada en nmol/l en los rangos centrales
comúnmente observados en clínica
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neal, el mismo descenso numérico del pH se corresponde
con un aumento mucho mayor de la [H�] que hacia el lado
alcalino. En toda la escala, una variación de 0,3 U pH hacia
arriba o hacia abajo hace que la [H�] se duplique o se di-
vida a la mitad, respectivamente. También se puede apre-
ciar que a un pH «neutro» de 7,00 (agua), la [H�] es de
100 nmol/l, es decir, 2,5 veces la del plasma normal. 

El grado de acidez no es homogéneo en todos los te -
rritorios corporales. El pH intracelular varía, según los
territorios, entre 6,80 y 7,20, mientras que en sangre arte-
rial es de 7,40. Es decir, a pesar de contener una alta pro-
porción de agua, el plasma tiene normalmente un pH
ligeramente alcalino. Sin embargo, en la práctica clíni-
ca se mide y se valora habitualmente el pH en sangre, ya
que se admite que es el que refleja con más fidelidad la
acidez del medio interno. Con otras indicaciones especí-
ficas se puede medir también en otros territorios como la
mucosa gástrica, el líquido cefalorraquídeo, el líquido
pleural, la orina o el líquido intersticial.

ESTADO ÁCIDO-BASE
El metabolismo impone una producción continua de áci-
dos de los que 50-100 mEq/día son ácidos fijos (princi-
palmente sulfatos y fosfatos, procedentes del metabolis-
mo de las proteínas) y de 10.000 a 20.000 mEq/día son
ácidos volátiles en forma de CO2. Únicamente los sujetos
sometidos a una dieta exclusiva de fruta y verduras no
producen ácidos fijos; de hecho, fabrican álcalis en
pequeña cantidad, aunque siguen produciendo ácido
volátil. Es decir, en condiciones normales, el organismo
tiende a la acidosis ([H�] > 45 nmol/l), lo que se acentúa
en diversos procesos patológicos que se exponen más
adelante. Sin embargo, en otras circunstancias patoló-
gicas se pueden producir estados de alcalinidad ([H�] 
< 35 nmol/l). Para intentar evitar ambas situaciones, el
organismo dispone de un sofisticado sistema de regula-
ción, destinado a mantener la [H�] dentro de sus límites
normales. El conjunto de estos sistemas regula muy efi-
cazmente el grado de acidez, manteniendo lo que se
conoce en fisiología como equilibrio ácido-base o estado
ácido-base normal5.

Los enfermos críticos tienen con mucha frecuencia
alteraciones del estado ácido-base, en unos casos de forma
espontánea y en otros como consecuencia de maniobras
terapéuticas precipitadas o poco meditadas. En la mayoría
de los casos, estos trastornos son relativamente poco
importantes y bien tolerados, pero cuando las desviacio-
nes de la [H�] son importantes, tanto hacia la acidosis
(pH < 7,0, o [H�] > 100 nmol/l), como hacia la alcalosis
(pH > 7,7, o [H�] < 20 nmol/l), pueden producirse tras-

tornos importantes de órganos y sistemas4, 6, 7, que se
correlacionan con un aumento de la morbilidad y la mor-
talidad8, 9. En la Tabla 20.2 se recogen las principales alte-
raciones generales que pueden producir los grados impor-
tantes de acidosis y alcalosis. Sin embargo, el grado de
acidosis o alcalosis per se no siempre se correlaciona con
la gravedad de la situación, ya que puede influir más la
propia causa que desencadenó el trastorno ácido-base que

Consecuencias de la acidosis
a) Cardiovasculares

– Disminución de la contractilidad cardíaca
– Descenso del gasto cardíaco
– Vasodilatación arteriolar
– Disminución de la respuesta a las catecolaminas
– Aumento de las resistencias vasculares pulmonares
– Arritmias (incluida fibrilación ventricular)

b) Respiratorias
– Hiperventilación: hipocapnia
– Disminución de la fuerza de los músculos respiratorios

c) Metabólicas
– Hiperpotasemia
– Reducción de la síntesis de ATP
– Aumento de la demanda metabólica
– Resistencia a la insulina

d) Cerebrales
– Obnubilación, coma

Consecuencias de la alcalosis
a) Cardiovasculares

– Vasoconstricción arteriolar
– Descenso del flujo coronario
– Ángor
– Arritmias (supraventriculares y ventriculares)

b) Respiratorias
– Hipoventilación: hipercapnia e hipoxia

c) Metabólicas
– Estimulación de la glicólisis anaerobia
– Estimulación de la síntesis de ácidos fijos
– Hipopotasemia
– Descenso del calcio ionizado
– Hipofosfatemia
– Hipomagnesemia

d) Cerebrales
– Reducción del flujo cerebral
– Tetania
– Convulsiones
– Letargia, delirio, estupor, coma

TABLA 20.2
Trastornos producidos por grados
importantes de acidosis y alcalosis
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el trastorno en sí mismo. Por otra parte, algunos trastor-
nos ácido-base específicos pueden orientar al clínico hacia
un diagnóstico determinado o un grupo restringido de
diagnósticos, lo que puede resultar útil cuando el cuadro
clínico es confuso. La monitorización del estado ácido-
base en el paciente crítico constituye, por tanto, una
maniobra esencial, que ofrece información valiosa tanto
sobre la situación ácido-base actual como sobre los proce-
sos patológicos que la desencadenaron, y con frecuencia
orienta sobre las opciones terapéuticas para corregirlos10.

VALORACIÓN DEL ESTADO ÁCIDO-BASE
Tradicionalmente se ha valorado el estado ácido-base
según la teoría «clásica», basada en la fórmula del pH de
Henderson-Hasselbalch:

pH = pK � log [HCO3
–]/α PCO2

donde pK representa el logaritmo negativo de la cons-
tante aparente de disociación del ácido carbónico (normal:
6,3); [HCO3

–] es la concentración en mEq/l del bicarbona-
to actual; α es la constante de solubilidad del CO2 en agua
(normal: 0,03, a la temperatura corporal), y PCO2 es la
presión parcial del anhídrido carbónico en mmHg.

Para expresar la [H�] en nmol/l a partir del bicarbo-
nato y de la PCO2, se emplea la fórmula de Kassirer (deri-
vada de la de Henderson):

24 � PCO2 (mmHg)
[H�] (nmol/l) = —————————

HCO3
– (mEq/l)

La teoría «clásica», o tradicional, se basa en dos prin-
cipios fundamentales: 1) el pH depende exclusivamente
de la concentración de dos variables independientes, el
bicarbonato y la PCO2, y ambas variables se ajustan como
sistema de control para evitar que se altere la concentra-
ción de H�, o al menos que se altere lo menos posible11, y
2) el sistema bicarbonato/carbónico actúa como repre-
sentante de todos los pares buffer del espacio extracelular,
y comparte la posición de equilibrio con todos ellos. Este
segundo principio se basa, a su vez, en el principio isohí-
drico, según el cual en un sistema cerrado que contenga
varios buffer todos ellos están en equilibrio y el pH es
común a todos ellos. Cualquier alteración en los compo-
nentes de uno de los buffer repercute inmediatamente en
la composición de todos los demás, de manera que el pH,
aunque cambia, sigue siendo común a todos ellos. Por
tanto, y dado que el buffer bicarbonato/carbónico es el
más abundante de los líquidos extracelulares y el más
fácil de medir, es suficiente medir su pH para conocer el
pH de todo el sistema.

De acuerdo con estos principios, los trastornos del esta-
do ácido-base pueden ser de origen respiratorio (acidosis y
alcalosis respiratoria) y de origen metabólico (acidosis 
y alcalosis metabólica), según si la alteración primaria
afecta a la PCO2, por disbalance entre la producción
metabólica de CO2 y la eliminación pulmonar, o al bicar-
bonato, regulado por la actividad renal. Los cuatro trastor-
nos básicos del estado ácido-base son, por tanto, la acido-
sis respiratoria, la alcalosis respiratoria, la acidosis
metabólica y la alcalosis metabólica.

MECANISMOS REGULADORES DEL pH
Para intentar mantener el pH dentro de los límites indi-
cados anteriormente, el organismo dispone de tres líneas
de defensa, que actúan coordinadamente: los sistemas
buffer, la regulación respiratoria y la regulación renal.

SISTEMAS BUFFER

Constituyen la primera línea de defensa. Un buffer está
integrado por un ácido débil (es decir, escasamente diso-
ciado) y una sal fuerte de dicho ácido, que funciona
como base. En los líquidos corporales tanto extra como
intracelulares existen muchos buffer, algunos sólo par-
cialmente conocidos, cuya misión es amortiguar los cam-
bios de acidez, es decir, conseguir que el pH cambie lo
menos posible cuando al medio se le incorpora un ácido
o un álcali y su efecto es muy rápido. Desde un punto de
vista teórico, lo ideal es que un buffer tenga la misma can-
tidad de sus dos componentes (ácido y base) para poder
amortiguar tanto un aumento de base como de ácido.
Como esto ocurre cuando la mitad del ácido está disocia-
do, y esto, a su vez, cuando el pK es igual al pH, resulta
que, en general, un buffer es tanto más eficaz cuanto más
se acerque su pK al pH en el que debe actuar.

Los buffer más importantes del compartimento extra-
celular son el (bicarbonato/CO2) en plasma y líquido
intersticial, las proteínas plasmáticas (proteína–/proteína)
y el (fosfato disódico/fosfato monosódico) en plasma y
líquido intersticial. Dentro de los hematíes se encuentra
el importante buffer de la hemoglobina (hemoglobi-
na–/hemoglobina), donde existe también el buffer (fosfa-
to disódico/fosfato monosódico). En condiciones norma-
les, el sistema (bicarbonato/CO2) representa el 75% de la
capacidad buffer total de la sangre. Según el principio
indicado anteriormente respecto del buffer ideal, éste no
sería muy adecuado, ya que su pK es de 6,1, muy alejado
del pH 7,40 al que debe actuar. A un pH de 7,40 los com-
ponentes del buffer están en relación 20/1, y la relación
«ideal» de 1/1 sólo se alcanzaría a un pH 6,1. Sin embar-
go, el sistema bicarbonato/CO2 es, en la práctica, un buf-
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fer excelente, ya que tiene la característica única de que
su componente ácido (CO2) es gaseoso y, además, muy
difusible, lo que permite una modificación muy rápida de
sus niveles mediante la respiración.

Los buffer del compartimento intracelular son cuanti-
tativamente más importantes, pero todavía no se conocen
bien. Los más importantes son el (fosfato disódico/fosfa-
to monosódico) y el de las proteínas intracelulares. Los
iones de H� penetran en las células intercambiándose por
iones Na� y K�, y son neutralizados por ellos en un pro-
ceso que dura entre 2 y 4 horas.

REGULACIÓN RESPIRATORIA

La segunda línea de defensa, o respiratoria,actúa amorti-
guando la acidez o la alcalinidad a base de eliminar o
retener CO2 a través de la ventilación alveolar, lo que dis-
minuye o aumenta el anhídrido carbónico y, en conse-
cuencia, la [H�].

REGULACIÓN RENAL

La tercera línea de defensa, o renal, actúa excretando o
reteniendo H� en el túbulo renal, lo que, según la teoría
clásica, hace que disminuya o aumente la [H�]. En la aci-
dosis se excretan H� por el riñón, tanto los procedentes
de ácidos fijos como del ácido carbónico, es decir, tanto
en la acidosis metabólica como en la respiratoria. Al
mismo tiempo que se eliminan los H�, aumenta la reab-
sorción tubular de bicarbonato, lo que en la acidosis
metabólica supone regenerar el bicarbonato que se había
gastado en la amortiguación del ácido fijo en la primera
línea de defensa, y en la acidosis respiratoria crónica pro-
duce un aumento del bicarbonato plasmático. En la alca-
losis, tanto metabólica como respiratoria, se retienen H�,
al mismo tiempo que se excreta bicarbonato, que des-
ciende en el plasma.

Estas tres líneas de defensa modifican las constantes
bioquímicas iniciales de cada uno de los cuatro trastor-
nos básicos, por lo que, estrictamente hablando, estos
trastornos no existen en «estado puro». Lo habitual es
que cuando se detectan en clínica ya se hayan alterado
sus características analíticas iniciales.

El organismo dispone de varios mecanismos de de -
fensa, que se exponen a continuación:

Defensa ante un aumento de ácido fijo 
o «no volátil»

Los ácidos fijos, exógenos o endógenos, reaccionan con
el bicarbonato tanto plasmático como del líquido inters-
ticial, lo que constituye la primera línea de defensa:

AH � HCO3Na•→ ANa � H2CO3

Como consecuencia de ello, disminuye el bicarbona-
to plasmático, pero proporcionalmente disminuye más la
[H�] y, por tanto, el pH tiende a recuperarse. El pH
seguirá siendo inferior al normal, es decir, se mantiene el
estado de acidosis, pero en mucha menor cuantía que si
no hubiese estado presente el sistema buffer. Sin embar-
go, en esta reacción se genera ácido carbónico que se des-
dobla casi por completo en CO2 y agua, ya que en el plas-
ma no hay apenas anhidrasa carbónica. Si esto sucediese
e n
un sistema «cerrado», el aumento de la PCO2 produciría
un componente de acidosis respiratoria intolerable. Afor -
tunadamente, en condiciones normales, el plasma no es
un sistema cerrado para el CO2, ya que todo el CO2 pro-
ducido en la reacción anterior se excreta muy rápida-
mente por los pulmones y, de hecho, todavía se elimina
más, ya que la acidosis estimula la ventilación y la PCO2

no sólo se mantiene normal, sino que desciende por
debajo de su nivel normal de 40 mmHg, lo que represen-
ta la segunda línea de defensa, o compensación respirato-
ria de la acidosis metabólica.

Posteriormente (en 12-24 horas) se pone en marcha
la tercera línea de defensa: el riñón elimina H�, al mismo
tiempo que regenera el bicarbonato perdido en la neutra-
lización del ácido.

Desde un punto de vista cuantitativo, los buffer extra-
celulares neutralizan el 50% de una sobrecarga de ácido
(el bicarbonato, el 12%; otros buffer plasmáticos, el 1-2%;
el bicarbonato del líquido intersticial, el 30%, y la hemo-
globina, el 6%); el otro 50% es neutralizado por los buffer
intracelulares, principalmente fosfatos y proteínas.

Defensa ante un aumento de álcali
La entrada de base en el plasma (p. ej., bicarbonato intra-
venoso) o la pérdida aguda de ácido tienden a amorti-
guarse de forma inmediata gracias a la cesión de H� por
los sistemas buffer tanto extra como, sobre todo, intrace-
lulares, que neutralizan al menos el 50% de la sobrecarga
de base (primera línea de defensa). También tiene un
papel preponderante la salida de lactato y otros aniones
ácidos de las células, habiéndose demostrado que la alca-
losis estimula la síntesis endógena de estos aniones áci-
dos. Sin embargo, si la entrada de base excede la capaci-
dad amortiguadora de estos buffer, el nivel de bicarbonato
plasmático aumenta inevitablemente.

Cuando se acumula el bicarbonato en el plasma, la
relación bicarbonato/PCO2 aumenta, lo que significa
alcalosis (metabólica). En estas circunstancias, la alcalo-
sis inhibe parcialmente el centro respiratorio, diminuye
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la ventilación alveolar, se retiene CO2, y tiende a resti-
tuirse la proporción a un nivel más alto (segunda línea de
defensa o compensación respiratoria de la alcalosis
metabólica), que no es excesivamente eficaz.

La regulación eficaz de este trastorno queda enco-
mendada a la tercera línea de defensa, o compensación
renal: el riñón retiene H�, lo que se acompaña de un
aumento de la eliminación de bicarbonato, que tiende a
normalizar el pH. Éste es un proceso lento, que tarda
horas en realizarse, pero es más rápido que la compensa-
ción renal de la acidosis metabólica.

Defensa ante un aumento del ácido volátil
Cuando aumenta la producción de ácido carbónico (p. ej.,
en el ejercicio físico intenso), la PCO2 tiende a aumentar,
tendiéndose, por tanto, a la acidosis respiratoria. Sin em -
bargo, si el sistema respiratorio funciona correctamente,
el aumento de la PCO2 (por encima de 42 mmHg) estimu-
la el centro respiratorio y aumenta la ventilación alveolar
y, por tanto, la eliminación de CO2, ya que la re lación entre
la ventilación alveolar y la PCO2 alveolar (a efectos prácti-
cos, la PCO2 arterial) es casi lineal en relación inversa. La
ventilación alveolar aumenta en la cantidad precisa para
mantener la PCO2 en sus límites normales, con lo cual no
se desarrolla ni hipercapnia ni acidosis respiratoria. Sin
embargo, si la ventilación alveolar no puede aumentar por
algún trastorno respiratorio, se produce retención de CO2

(incluso aunque su producción no esté aumentada), la
PCO2 aumenta en el plasma, y se desarrolla acidosis respi-
ratoria, ya que en este caso la reacción de hidratación del
anhídrido carbónico va «hacia la derecha»por aumentar
la concentración de CO2 (ley de acción de masas), y se
generan nuevos H�.

CO2 � H2O ↔ H2CO3 ↔ HCO3
– � H�

En estas circunstancias, el sistema (bicarbonato/PCO2)
resulta ineficaz para controlar la acidez, ya que el H�

resultante de la disociación del H2CO3 sólo podría ser
neutralizado por el bicarbonato, con lo cual se formaría
de nuevo ácido carbónico, que se disociaría en CO2 y
agua. La primera línea de defensa es, por lo tanto, muy
limitada en la acidosis respiratoria; únicamente el 3-5%
del total de CO2 es amortiguado por los otros buffer del
plasma (proteínas, fosfatos). Aproximadamente el 30% es
amortiguado por la Hb después del paso al interior de los
hematíes, y el resto, por los buffer intracelulares, funda-
mentalmente proteínas, fosfatos y lactato. De todas for-
mas, si los mecanismos pulmonares de eliminación de
CO2 continúan alterados, cuando se agota la capacidad
amortiguadora de estos sistemas, el CO2 se acumula, la

PCO2 tisular y plasmática aumenta (hipercapnia), y se
desarrolla acidosis respiratoria. En este trastorno, es
obvio que la segunda línea de defensa (respiratoria) no 
es eficaz, ya que el fallo de la función respiratoria es pre-
cisamente la causa del trastorno.

Si esta situación se mantiene, al cabo de un tiempo
(de 6 a 12 horas) comienza a actuar la tercera línea de
defensa: el riñón comienza a eliminar H�, lo que hace dis-
minuir la concentración plasmática de H�, y aumenta el
pH. Cuando el riñón elimina H� se retiene CO3H

– y éste
se acumula en el plasma, lo que es característico de la aci-
dosis respiratoria «compensada». Sin embargo, el aumen-
to del bicarbonato plasmático, debido al aumento de la
reabsorción renal, no es lo que compensa la acidosis res-
piratoria; el mecanismo primario es la eliminación renal
de H�; la retención de bicarbonato y su aumento en el
plasma debe entenderse como un hecho secundario a
dicha eliminación. Esto coincide con el concepto expre-
sado anteriormente de que el bicarbonato no puede
amortiguar los H� procedentes del ácido carbónico.

Defensa ante un descenso del ácido volátil
Si la PCO2 desciende por un aumento de la ventilación
alveolar, aumenta la proporción (bicarbonato/PCO2), lo
que origina alcalosis (respiratoria). Este trastorno tampo-
co puede compensarse adecuadamente por la primera
línea de defensa, ya que el buffer (bicarbonato/PCO2), por
razones similares a las explicadas en la acidosis respirato-
ria, es ineficaz. El resto de los buffer extra e intracelulares
(especialmente el lactato) realizan una pequeña compen-
sación, poco eficaz, y también es obvio que no puede
actuar la segunda línea de defensa respiratoria, ya que tam-
bién aquí el origen del trastorno es respiratorio. En conse-
cuencia, cuando la situación se mantiene unas horas, se
pone en marcha la tercera línea de defensa: el riñón, que
frena la eliminación de H�, lo que se acompaña de un
aumento de la eliminación renal de bicarbonato. El
aumento de H� en el plasma, debido a su menor elimina-
ción renal, hace disminuir el pH, dando lugar a la com-
pensación metabólica (renal) de la alcalosis respiratoria.
Del mismo modo que en la acidosis respiratoria crónica, el
descenso del bicarbonato plasmático debe entenderse
como un hecho secundario a la retención de H� en el túbu-
lo renal, que es lo que realmente hace descender el pH.

En la Figura 20.1 se resumen los mecanismos de
actuación de las tres líneas de defensa.

La compensación respiratoria de los trastornos
metabólicos (segunda línea de defensa) es rápida, aunque
puede no ser máxima hasta pasadas 12-24 horas, pero la
compensación metabólica de los trastornos respiratorios
(tercera línea de defensa) es mucho más lenta: tarda de 
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6 a 12 horas en comenzar, y no es máxima hasta algunos
días o semanas después. Por esta razón, los trastornos
respiratorios pueden ser agudos, cuando todavía no ha
comenzado la compensación metabólica (renal) y cróni-
cos, cuando ya es máxima; entre uno y otro extremo exis-
ten fases intermedias.

En la práctica, estas compensaciones raramente son
completas, es decir, el pH plasmático raramente vuelve a
sus límites normales de 7,35-7,45, y el pH permanece
habitualmente en el lado ácido (< 7,35) en las acidosis, y
en el lado alcalino (> 7,45) en las alcalosis.

CLASIFICACIÓN DE LOS TRASTORNOS 
DEL ESTADO ÁCIDO-BASE
Los trastornos del estado ácido-base se pueden clasificar
en simples y mixtos. Los primeros se caracterizan por la
alteración aislada de uno de los dos parámetros de 
la ecuación de Henderson-Hasselbalch, es decir, la PCO2

o el bicarbonato. Las alteraciones aisladas de la PCO2 ori-
ginan los trastornos respiratorios (acidosis y alcalosis res-
piratorias) y las alteraciones aisladas del bicarbonato dan
lugar a los trastornos metabólicos (acidosis y alcalosis
metabólicas). Como se ha indicado anteriormente, los
trastornos simples, gracias a los mecanismos de defensa
señalados, desarrollan respuestas que se manifiestan por
cambios secundarios en los valores de la ecuación de
Henderson-Hasselbalch, cuya finalidad es reducir todo lo
posible las variaciones de acidez impuestas por el trastor-
no. Por tanto, estos cambios secundarios se consideran
normales dentro de cada trastorno determinado, ya que
forman parte de él. Cuando aparecen en la cuantía que se
indica más adelante, se dice que el trastorno simple está
bien compensado. De hecho, lo que es anormal es que no
ocurran estos cambios secundarios, hasta el punto de que
la persistencia de un trastorno ácido-base en su estado

original, es decir, en estado «puro»siempre es indicativo
de la existencia de otro trastorno ácido-base asociado.
Cuando esto ocurre, es decir, cuando se pueden identifi-
car simultáneamente dos o más trastornos simples del
estado ácido-base en un mismo paciente, se dice que se
trata de un trastorno mixto.

DIAGNÓSTICO INTEGRADO 
DE LOS TRASTORNOS 
DEL ESTADO ÁCIDO-BASE
El diagnóstico de los trastornos del estado ácido-base es
fundamentalmente clínico; se identifican los trastornos
fisiopatológicos que pueden producirlos, así como los sín-
tomas y signos específicos de cada trastorno en particular
o de sus causas. Los análisis deberían servir idealmente
sólo para confirmar la sospecha clínica. Por tanto, y aun-
que los datos analíticos son imprescindibles para realizar
un diagnóstico de precisión de los trastornos del estado
ácido-base, siempre deberían considerarse complementa-
rios10. En el diagnóstico analítico se utilizan los siguientes
parámetros: 1) iones plasmáticos: Na, Cl, K, bicarbonato
actual (el que existe en el plasma en cada momento), para
calcular el anión gap; 2) iones en orina: Na, Cl, K; 3) otros
análisis rutinarios: urea, creatinina, lactato, cuerpos cetó-
nicos en plasma y orina, osmolaridad plasmática y urina-
ria, etc., y 4) gases en sangre arterial: PaO2, PaCO2, pH,
bicarbonato actual (o CO2 total) y exceso de base.

ANIÓN GAP

El anión gap es un parámetro derivado a partir de las
cifras de iones plasmáticos, que resulta útil en el diagnós-
tico de algunos trastornos ácido-base, especialmente las
acidosis metabólicas. Se define como la diferencia entre la
suma de los cationes y la suma de los aniones habitual-

PRIMERA LÍNEA SEGUNDA LÍNEA TERCERA LÍNEA
(BUFFER) (RESPIRATORIA) (RENAL)

↑ H� Buffer EC Hiperventilación: ↓ PCO2 Excreción de H�

↓ HCO3
– Buffer IC Regeneración HCO3

–

↑ CO2 Buffer EC: 3% ——— Excreción de H�

Buffer IC: Hb Retención de HCO3
–

↑ HCO3
– Buffer EC Hipoventilación: ↑ PCO2 Retención de H�

Buffer IC Excreción de HCO3
–

↓ CO2 Buffer EC ——— Retención de H�

Buffer IC Excreción de HCO3
–

Figura 20.1. Líneas de defensa 
en los trastornos del estado 
ácido-base. (EC: extracelulares; 
IC: intracelulares; 
Hb: hemoglobina.)
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mente medidos en el plasma. Según el principio de elec-
troneutralidad, en el plasma, la suma de cationes ha de
ser igual a la suma de aniones, pero dado que habitual-
mente se miden casi todos los cationes (Na� � K�), pero
sólo una parte de los aniones (Cl– � HCO3

–), existe siem-
pre una diferencia entre ellos, debida únicamente a un
artefacto analítico:

AG = (Na� � K�) – (Cl– � HCO3
–)

Como el potasio existe en escasa cuantía en el plasma y
sus variaciones son necesariamente limitadas, habitual-
mente se excluye de la fórmula del anión gap que queda así:

AG = Na� – (Cl– � HCO3
–)

Su valor normal es 12-16 mEq/l.
Los aniones normales que habitualmente no se miden

en el plasma son la albúmina, el lactato, los sulfatos, los
fosfatos, los cetoácidos, etc. Pero, además de éstos, en cir-
cunstancias patológicas pueden existir aniones ácidos
exógenos (habitualmente «tóxicos») que hacen que, en la
mayoría de las acidosis metabólicas, se observe un
aumento del anión gap. De hecho, una elevación del
anión gap es, en ocasiones, el primer signo analítico de la
existencia de una acidosis metabólica. Sin embargo, no
todas las acidosis metabólicas se acompañan de una ele-
vación del anión gap y esto se utiliza para clasificar a estas
acidosis en dos grupos, según si el anión gap está o no ele-
vado, lo que resulta útil en el diagnóstico diferencial.

En la valoración del anión gap es preciso tener en cuen-
ta que algunas circunstancias pueden alterarlo. Las más
frecuentes en enfermos críticos son las variaciones de la
albúmina, especialmente la hipoalbuminemia, tan fre-
cuente en estos enfermos, y la hiperfosfatemia, ya que
tanto la albúmina como el fosfato son iones «no medi-
dos»10. La hipoalbuminemia produce un descenso del
anión gap de aproximadamente 2 mEq/l por cada g/dl de
descenso de la cifra normal de albúmina, y la hiperfosfate-
mia produce un aumento del anión gap de 0,5 mEq/l por
cada mg/dl de aumento del fosfato8, 12. En consecuencia, se
ha propuesto la siguiente fórmula (anión gap modificado):

AG = 2 (albúmina g/dl) � 0,5 (fosfato mg/dl)

Por otra parte, el propio grado de acidez influye en el
anión gap aumentando o disminuyendo la carga iónica
de las proteínas; la acidosis reduce el anión gap y la alca-
losis lo aumenta, aunque en cantidades modestas. Se han
propuesto fórmulas complejas para calcular el anión gap
corregido, que incluyen el pH, la albúmina y el fosfato,
pero han tenido una escasa aceptación.

GASES EN SANGRE

Los gases en sangre se determinan habitualmente en una
muestra de sangre obtenida en condiciones estrictamen-
te anaerobias. La muestra es habitualmente de sangre
arterial (lo que es imprescindible si al mismo tiempo se
quiere valorar el estado de la oxigenación), pero puede
ser también venosa o capilar.

Muestras de sangre arterial
Pueden obtenerse mediante punción directa de una arte-
ria (habitualmente radial, femoral o pedia) o a través de
un catéter arterial instalado previamente. 

Para evitar errores técnicos, es aconsejable observar
determinados puntos10.

Extracción de la muestra por punción directa. Es reco-
mendable seguir los siguientes pasos:
a) Utilizar jeringas de 5 ml, idealmente de cristal, ya que

las de plástico dejan difundir los gases de la sangre,
especialmente el oxígeno cuando la PO2 es alta.

b) Utilizar una aguja no mayor de 22 G.
c) Cargar 1 ml de heparina al 1% y expulsar todo el con-

tenido (es decir, dejar sólo el espacio muerto de la
jeringa).

d) Una vez pinchada la arteria, no aplicar aspiración acti-
va o aspirar muy suavemente.

e) Al retirar la jeringa, expulsar inmediatamente cual-
quier burbuja que se observe, tapar la aguja pinchan-
do un tapón de goma, y rodar la jeringa entre las pal-
mas de las manos durante 15 segundos para mezclar
la heparina con la sangre.

f) Transportar la muestra inmediatamente al laboratorio
para su análisis. Si el análisis no se puede hacer en un
minuto tras la obtención de la muestra, es necesario
sumergir la jeringa en hielo para evitar el error que
pueden producir en los gases el metabolismo de los
leucocitos, reticulocitos y plaquetas, especialmente en
pacientes con leucemia o trombocitosis.

g) Identificar con seguridad en una etiqueta el nombre
del paciente y la hora de la extracción.

Extracción de la muestra a través de un catéter. Se
deben seguir los siguientes pasos:
a) Aspirar previamente un volumen de sangre equiva-

lente al espacio muerto del catéter, de un eventual
prolongador, llaves de tres pasos, etc., y desecharlo.

b) Aspirar directamente con la jeringa heparinizada la
sangre arterial.

c) El resto del procedimiento es similar al seguido en la
punción directa.
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d) Al terminar de obtener la muestra, lavar de sangre
todo el sistema del catéter, mediante el dispositivo
Intra-flow® o manualmente.

Muestras de sangre venosa 
En condiciones normales, y exceptuando los valores de la
PO2, los valores de los gases en sangre arterial mantienen
unas diferencias bastante fijas con los de la sangre veno-
sa: la PvCO2 es de 4 a 6 mmHg mayor que la PaCO2; el
pHv es de 0,04 a 0,06 U menor que el pHa, y el bicarbona-
to actual venoso es de 1 a 2 mEq/l mayor que el arterial.
Por tanto, la valoración del estado ácido-base se puede
hacer habitualmente en una muestra de sangre venosa.
Sin embargo, en la insuficiencia circulatoria de cualquier
origen, y muy especialmente durante la parada cardíaca,
estas diferencias pueden ampliarse considerablemente13.
En estos casos se considera que los valores de la sangre
venosa reflejan con mayor precisión la auténtica situa-
ción ácido-base de los tejidos, mientras que los valores de
la sangre arterial pueden dar una falsa impresión de nor-
malidad. En el curso de una reanimación cardiopulmo-
nar es frecuente que la PaCO2 sea normal o incluso baja,
con un pH alcalino (lo que se ha denominado seudoalca-
losis respiratoria), mientras que en una muestra venosa
simultánea, la PvCO2 suele estar muy elevada y el pH dis-
minuido, reflejando la auténtica situación de acidosis
tisular. Por tanto, en estas circunstancias es aconsejable
determinar simultáneamente los gases arteriales y veno-
sos, para lo cual es necesario obtener una muestra de san-
gre venosa mezclada de la arteria pulmonar, o al menos
de la cava superior, ya que la sangre venosa periférica no
es representativa de la situación global. 

Muestras de sangre capilar 
En ocasiones, sobre todo en los niños, se puede utilizar
una muestra de sangre capilar como representativa de la
sangre arterial después de «arteriolizar» la sangre capilar
calentando la zona. Aunque en circunstancias normales
los valores son casi idénticos, en algunas circunstancias,
especialmente estados de vasoconstricción, los valores
pueden ser muy distintos, por lo que se debe valorar cada
caso antes de obtener la muestra.

Sensor intravascular
Recientemente se ha introducido un método que utiliza
un catéter intraarterial modificado, que, además de per-
mitir la monitorización de la presión arterial y la extrac-
ción de muestras de sangre, contiene un sensor que mide
y presenta de forma continua los valores de la PaO2, la
PaCO y el pH, y calcula el bicarbonato actual, la satura-
ción de la hemoglobina y la temperatura (Paratrend®).

Este método evita las punciones arteriales repetidas y las
extracciones múltiples.

Los aparatos modernos de gases en sangre miden
directamente la PO2, la PCO2 y el pH, y calculan median-
te un programa informático otros parámetros, como la
saturación de la hemoglobina, el bicarbonato actual, el
bicarbonato estándar y el exceso de base.

Los valores de gases en sangre obtenidos de muestras
aisladas ofrecen información sólo del momento en que se
obtuvo la muestra. Como los valores pueden cambiar sig-
nificativamente en poco tiempo, especialmente en enfer-
mos críticos, puede ser necesario repetir las determina-
ciones con frecuencia, lo que obliga a repetir las
extracciones. Si se utiliza el sistema del sensor continuo
intravascular, este problema se elimina. En cualquier
caso, no es prudente tomar decisiones diagnósticas o
terapéuticas basándose en datos aislados, que pueden
estar falseados por los diversos motivos señalados ante-
riormente, sino en tendencias a lo largo del tiempo. Por
otra parte, es necesario recordar que no existe ningún
conjunto de datos de gases arteriales que sea patognomó-
nico de un trastorno ácido-base determinado, y que un
mismo conjunto puede corresponder a dos situaciones
distintas. Por tanto, el diagnóstico de éstas no debería de
hacerse nunca basándose únicamente en los resultados
de los gases en sangre. 

EXCESO DE BASE

El exceso de base se utiliza para intentar valorar de forma
independiente el componente metabólico del respirato-
rio en los trastornos ácido-base y, por tanto, para diferen-
ciar si una variación de la concentración normal de bicar-
bonato se debe a un trastorno metabólico primario o a la
compensación metabólica de un trastorno respiratorio.
El exceso de base se define como la cantidad de ácido o
de álcali que debe añadirse a un litro de sangre a 38 ºC,
con la hemoglobina completamente saturada y expuesta
in vitro a una PCO2 de 40 mmHg, para conseguir un pH
de 7,40. Su valor normal es 0, con unos límites de ± 5, y
en este caso se dice que no existe ningún trastorno
metabólico, o lo que es lo mismo, que cualquier altera-
ción del pH es de origen respiratorio. Por el contrario,
una cifra positiva de exceso de bases significa alcalosis
metabólica, y una cifra negativa (también conocida como
déficit de bases), acidosis metabólica.

Este parámetro fue introducido en la práctica clínica
en 1960 por Siggaard-Andersen y Engel y perfeccionado
por Siggaard-Andersen en 1977 a partir de la llamada
ecuación de Van Slyke, lo que permitió su cálculo com-
putarizado a partir del pH, el bicarbonato y la hemoglo-
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bina. Sin embargo, el exceso de base sólo es indepen-
diente del componente respiratorio in vitro, ya que in
vivo el bicarbonato difunde libremente entre el plasma y
el líquido intersticial, mientras que otros sistemas buffer,
como las proteínas plasmáticas y la hemoglobina, están
restringidos al compartimento intravascular. Por tanto, el
equilibrio que existe entre el sistema del bicarbonato y
los otros sistemas buffer no bicarbonato en un sistema
cerrado (principio isohídrico) no ocurre in vivo, y en es -
tas circunstancias el exceso de base no es totalmente
independiente de la PCO2

1, 10. Por otra parte, el cálcu-
lo del exceso de base exige introducir en el algoritmo de
cálculo la cifra de hemoglobina del paciente. Para solu-
cionar estos inconvenientes se introdujo el concepto de
exceso de base estándar (también llamado exceso de base in
vivo o exceso de base del espacio extracelular), que cuanti-
fica el componente metabólico en todo el espacio extra-
celular1, 8, 14-17, suponiendo la existencia en todo este es -
pacio de una cifra de hemoglobina (ideal) de 5 g/dl, es
decir, como si la hemoglobina se difundiera libremente
por todo el espacio extracelular. Este parámetro, que es el
actualmente utilizado, lo calculan los aparatos de gases
me diante la siguiente fórmula:

EBS = 0,9287 [HCO3
– – 24,4 � 14,83 (pH – 7,4)]

Hay que tener en cuenta que el exceso de base sólo
cuantifica los cambios en los sistemas buffer bicarbonato
y no bicarbonato inducidos por cambios en la PCO2 (pri-
mera línea de defensa), pero no los que ocurren en los
trastornos respiratorios como parte de la compensación
renal. Es decir, el exceso de base estará aumentado en la
acidosis respiratoria crónica cuando este trastorno haya
desarrollado la compensación metabólica (retención de
bicarbonato) en la cuantía que se considera normal para
esta compensación y que se especifica más adelante. Del
mismo modo, el exceso de base estará disminuido (es
decir, habrá déficit de base) en la alcalosis respiratoria
crónica compensada cuando el bicarbonato plasmático
haya descendido como consecuencia de la compensa-
ción renal.

Por último, no hay que olvidar que el exceso de base
es un parámetro artificial calculado: el organismo no
modifica directamente el exceso de base, y no es nunca
indicativo del mecanismo que ha alterado el estado
ácido-base. Por todo lo anterior, la utilización del exceso
de base en el diagnóstico de los trastornos del estado
ácido-base ha sido criticada y, de hecho, a pesar de que se
utiliza rutinariamente, no se ha demostrado nunca su
superioridad sobre el bicarbonato actual en el diagnósti-
co diferencial de estos trastornos. 

TRASTORNOS SIMPLES 
DEL ESTADO ÁCIDO-BASE

ACIDOSIS METABÓLICA

Se inicia por un aumento primario de ácidos fijos tanto
endógenos como exógenos, por una incapacidad para eli-
minar la producción diaria normal de ácidos, o por una
pérdida primaria de álcali. Lo característico en términos
de la ecuación de Henderson-Hasselbalch es una reduc-
ción del bicarbonato y del pH, y habrá también un exceso
de base negativo, es decir, habrá déficit de base. La línea de
defensa respiratoria induce un cambio secundario de la
PCO2, muy predecible en circunstancias normales. En
concreto, la compensación respiratoria de la acidosis
metabólica es tan constante, que la PaCO2 alcanzada y, en
consecuencia, el pH al conseguirse el máximo de com-
pensación se puede predecir a partir del bicarbonato
actual de cada momento, mediante la fórmula de Kassirer,
con una variabilidad mínima en circunstancias normales:

PaCO2 = 1,5 � bicarbonato actual � 8 ± 2

Esta respuesta es tan rígida, que variaciones mayores
de las indicadas en la PaCO2 permiten sospechar la exis-
tencia de otro trastorno asociado del estado ácido-base,
como se discute más adelante.

En este trastorno resulta útil calcular el anión gap, ya
que permite separar las causas clínicas en dos grandes
grupos, según si el anión gap es alto o normal.

Acidosis metabólicas con anión gap alto
Las acidosis metabólicas con anión gap alto, que suelen
ser normoclorémicas e hiperpotasémicas, comprenden
las producidas por un aumento de ácido no clorhídrico,
tanto endógeno (cetoácidos, ácido láctico, etc.) como
exógeno (metabolitos del metanol y etilenglicol, salicila-
tos, etc.), y las producidas por una insuficiencia del riñón
para excretar la producción normal de ácidos fijos (ure-
mia). En este grupo puede ser útil calcular el gap osmo-
lar, que es la diferencia entre la osmolaridad plasmática
medida directamente en el laboratorio y la calculada
mediante la fórmula:

Osmc = 2 � Na � glucosa (mg/dl)/18 � urea (mg/dl)/3

El gap osmolar tiene un valor normal de 8-12 mOsm/l;
esta cifra aumenta si en el plasma existen moléculas
pequeñas anormales, como ocurre en las intoxicaciones
por etanol, metanol, etilenglicol o salicilatos.
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Acidosis metabólicas con anión gap normal
Las acidosis metabólicas con anión gap normal, que sue-
len ser hiperclorémicas, se producen por una sobrecarga
de ácido clorhídrico (p. ej., en algunos casos de nutrición
parenteral), por pérdida primaria de álcali o por una insu-
ficiencia del riñón para regenerar el bicarbonato gastado
en la primera línea de defensa, es decir, en la amortigua-
ción del ácido generado por el metabolismo. Cuando la
acidosis metabólica se debe a una pérdida primaria de
bicarbonato, que puede ser por la orina o por el tracto
digestivo, tiene valor calcular el anión gap urinario, a ser
posible en orina de 24 horas, según la siguiente fórmula:

AGU = Na� � K� – Cl–

El anión gap urinario tiene normalmente un valor
positivo, cercano a �40. Cuando hay una pérdida extra-
rrenal de bicarbonato, el riñón potencia al máximo los
mecanismos de acidificación urinaria distal, aumentando
la eliminación de NH4

� en forma de ClNH4. Es decir,
aumenta la eliminación de Cl– por la orina y el anión gap
urinario se hace negativo hasta alcanzar valores de –40.
Por el contrario, si la pérdida de bicarbonato es renal, no
aumenta la eliminación de Cl– urinario y el anión gap uri-
nario permanece positivo. Es decir, un anión gap urinario
negativo, en presencia de acidosis metabólica hipercloré-
mica con anión gap plasmático normal, sugiere la pérdida
de bicarbonato por vía digestiva (fístula pancreática, dia-
rrea), mientras que un anión gap urinario positivo sugie-
re una pérdida renal de bicarbonato (acidosis tubular
renal de los tipos I, II y IV). En estos casos, excepto en la
acidosis de tipo IV, suele haber hipopotasemia.

No hay ningún signo clínico característico de la aci-
dosis metabólica, pero las complicaciones que conlleva,
descritas en la Tabla 20.2, cuando están presentes, pue-
den orientar hacia su diagnóstico clínico.

ALCALOSIS METABÓLICA

Se produce por una alteración primaria del bicarbonato
plasmático, que aumenta en el plasma al igual que el exce-
so de base. Generalmente hay hipopotasemia e hipoclore-
mia, la cual se considera secundaria al aumento de bicar-
bonato plasmático. Las causas generales clásicamente
admitidas son una pérdida excesiva de ácidos fijos o una
ganancia neta de álcali. La compensación respiratoria del
trastorno impone un grado mayor o menor de hipoventi-
lación, con retención de CO2 y aumento de la PaCO2. Sin
embargo, esta respuesta es variable y, en general, poco
importante; en ocasiones, no se produce en absoluto.

Las alcalosis metabólicas se clasifican clásicamente en
dos grupos: las que responden a la administración de
cloro (cloro sensibles) y las que no lo hacen (cloro resis-
tentes)10. Las primeras son aquellas en las que hay deple-
ción previa de cloro y habitualmente de potasio y de vole-
mia; en las segundas no hay depleción previa de cloro y
no hay hipovolemia (de hecho, suele haber hipervole-
mia) con un potasio plasmático bajo o normal. Las cau-
sas habituales de las alcalosis metabólicas que responden
al cloro son los vómitos, la aspiración gástrica, la admi-
nistración de diuréticos y algunas diarreas; y las de las
alcalosis metabólicas que no responden al cloro son los
estados de actividad mineralocorticoide excesiva (hiper-
aldosteronismo, síndrome de Cushing). Una maniobra
simple para distinguir estos dos grupos, además de valo-
rar clínicamente la volemia, es la determinación del cloro
urinario: un cloro en orina inferior a 10 mEq/l indicará
que la alcalosis probablemente responderá a la reposición
de cloro, potasio y volumen; un cloro en orina superior a
20 mEq/l indicará la presencia de una alcalosis metabóli-
ca resistente al cloro.

En el caso de la alcalosis metabólica por vómitos o
aspiración gástrica abundante se considera que la causa
de la alcalosis es la pérdida directa de H�. En las produci-
das por administración excesiva de bicarbonato se consi-
dera que la causa es el aumento directo del bicarbonato
plasmático. Como se verá más adelante, ambas hipótesis
son discutibles.

Tampoco existen datos clínicos propios de la alcalosis
metabólica, pero se podrá sospechar clínicamente si existen
los datos clínicos de alcalosis indicados en la Tabla 20.2.

ACIDOSIS RESPIRATORIA

Se origina por un aumento primario de la PCO2 (hiper-
capnia) debido, a su vez, a un disbalance entre la produc-
ción y la eliminación de CO2. Las causas clínicas más
habituales son las que producen un descenso de la venti-
lación alveolar de causa pulmonar o extrapulmonar, y las
que alteran la relación ventilación/perfusión. 

La respuesta inmediata al aumento de PCO2 es un
pequeño aumento del bicarbonato actual, como conse-
cuencia de la acción de los buffer. Sin embargo, este
aumento del bicarbonato no amortigua los cambios agu-
dos de la [H�] impuestos por el aumento de la PCO2, y el
exceso de base no aumenta.Si esta situación se mantiene,
entrará en acción la línea de defensa renal, produciendo
un aumento del bicarbonato actual y del exceso de base.

Desde un punto de vista clínico, la hipercarbia produ-
ce una disminución del grado de conciencia (estado de
coma), asterixis, hipertensión y los signos y síntomas
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propios de la hipoxia, ya que, a menos que se haya incre-
mentado la FiO2, el aumento de la PCO2 alveolar conlle-
va, indefectiblemente, un descenso de la PO2 alveolar.

ALCALOSIS RESPIRATORIA 

Se origina por un descenso primario de la PCO2 a causa
de un aumento de la ventilación alveolar. La respuesta
inmediata es un pequeño descenso del bicarbonato
actual debido a la acción de los buffer, seguido a las pocas
horas de un descenso mayor por la acción de la línea de
defensa renal.

La hipocarbia suele producir tetania, alteración del
estado de conciencia, arritmias y, en ocasiones, ángor
(Tabla 20.2). Conviene recordar que en pacientes críticos
la hipocarbia suele ser un signo ominoso, especialmente
cuando se acompaña de hipoxia, ya que puede ser el pri-
mer dato de situaciones como shock, sepsis, tromboem-
bolismo pulmonar o lesiones diencefálicas. 

DIAGNÓSTICO ANALÍTICO 
DE LOS TRASTORNOS SIMPLES 
DEL ESTADO ÁCIDO-BASE
A partir de los valores del bicarbonato actual y la PCO2 se
puede hacer una primera aproximación analítica al
diagnóstico de los trastornos simples del estado ácido-
base (Fig. 20.2).

El diagnóstico analítico de la acidosis doble, respirato-
ria y metabólica (casilla superior izquierda), y de la alcalo-
sis doble, respiratoria y metabólica (casilla inferior dere-
cha), no ofrece dificultades, ya que cuando un parámetro
aumenta y el otro disminuye simultáneamente, uno nunca
es la compensación del otro. Tampoco ofrece dificultades,
en principio, el diagnóstico analítico de las acidosis o alca-
losis respiratorias agudas, ya que el dato alterado será la

PCO2 y, en consecuencia, el pH, con muy escasa variación
del bicarbonato, o a la inversa. Sin embargo, las acidosis y
las alcalosis metabólicas no se ven prácticamente nunca
con los datos de sus casillas correspondientes, ya que tanto
la segunda como, sobre todo, la primera comienzan a com-
pensarse respiratoriamente de forma muy rápida, y se alte-
ra la PCO2. Por tanto, cuando hay simultáneamente un
aumento del bicarbonato y de la PCO2 (casilla superior
derecha) o un descenso simultáneo del bicarbonato y de la
PCO2 (casilla inferior izquierda), no es posible saber sólo
con estos datos si se trata de un trastorno simple con su
adecuada compensación o si se trata de dos trastornos aso-
ciados del estado ácido-base, es decir, si se trata de un tras-
torno mixto del estado ácido-base, con alteración simultá-
nea de la PCO2 y el bicarbonato.

Para solucionar este problema, además de la valoración
del exceso de base estándar discutido anteriormente, tiene
mucho interés conocer los valores normales y los límites
de las compensaciones en los trastornos simples del estado
ácido-base. Estos valores no son caprichosos, sino que sue-
len ser bastante predecibles en las tres líneas de defensa
descritas previamente (Fig. 20.3), lo que permite habitual-
mente conocer si un trastorno es simple, cuando se han
alcanzado los valores normales de su compensación sin
rebasarlos, o mixto, cuando no se han desarrollado los
mecanismos de defensa en la extensión adecuada o se han
sobrepasado sus límites. En estas valoraciones es preciso
tener en cuenta el factor tiempo. Utilizando los datos de la
Figura 20.3, se puede construir un «mapa ácido-base»
(Fig. 20.4), que resulta sumamente útil para el diagnóstico
diferencial analítico de los trastornos del estado ácido-base,
tanto de los simples, con sus correspondientes compensa-
ciones normales, como de los mixtos. En dicho mapa los
valores del pH (eje derecho) se corresponden con la [H�]
en nmol/l del eje izquierdo; el bicarbonato (isopletas) es el
actual. Las áreas sombreadas corresponden a los cuatro
trastornos simples del estado ácido-base, tanto agudos

BICARBONATO ACTUAL (mEq/l)

< 22 22-26 > 26

Acidosis metabólica Alcalosis metabólica
> 45 � Acidosis respiratoria �

Acidosis respiratoria Acidosis respiratoria

PCO2 35-45 Acidosis metabólica NORMAL Alcalosis metabólica
(mmHg)

Acidosis metabólica Alcalosis metabólica
< 35 � Alcalosis respiratoria �

Alcalosis respiratoria Alcalosis respiratoriaFigura 20.2. Primera aproximación al
diagnóstico analítico de los trastornos

ácido-base.
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como crónicos, con sus correspondientes compensacio-
nes. Los límites de las compensaciones vienen expresados
por las líneas rectas de cada área. Conociendo dos de los
valores de la ecuación de Henderson-Hasselbalch de una
muestra determinada, se determina el punto correspon-
diente sobre el mapa. Además de proporcionar directa-
mente el tercer valor de la ecuación de Henderson-Hassel -

balch si no se conocía, la zona del mapa donde se sitúe el
punto nos orienta inmediatamente hacia el tipo de trastor-
no. Si éste es simple y con su compensación normal, el
punto estará situado sobre alguna de las zonas correspon-
dientes a los cuatro trastornos simples, aunque hay que
tener en cuenta que un conjunto de valores que se sitúen,
sobre una de estas áreas puede, en ocasiones, corresponder

Figura 20.3. Respuestas
compensadoras y límites en las
alteraciones simples del estado
ácido-base.

ALTERACIÓN

Acidosis respiratoria
 aguda

Acidosis respiratoria
  crónica (> 2-3 días)

Alcalosis respiratoria
  aguda

Alcalosis respiratoria
  crónica (> 2-3 días)

Acidosis metabólica

Alcalosis metabólica

COMPENSACIÓN

El HCO3
– aumenta 1 mEq/l

  por cada 10 mmHg
  de aumento de la PCO2

El HCO3
– aumenta 0,4 mEq/l

  por cada mmHg
  de aumento de la PCO2

El HCO3
– desciende 2 mEq/l

  por cada 10 mmHg
  de descenso de la PCO2

El HCO3
– desciende 0,5 mEq/l

  por cada mmHg
  de descenso de la PCO2

PCO2 = 1,5 x HCO3
– + 8 ± 2 mmHg

La PCO2 aumenta entre
  0,5 y 1 mmHg  por cada mEq/l
  de aumento del HCO3

–
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Figura 20.4. Mapa ácido-base.
N: normal.
1: acidosis metabólica.
2: alcalosis metabólica.

c: línea de la alcalosis metabólica
aguda.

d: línea de la alcalosis metabólica
máximamente compensada.

3: acidosis respiratoria.
a: línea de la acidosis respiratoria

aguda.
b: línea de la acidosis respiratoria

crónica máximamente
compensada.

4: alcalosis respiratoria.
e: línea de la alcalosis respiratoria

aguda.
f: línea de la alcalosis respiratoria

crónica máximamente
compensada.
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a un trastorno mixto, como se indica más adelante. Sin
embargo, si el punto se sitúa claramente fuera de las zonas
correspondientes a los cuatro trastornos simples, indica
que se trata con seguridad de un trastorno mixto, que, en
este caso, será una combinación de los dos trastornos sim-
ples entre los que se sitúe el punto. Es de señalar que el área
correspondiente a la alcalosis metabólica (Fig. 20.4-2) se li -
mita en sentido estricto a la zona delimitada entre las lí neas
d y d´, de acuerdo con los valores expresados en la Figura
20.3. Sin embargo, y debido a que la compensación respira-
toria de la alcalosis metabólica es errática, se puede admitir
como «normal» una compensación respiratoria (hipercap-
nia) menor de lo normal o incluso inexistente, por lo que la
zona del trastorno se puede ampliar hasta la línea de 40 de
PCO2 (línea c), o línea de la alcalosis metabólica aguda,
incluso en una situación de alcalosis metabólica crónica.

TRASTORNOS MIXTOS 
DEL ESTADO ÁCIDO-BASE
Es relativamente frecuente, especialmente en enfermos
críticos, que coincidan dos o más trastornos simples del
estado ácido-base. Esto puede suceder de forma espontá-
nea o por una actuación precipitada o equivocada sobre
alguien que tenía inicialmente un trastorno simple. Cuan -
do alguien presenta de forma in dependiente más de un
trastorno ácido-base simple, se dice que tiene un trastor-
no mixto. Es importante no confundir un trastorno mixto
con la compensación respiratoria o metabólica de un tras-
torno simple10, aunque en ocasiones puede ser difícil dis-
tinguirlos. El diagnóstico de los trastornos mixtos del
estado ácido-base, en general, sólo podrá hacerse valoran-
do globalmente todos los datos del paciente y su evolu-
ción previa. La historia clínica, la exploración y los datos
analíticos rutinarios pueden ser muy orientadores. Por
ejemplo, si un enfermo ha tenido vómitos repetidos, o ha
tenido en los días previos un volumen de aspirado gástri-
co importante, hay que pensar que tiene una alcalosis
metabólica, sean cuales sean sus gases e iones. La valora-
ción aislada del volante de gases y/o de los iones de un
enfermo, como se hace con frecuencia de forma errónea,
será insuficiente en la gran mayoría de los casos para des-
cubrir la existencia de estos trastornos mixtos, ya que los
valores pueden ser poco llamativos, casi normales o apa-
rentemente incongruentes. Tiene mucho valor, sin embar-
go, repasar resultados previos de gases e iones y compa-
rarlos con los actuales. Es decir, aquí más que nunca hay
que ver al enfermo y repasar su historia clínica, su explo-
ración, las hojas de balance, los tratamientos recibidos
previamente, etc., antes de ver sus análisis.

En el enfoque de los trastornos mixtos del estado
ácido-base es necesario utilizar con flexibilidad los tér-

minos acidosis y alcalosis; en ocasiones se diagnostica
una acidosis en presencia de un pH alcalino, o una alca-
losis en presencia de un pH ácido; otras veces se diagnos-
tica una acidosis respiratoria en presencia de una PCO2

inferior a 40 mmHg y en ocasiones se emplean los térmi-
nos de acidosis o alcalosis «ocultas».

El diagnóstico clínico de los trastornos mixtos del
estado ácido-base se basa en los siguientes principios:

1.Sospechar la alteración a partir de la historia clínica.
¿Historia de insuficiencia respiratoria? ¿Diabetes o
insuficiencia renal? ¿Ha recibido el paciente diuréti-
cos, soluciones alcalinizantes o acidificantes? ¿Ha
tenido vómitos o aspiración gástrica? ¿Se está em-
pleando un respirador?, etc.

2.Afianzar la sospecha apoyándose en los datos de la
exploración.

3.Valorar los datos de laboratorio rutinarios.
4.Valorar los siguientes datos analíticos:

• Bicarbonato actual: si está aumentado, pensaremos
en alcalosis metabólica, o acidosis respiratoria com-
pensada. Si está disminuido, en acidosis metabólica
o alcalosis respiratoria compensada.

• Exceso de base: si es positivo, pensaremos en alcalosis
metabólica o en compensación metabólica de una aci-
dosis respiratoria crónica; si es negativo, en acidosis
metabólica o en compensación metabólica de una
alcalosis respiratoria crónica. Si es cero, en principio,
no debería de existir ningún trastorno metabólico.

• Potasio: si está aumentado, pensaremos en acidosis.
Si está disminuido, en alcalosis.

• Cloro: si está aumentado, pensaremos en acidosis
metabólica hiperclorémica. Si está disminuido, en
alcalosis metabólica.

• Anión gap: si está aumentado, pensaremos en acido-
sis metabólica.

5.Valorar los gases en sangre arterial, comprobando las
siguientes cuestiones:
• Ver si la compensación es adecuada (recordar los

límites de la compensación) (Fig. 20.3).
• Comprobar si son congruentes; si no lo son o son

sospechosos, lo más prudente es repetirlos.
• Desconfiar de un pH normal (es decir, entre 7,35 y

7,45) en presencia de una alteración evidente del
bicarbonato y la PCO2: habitualmente es indicativo
de la presencia de un trastorno mixto, ya que las
compensaciones «completas»no suelen darse.

• Comprobar si el bicarbonato y la PCO2 se han des-
plazado en la misma dirección (posible compensa-
ción) o en dirección contraria (doble trastorno,
nunca compensación).
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A continuación se exponen las alteraciones mixtas
más frecuentes del estado ácido-base en enfermos críticos
y sus causas habituales.

ACIDOSIS RESPIRATORIA 
Y METABÓLICA COMBINADAS

Los datos típicos serán una PO2 baja, una PaCO2 elevada
y un bicarbonato actual bajo con un exceso de bases
negativo. Las causas habituales son la parada cardíaca y el
edema pulmonar grave.

Ejemplo n.º 1 
Paciente coronario con un edema pulmonar agudo, con
PaO2 de 41 mmHg, PaCO2 de 60 mmHg, bicarbonato
actual de 15 mEq/l, pH de 7,02 (punto A, Fig. 20.5). En
este caso el exceso de base es de –17,2, lo cual nos indica
el componente de acidosis metabólica.

Ejemplo n.º 2 
Paciente con cetoacidosis diabética, en estado séptico. Los
gases arteriales son: PaO2 de 52 mmHg, PaO2 de 22 mmHg,
bicarbonato actual de 9 mEq/l y pH de 7,23 (punto B, 
Fig. 20.5), exceso de base –16,8 mEq/l. En este momento su
acidosis metabólica está compensada. Posteriormente, pre-
senta un deterioro del estado de conciencia y su PaCO2

asciende hasta 32 mmHg, con un pH de 7,07 (punto B´);
presenta un componente de acidosis respiratoria, dado que
su PaO2 es mayor de lo que correspondería a su acidosis
metabólica. En este caso se puede afirmar que tiene un tras -
torno mixto: acidosis metabólica y respiratoria combi-
nadas, a pesar de tener una PaCO2 menor de 40 mmHg.
Cuatro horas después, su PaCO2desciende a 18 mmHg (pro-
bablemente por la hiperventilación impuesta por la sepsis),
manteniéndose el bicarbonato actual en 9 mEq/l, por lo que
su pH es de 7,32 (punto B´). En este momento, por tener
una PaCO2 me nor de la que le correspondería por su acido-
sis metabólica, se puede aceptar que tiene un componente
de alcalosis respiratoria añadido a su acidosis metabólica. 

ALCALOSIS RESPIRATORIA 
Y METABÓLICA COMBINADAS

Los datos típicos son una PaO2 normal o alta, una PaCO2

baja, un bicarbonato actual alto, un pH alto, un exceso de
base positivo y, frecuentemente, hay hipopotasemia. Las
causas habituales de este trastorno son el fracaso hepático
asociado a la administración de diuréticos, vómitos o
aspiración gástrica, la ventilación mecánica excesiva, aso-
ciada a aspiración gástrica, y la acidosis respiratoria cróni-
ca compensada, sometida a una ventilación mecánica
excesiva.

Figura 20.5. Mapa ácido-base.
N: normal.
1: acidosis metabólica.
2: alcalosis metabólica.

c: línea de la alcalosis metabólica
aguda.

d: línea de la alcalosis metabólica
máximamente compensada.

3: acidosis respiratoria.
a: línea de la acidosis respiratoria

aguda.
b: línea de la acidosis respiratoria

crónica máximamente
compensada.

4: alcalosis respiratoria.
e: línea de la alcalosis respiratoria

aguda.
f: línea de la alcalosis respiratoria

crónica máximamente
compensada.
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Ejemplo n.º 3
Paciente intervenido de absceso pancreático, con aspira-
ción gástrica desde hace 48 horas y sometido a ventila-
ción mecánica. Sus datos analíticos son los siguientes:
PaO2 de 65 mmHg (FiO2: 45), PaCO2 de 30 mmHg, bicar-
bonato actual de 39 mEq/l, pH de 7,73 (punto C, Fig.
20.5), exceso de base �22,2 mEq/l, K: 2,7 mEq/l. Es evi-
dente que este paciente tiene un trastorno mixto: alcalo-
sis metabólica por la aspiración gástrica y alcalosis respi-
ratoria por una ventilación excesiva. 

ACIDOSIS METABÓLICA Y ALCALOSIS RESPIRATORIA

Las causas habituales son el embolismo pulmonar, el
shock séptico, el fracaso renal asociado a sepsis y la into-
xicación por salicilatos.

Ejemplo n.º 4
Paciente diagnosticado de fracaso renal agudo en el curso
de una septicemia por E. coli, que presenta los siguientes
datos analíticos: PaO2 de 72 mmHg, PaCO2 de 21 mmHg,
bicarbonato actual de 15 mEq/l, pH de 7,47 (punto D, 
Fig. 20.5), exceso de base –5,1 mEq/l, Na: 130 mEq/l, K:
5,2 mEq/l, Cl: 96 mEq/l. Esta situación no puede conside-
rarse como la compensación respiratoria de la acidosis
metabólica, en primer lugar, porque la PaCO2 correspon-
diente al bicarbonato actual sería sólo de 31 mmHg (con
lo que el pH sería de 7,30), y en segundo lugar, porque la
compensación respiratoria de una acidosis metabólica
simple no provoca nunca un pH de 7,47. En este caso la
«acidosis metabólica oculta» se pone de manifiesto por el
exceso de base negativo (déficit de base) y la elevación del
anión gap (19 en este caso). Obsérvese que los valores ais-
lados de los gases arteriales corresponden en sentido
estricto a una alcalosis respiratoria compensada mediante
descenso del bicarbonato; sin embargo, en este caso, no
tendría por qué estar aumentado el anión gap, y el resto de
datos clínicos serían distintos.

ACIDOSIS RESPIRATORIA Y ALCALOSIS METABÓLICA

Los datos típicos son una PaO2 baja, una PaCO2 elevada y
un bicarbonato actual elevado. El pH puede estar dentro
de los límites normales y suele haber hipopotasemia. Las
causas habituales son la enfermedad pulmonar obstructi-
va crónica asociada a la administración de diuréticos,
vómitos o aspiración gástrica.

Ejemplo n.º 5 
Paciente sometido a ventilación mecánica por EPOC des-
compensada y que ha recibido diuréticos. Sus datos 

analíticos son: PaO2 de 52 mmHg (FiO2: 0,5), PaCO2 de 
60 mmHg, bicarbonato actual de 36 mEq/l, pH de 7,40
(punto E, Fig. 20.5), exceso de base �10,2 mEq/l, K: 
2,3 mEq/l. En este caso, y aún valorando únicamente los
gases, podemos afirmar que, a pesar de un bicarbonato
actual de 36 mEq/l, no se trata de una alcalosis metabóli-
ca con compensación respiratoria, puesto que la ele-
vación compensadora de la PaCO2 sería como mucho de 
11 mmHg, es decir, la PaCO2 sería sólo de 51 mmHg.
También podemos afirmar que probablemente no se trate
de una acidosis respiratoria crónica con su compensación
metabólica, ya que en ese caso el bicarbonato sería como
mucho 34 mEq/l, con un pH de 7,37. Sin embargo, el
escaso margen de diferencia (de 34 a 36 mEq/l de bicar-
bonato) no nos permitiría descartar dicha posibilidad y
para hacerlo tendríamos que analizar globalmente el pro-
blema del enfermo, como es aconsejable en todos los
casos. En este caso, el exceso de base y la hipopotasemia
nos orientan hacia el componente de alcalosis metabóli-
ca. Es de notar que el pH es rigurosamente normal (7,40)
y, sin embargo, es obvio que existe un trastorno mixto del
estado ácido-base. De hecho, es precisamente el dato de
un pH normal en presencia de una PaCO2 y un bicarbo-
nato claramente alterados lo que debe hacer sospechar,
inmediatamente, la existencia de un trastorno mixto.

ACIDOSIS RESPIRATORIA MIXTA: AGUDA Y CRÓNICA

Este trastorno se produce cuando un paciente con una
acidosis respiratoria crónica compensada sufre una des-
compensación de su proceso respiratorio y su PaCO2 se
eleva bruscamente sobre los valores anteriores, impo-
niendo un componente de acidosis respiratoria aguda.
Los datos típicos son una PaCO2 elevada, un bicarbonato
elevado, aunque no tanto como sería de esperar en una
acidosis respiratoria compensada, un exceso de base
moderadamente elevado y un pH bajo.

Ejemplo n.º 6 
Paciente diagnosticado de EPOC, con retención crónica
de carbónico, que sufre un proceso infeccioso pulmonar
con aumento de sus síntomas respiratorios. Sus datos
analíticos son los siguientes (con 2 l/m de oxígeno por
cánula nasal): PaO2 de 38, PaCO2 de 90 mmHg; bicarbo-
nato actual de 39 mEq/l; pH de 7,26 (punto F, Fig. 20.5),
exceso de base �8 mEq/l. Es evidente que este enfermo
tiene una retención crónica de carbónico, que está sólo
parcialmente compensada, ya que el bicarbonato corres-
pondiente a una PaCO2 crónica de 90 mmHg debería ser
de alrededor de 44 mEq/l, con lo que el pH sería de 7,31.
Lo más probable es que, previamente, tuviese un nivel de
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PaCO2 algo menos alto (p. ej., PaCO2 de 70 mmHg), con
lo que el pH, para el mismo bicarbonato, sería de 7,36. La
subida brusca de la PaCO2 hasta 90 mmHg determina el
componente de acidosis respiratoria aguda, con pH bajo.

ACIDOSIS METABÓLICA Y ALCALOSIS METABÓLICA

Esta situación, incongruente desde un punto de vista
estrictamente fisiopatológico, se puede observar cuando
un paciente con acidosis metabólica desarrolla un com-
ponente primario de alcalosis metabólica (a veces
iatrogénico) que «enmascara»la acidosis metabólica. Sus
da tos gasométricos son, con frecuencia, poco llamativos
o casi normales, por lo que es importante la valoración de
otros datos tanto clínicos como analíticos. Sus causas
más frecuentes son las situaciones que conducen a acido-
sis metabólica (fracaso renal, shock, cetoacidosis diabéti-
ca, etc.), asociadas a vómitos o aspiración gástrica, o a un
exceso de administración de bicarbonato.

Ejemplo n.º 7 
Paciente diabético que acude al servicio de urgencias por
un episodio de cetoacidosis. A la exploración está hipo-
tenso, hiperventilando y con signos de deshidratación.
Sus datos analíticos son los siguientes: PaO2 de 76 mmHg,
PCO2 de 26 mmHg, bicarbonato de 12 mEq/l, pH de 7,28,
(punto G, Fig. 20.5), exceso de base –13,1, Na: 130
mEq/l, K: 5,1 mEq/l y Cl: 93 mEq/l. En este momento el
paciente presenta una acidosis metabólica normalmente
compensada, con un exceso de base negativo (déficit de
base) y un anión gap de 25. Como parte de su tratamien-
to se le administran 250 ml de bicarbonato 1 M. Una hora
después sus datos analíticos son: PaO2 de 71 mmHg,
PaO2de 40 mmHg, bicarbonato actual de 28 mEq/l, pH
de 7,47 (punto G´, Fig. 20.5), exceso de base �6 mEq/l,
Na: 146 mEq/l, K: 5,1 mEq/l y Cl: 93 mEq/l. Estos últi-
mos datos podrían interpretarse como una discreta alca-
losis metabólica. Sin embargo, los datos derivados de los
iones (hiperpotasemia y anión gap de 25) deben hacer
sospechar la existencia de una acidosis metabólica «ocul-
ta», a pesar de tener un bicarbonato actual de 28 mEq/l y
de un pH alcalino (7,47). Obsérvese que el anión gap no
se ha modificado después de la administración del bicar-
bonato, ya que el sodio plasmático ha aumentado en la
misma cuantía en que lo ha hecho el bicarbonato, ofre-
ciendo la clave para sospechar la verdadera evolución del
trastorno. Una situación parecida puede ocurrir en un
paciente con acidosis metabólica crónica (p. ej., renal)
que presente vómitos intensos; la alcalosis metabóli-
ca que se desarrolle puede ocultar la acidosis metabólica
y normalizar los valores de los gases arteriales, pero la

persistencia de un anión gap alto (junto con la historia)
será de nuevo la clave para el diagnóstico.

Pueden existir otros trastornos mixtos todavía más
complejos; un enfermo puede desarrollar una acidosis
metabólica con anión gap alto (p. ej., por cetoacidosis
diabética), que se superpone a una acidosis metabólica
previa con un anión gap normal (p. ej., por acidosis tubu-
lar renal); en este caso se admite que existe también un
doble trastorno, por acidosis metabólica doble de anión
gap normal y alto. Pero además, los pacientes con acidosis
y alcalosis metabólica combinadas pueden desarrollar
alcalosis o acidosis respiratorias, originándose un triple
trastorno; en estos casos los resultados analíticos serán
poco útiles para el clínico y sólo la historia clínica detalla-
da y otros datos analíticos podrán aclarar el diagnóstico.

Finalmente, no hay que olvidar que los datos analíti-
cos típicos de un trastorno simple del estado ácido-base
pueden corresponder, en realidad, a un trastorno mixto,
y sólo los datos complementarios, fundamentalmente clí-
nicos, podrán ayudar en el diagnóstico.

Ejemplo n.º 8 
Consideremos los siguientes datos analíticos: PaCO2 de
52 mmHg, bicarbonato actual de 39 mEq/l, pH de 7,49
(punto H, Fig. 20.5), exceso de bases �15,2. Haciendo
una interpretación exclusivamente analítica, estos datos
corresponden a una alcalosis metabólica bien compensa-
da. Sin embargo, los mismos datos pueden corresponder,
también, a dos trastornos mixtos del estado ácido-base:

• Paciente diagnosticado de acidosis respiratoria agu-
da, con los siguientes datos gasométricos: PCO2 de 
52 mmHg, bicarbonato actual de 27 mEq/l, pH de 7,33
(punto H´, Fig. 20.5), exceso de bases �0,5 mEq/l. Como
parte de su tratamiento, se le administra un diurético. Al
cabo de unos días, el bicarbonato actual comienza a subir
como consecuencia de la compensación metabólica de su
acidosis respiratoria. Sin embargo, el diurético induce
hipopotasemia y mayor retención de bicarbonato. La
PaCO2 continúa en 52 mmHg, pero el bicarbonato
aumenta hasta 39 mEq/l (un nivel desproporcionado para
la PaCO2), el pH sube hasta 7,49 (punto H), y el exceso de
bases aumenta hasta 15,2, es decir, los datos indicados al
principio como correspondientes a una alcalosis metabó-
lica normalmente compensada. Sin embargo, es evidente
que este paciente presenta en este momento un trastorno
mixto: acidosis respiratoria y alcalosis metabólica induci-
da por el diurético.

• Paciente con acidosis respiratoria crónica parcialmente
compensada, con los siguientes datos en sangre arterial:
PaO2 de 43 mmHg (FiO2: 0,5), PaCO2 de 87 mmHg,
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bicarbonato actual de 39 mEq/l, pH de 7,27 (punto H´´,
Fig. 20.5), exceso de bases �8 mEq/l. A este paciente se
le conecta a un respirador y su PaCO2 se reduce en poco
tiempo a 52 mmHg, manteniéndose el mismo bicarbo-
nato plasmático (punto H, Fig. 20.5), es decir, de nuevo
presenta los datos indicados al principio como corres-
pondientes a una alcalosis metabólica normalmente
compensada. Sin embargo, en este momento el pacien-
te presenta un trastorno mixto: acidosis respiratoria
crónica y alcalosis metabólica. 

Ejemplo n.º 9 
Paciente con acidosis metabólica por cetoacidosis diabé-
tica, con los siguientes datos de gases arteriales: PaCO2 de
20 mmHg, bicarbonato actual de 8 mEq/l, pH 7,22
(punto I, Fig. 20.5), exceso de bases –17,9 mEq/l. En este
momento la situación es de acidosis metabólica normal-
mente compensada. Al paciente se le administra bicarbo-
nato IV y una hora después los gases en sangre son los
siguientes: PaCO2 de 23 mmHg, bicarbonato de 18 mEq/l,
pH de 7,51 (punto I´, Fig. 20.5), exceso de bases –1,5
mEq/l, es decir, los datos típicos de una alcalosis respira-
toria simple, cuando, en realidad, este paciente sufre un
trastorno mixto: acidosis metabólica (el anión gap estará
aumentado) y alcalosis respiratoria. En este caso, el valor
del exceso de base es confuso, ya que no refleja el grado
de acidosis metabólica «oculta» que padece el enfermo.

Estos ejemplos ponen de manifiesto la dificultad de
diagnosticar los trastornos del estado ácido-base tanto
simples como mixtos, valorando únicamente los datos de
los gases arteriales, y reafirman la necesidad de incluir en
el ejercicio diagnóstico los datos clínicos y otros datos
analíticos.

El diagnóstico de los trastornos del estado ácido-base
puede realizarse también mediante programas informáti-
cos que valoran los grados normales y los límites de la
compensación de los trastornos, así como otros datos
analíticos y clínicos. Estos programas pueden ofrecer una
mayor rapidez y comodidad en el diagnóstico, pero no
ofrecen una mayor precisión que el método tradicional, si
se consideran todos los factores implicados. Hay que
recordar que el diagnóstico de los trastornos del estado
ácido-base no se puede basar nunca en la interpretación
exclusiva de los gases en sangre.

TEORÍA «MODERNA» DE LA INTERPRETACIÓN
DEL ESTADO ÁCIDO-BASE Y SUS TRASTORNOS
En 1981, Peter A. Stewart propuso una teoría alternativa
a la «clásica» para interpretar y clasificar los trastornos

del estado ácido-base18, 19. Dicha teoría, conocida como
«moderna», se basa en el desarrollo de complejos siste-
mas matemáticos, a partir de los principios físico-quími-
cos que regulan el comportamiento de los iones H� en las
soluciones biológicas.

La teoría de Stewart, que ha sido alabada y criticada
con vehemencia en las últimas décadas20, es atractiva en
el sentido de que explica algunos aspectos que siempre
han sido discutibles en la interpretación de las alteracio-
nes del estado ácido-base, según la teoría clásica, espe-
cialmente de los trastornos metabólicos. Sin embargo, no
ha sido en general bien aceptada, en parte, por su apa-
rente complejidad, y en parte porque la teoría clásica, que
tiene indudables connotaciones clínicas, es fácil de
entender y está sancionada por el uso desde hace al
menos 75 años. Los aspectos físico-químicos de esta
teoría se han publicado con extensión1-3, 6, 11, 21-25. Aquí
ofreceremos únicamente un resumen. La teoría de
Stewart se basa en tres principios físico-químicos funda-
mentales que regulan el comportamiento de las solucio-
nes biológicas, que contienen agua, iones y CO2 disuelto:
1) principio de electroneutralidad; 2) principio del equi-
librio de disociación de todas las sustancias incompleta-
mente disociadas, basado en la ley de acción de masas, y
3) principio de la conservación de la masa19.

Teniendo en cuenta que la acidez de una solución
depende de su [H�] y que tanto las soluciones acuosas
como las biológicas disponen de una fuente casi inagota-
ble de H�, como consecuencia de la disociación del agua,
es preciso conocer los factores que determinan el equili-
brio de disociación del agua. Stewart llega a la conclusión
de que, en toda solución biológica que contiene iones y
CO2 disueltos (medibles por la PCO2), el equilibrio de
disociación del agua y, en consecuencia, la [H�] depen-
den exclusivamente de tres variables independientes: la
PCO2, la «diferencia de iones fuertes» y la concentración
total de ácidos débiles no volátiles [ATOT]1, 8, 20.

• PCO2: es un determinante de la [H�] porque, como se
ha indicado previamente, la hidratación del CO2 origi-
na ácido carbónico, que se disocia en HCO3

– y H�, y es
una variable independiente porque el nivel de PCO2 en
los líquidos corporales se regula externamente median-
te cambios en la ventilación alveolar, siempre que la
función pulmonar sea normal, es decir, siempre que el
organismo funcione como un sistema «abierto» para 
el carbónico.

• Diferencia de iones fuertes (DIF): es la diferencia entre
los cationes y los aniones que en una solución están casi
totalmente disociados26, 27. El Na�, el K�, el Mg� y el Ca��
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son cationes fuertes, y el Cl–, el lactato y el SO4
– son

aniones fuertes. En la práctica, la DIF se expresa como:

DIF = (Na� � K� � Ca�� � Mg��) – (Cl– � lactato)

Este parámetro se conoce también con el nombre de
DIF aparente, dado que, al igual que el anión gap, otros
iones no medidos (cetoácidos, sulfatos, aniones exó -
genos) deberían estar presentes. Su valor normal es 40 a
42 mEq/l. De forma abreviada, y si no se dispone del
valor del calcio, magnesio y lactato, se puede considerar:

DIF = Na� � K� – Cl–

En este caso el valor normal es 34-39 mEq/l.
La DIF tiene un importante efecto electroquímico

sobre la disociación del agua y, en consecuencia, sobre la
[H�]. A medida que la DIF aumenta (se hace más positi-
va), la concentración de H�, que es un catión «débil»,
disminuye para mantener la electroneutralidad y, por
tanto, el pH aumenta. Si la DIF disminuye, ocurre lo con-
trario, y el pH disminuye. Estos hechos introducen el
importante concepto de que algunos cambios iónicos pri-
marios del plasma (los que afectan a los iones «fuertes»)
producen cambios primarios en la acidez, y no al contra-
rio, como sostiene la teoría clásica. En este sentido, la
hiponatremia y la hipercloremia primarias producen aci-
dosis, y la hipernatremia e hipocloremia primarias pro-
ducen alcalosis. Es de notar que el bicarbonato tampoco
es un anión fuerte y, por tanto, no es un factor indepen-
diente en la determinación del pH; dicho de otro modo,
la concentración de bicarbonato plasmático sólo cambia
secundariamente a un cambio en alguna de las variables
independientes y no al contrario, como también sostiene
la teoría clásica. 
• Ácidos débiles no volátiles del plasma ([ATOT]): son las

proteínas, especialmente la albúmina, el fosfato inorgá-
nico, los sulfatos y otros aniones débiles anormales o
normales, en cantidad anormal. A efectos prácticos, se
puede considerar que su valor normal es la suma de la
albúmina (que en el pH fisiológico tiene carga negativa)
y el fosfato, pero en circunstancias patológicas puede
aumentar por otros componentes ácidos. El aumento de
los ATOT induce acidosis, y el descenso, alcalosis. 

FISIOPATOLOGÍA DE LOS TRASTORNOS 
DEL ESTADO ÁCIDO-BASE 
SEGÚN LA TEORÍA DE STEWART
La fisiopatología de los trastornos ácido-base respirato-
rios no se diferencia sensiblemente de la clásica, ya que la

PCO2 se considera una de las variables independientes.
Sin embargo, los trastornos metabólicos se producen fun-
damentalmente por variaciones de la DIF impuestas por
cambios individuales de sus componentes.

La acidosis metabólica, tan frecuente en enfermos crí-
ticos, se produce por un descenso de la DIF, que puede
originarse por un exceso de aniones orgánicos endógenos
(lactato, cetoácidos, sulfatos), por la pérdida de cationes
(diarrea o acidosis tubular), por la entrada masiva de
aniones exógenos, habitualmente tóxicos (salicilatos,
catabolitos del metanol o etilenglicol) o por la adminis-
tración terapéutica de un exceso de aniones; por ejemplo,
la administración de cantidades importantes de suero
salino normal, que contenga un exceso de Cl– 3, 6, 28. Esta
acidosis metabólica se conoce habitualmente en la litera-
tura con el confuso término de acidosis dilucional, al
suponer que se produce por la dilución del bicarbonato
plasmático; sin embargo, la verdadera causa es el descen-
so de la DIF impuesta por la hipercloremia5, 15, ya que el
salino normal contiene proporcionalmente más cloro que
sodio con respecto al plasma normal. De forma similar, el
término alcalosis de contracción es incorrecto en el senti-
do de que no se produce por la concentración del bicar-
bonato al disminuir el agua plasmática, sino por un
aumento de la DIF impuesto por la hipernatremia. En
pacientes críticos es frecuente detectar la existencia en el
plasma de un exceso de aniones fuertes de origen desco-
nocido24, 29, 30, que contribuyen al desarrollo de acidosis
metabólicas de origen dudoso.

La alcalosis metabólica, muy frecuente también en
pacientes críticos, se produce por un aumento de la DIF,
inducida por una pérdida de aniones fuertes (vómitos,
diuréticos) o por la administración de un exceso de catio-
nes fuertes (bicarbonato sódico)22.

Los cambios primarios en la [ATOT] también alteran el
estado ácido-base. Como se ha indicado, el aumento de
los [ATOT] induce acidosis, y el descenso, alcalosis. Te -
niendo en cuenta que la albúmina es cuantitativamente el
principal componente de los [ATOT], los cambios en la
albúmina plasmática alteran el pH, un concepto también
contrario a la teoría clásica. Por tanto, el aumento de la
albúmina plasmática (p. ej., por hemoconcentración)
induce acidosis, y el descenso, tan frecuente en enfermos
críticos, alcalosis, a la que se ha denominado alcalosis
hipoproteinémica31. La hipoalbuminemia puede potenciar
la alcalosis de pacientes críticos por otras causas, alterar
el verdadero valor del anión gap y del exceso de base21.

Algunos autores han sugerido que la [ATOT], al ser
una variable independiente, constituye una tercera causa
de alteraciones del estado ácido-base, de modo que a los
dos grupos clásicos de causas (respiratorias y metabóli-
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cas) habría que añadir la alteración de la [ATOT] como
tercera causa de los trastornos ácido-base23.

REGULACIÓN DEL pH 
SEGÚN LA TEORÍA DE STEWART
Según la teoría de Stewart, el pH depende exclusivamen-
te de las tres variables independientes señaladas, por lo
que el control del grado de acidez tendría que realizarse a
partir del control de dichas variables. 

El control de la PCO2 se realiza mediante los mecanis-
mos fisiopatológicos clásicos de regulación de la ventila-
ción alveolar.

El control de la DIF se efectúa básicamente por el
riñón. En este sentido, el riñón mantiene su papel prota-
gonista en el control metabólico del estado ácido-base,
pero no lo hace regulando la reabsorción o eliminación de
H� y bicarbonato, tal como mantiene la teoría clásica,
sino regulando la concentración de iones fuertes. Dado
que el Na� y el K� tienen otras prioridades fisiológicas
fundamentales (volemia y funciones cardíaca y neuro-
muscular), el papel regulador del riñón sobre la DIF y, por
tanto, sobre el pH queda encomendado preferentemente a
la regulación del Cl– (un ion tradicionalmente olvidado),
al aumentar o disminuir su reabsorción tubular1. En este
sentido, el papel fundamental que la teoría clásica conce-
de a la amoniogénesis renal en la excreción de H� (en
forma de ClNH4) queda aminorado por la teoría de
Stewart, que considera que la función de la amoniogéne-
sis renal es proporcionar un catión fuerte (NH4

�) para que
pueda excretarse el Cl– sin eliminarse Na� ni K�, y con-
trolar así la DIF (y, en consecuencia, el pH): la acidosis
induce la eliminación de Cl–, lo que hace aumentar la DIF
y, por tanto, el pH, y la alcalosis induce la retención de Cl–,
lo que hace disminuir la DIF y, en consecuencia, el pH1.

El tracto digestivo tiene también un papel importante
en la regulación y en los trastornos de la DIF1. El estóma-
go segrega Cl– en forma de ClH, y el duodeno lo reabsor-
be. Cuando se mantiene el equilibrio, no hay alteraciones
de la DIF ni del pH. Sin embargo, si existen vómitos o
aspiración gástrica importante, se produce una alcalosis
metabólica. La teoría clásica considera que la causa de esta
alcalosis es la pérdida directa de H�. Pero, en realidad, la
pérdida de H� es irrelevante, ya que se puede reponer ins-
tantáneamente aumentando levemente la disociación del
agua; la causa de la alcalosis es la pérdida de Cl–. Por otra
parte, el jugo pancreático tiene una DIF mucho más alta
que la del plasma, ya que apenas contiene Cl–. Por tanto,
la pérdida de cantidades importantes de secreción pan-
creática (fístulas o drenajes) producirá acidosis como con-
secuencia del descenso de la DIF en el plasma y no como

consecuencia de la pérdida directa de bicarbonato, tal
como se defiende clásicamente. La secreción del colon
contiene fundamentalmente Na� y K�, ya que, en condi-
ciones normales, el Cl– se ha reabsorbido prácticamente
por completo en el intestino delgado. Por tanto, la
mayoría de las diarreas importantes producen acidosis por
descenso de la DIF plasmática (pérdida de Na� y K�). 

El control de la [ATOT] también podría ser un elemen-
to importante en la regulación del estado ácido-base; sin
embargo, de momento no hay evidencia de que el orga-
nismo modifique primariamente los valores de la [ATOT]
con este objetivo.

CLASIFICACIÓN DE LOS TRASTORNOS 
DEL ESTADO ÁCIDO-BASE 
SEGÚN LA TEORÍA DE STEWART
Dado que, según la teoría de Stewart, cualquier alteración
del pH se debe a la alteración de alguna de las variables
independientes, la clasificación de los trastornos del esta-
do ácido-base se basa en las posibles alteraciones de estas
variables1, 10. 

La clasificación de los trastornos respiratorios no varía
con respecto a la teoría clásica; el aumento y la disminu-
ción de la PCO2 definen la acidosis y la alcalosis respira-
toria, respectivamente.

Pero los trastornos metabólicos se deben a alteraciones
de la DIF y/o de la [ATOT] los cuales pueden sufrir modi-
ficaciones:

• Modificaciones de la DIF: la DIF puede alterarse por
un aumento o una disminución del agua plasmática, o
por un disbalance de iones fuertes.

•– El exceso de agua plasmática, que induce hiponatre-
mia y descenso de la DIF, produce acidosis metabóli-
ca, y el déficit de agua plasmática, que induce hiper-
natremia y aumento de la DIF, produce alcalosis
metabólica.

•– El disbalance de iones fuertes se produce básicamente
por alteraciones del cloro plasmático: el exceso de
cloro, que induce descenso de la DIF e hipercloremia,
produce acidosis metabólica, y el déficit de cloro, que
induce hipocloremia y aumento de la DIF, produce
alcalosis metabólica. El aumento de aniones fuertes
no identificados, que induce descenso de la DIF, pro-
duce acidosis metabólica.

• Modificaciones de la [ATOT]: las alteraciones de la [ATOT]
se refieren básicamente, como se ha indicado, a alteracio-
nes de la albúmina y el fosfato plasmáticos: el aumento de
la albúmina y el fosfato induce acidosis metabólica, y el
descenso de la albúmina y el fosfato induce alcalosis. 
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Por tanto, la determinación del pH, la PCO2, el ex-
ceso de base, la albúmina y el fosfato plasmáticos, y el 
cálculo de la DIF, mediante la determinación de las varia-
bles que intervienen en ella, permitirán en todos los
casos diagnosticar las alteraciones del estado ácido-base,
de acuerdo con la teoría «moderna» de Stewart, y ofrecer
opciones terapéuticas que no se incluyen en la interpre-
tación clásica.

En síntesis, la teoría de Stewart se podría resumir en
las siguientes conclusiones, que chocan frontalmente con
la teoría clásica y que la mayoría de los autores no pare-
cen estar dispuestos a aceptar: el pH no se controla
mediante el equilibrio entre PCO2 y bicarbonato; el riñón
no retiene ni excreta directamente bicarbonato; la trans-
ferencia de agua e iones fuertes entre los espacios extra e
intracelulares tiene una importante influencia en el pH
de ambos compartimentos, pero no la transferencia de
iones H�, que es un catión débil; el cloro juega un papel
fundamental, a través de su regulación renal, en el man-
tenimiento de la normalidad del estado ácido-base; y el
lactato no es amortiguado por el bicarbonato, sino más
bien por la entrada de cloro a las células23.

A pesar de la abundante literatura publicada sobre la
teoría, el desarrollo y las ventajas de esta nueva interpre-
tación de los trastornos del estado ácido-base, incluyen-
do pacientes críticos15, 21, 32, 33, muchos autores, conside-
rados como autoridades en la teoría clásica, la han
rechazado34, lo que explica que en la mayoría de los
libros de texto, incluidos los de medicina intensiva, esta
teoría ni siquiera se cite35-41. Las implicaciones terapéuti-
cas de la aplicación de esta teoría a los trastornos ácido-
base (que quedan fuera de los límites de este capítulo)
son llamativas y discutibles para la mayoría de los auto-
res. Como simple ejemplo, se ha sugerido que el efecto
beneficioso de la administración de bicarbonato sódico
en la acidosis metabólica no depende del anión bicarbo-
nato, que es un anión débil, sino del sodio, que es un
catión fuerte. Por tanto, en la acidosis metabólica sólo
tendría sentido administrar bicarbonato en el caso de que
al mismo tiempo existiese hiponatremia20.
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INTRODUCCIÓN
Desde que en 1909 Meltzer y Auer describieron el prin -
cipio de insuflación, se demostró científicamente la posi-
bilidad de mantener la oxigenación por la insuflación
artificial de los pulmones, a través de la intubación en do -
traqueal1. Comprobada su eficacia en cirugía torácica, fue
el punto de partida para que se generalizase la intubación
y la ventilación mecánica (VM) en anestesia. De ahí que
se haya dicho que este estudio es el origen de la aneste-
siología moderna. Después de casi un siglo de desarrollo
de estas técnicas, la VM se ha convertido en un instru-
mento imprescindible en la práctica clínica, de uso ruti-
nario para el anestesiólogo. Hoy en día, todas las mesas
de anestesia poseen un sistema automático de ventilación
incorporado al circuito de ventilación y habitualmente se
aplica la VM durante la anestesia general. Por su parte, en
las unidades de reanimación más del 50% de los pacien-
tes ingresados reciben VM en algún momento de su
estancia2.

Sin embargo, en los tratados de ventilación no se pres-
ta una excesiva atención a la metodología de monitoriza-
ción del respirador, es decir, no se evalúan las propieda-
des funcionales del respirador ni su comportamiento
ante pacientes con distintas características pulmonares.
Es más, los respiradores utilizados en anestesia parecen
diferentes de los utilizados en reanimación, no solamen-
te por las técnicas de desconexión que pueden incorpo-
rar estos últimos, sino por su comportamiento durante la
ventilación controlada.

Las máquinas de anestesia, más recientemente llama-
das sistemas de anestesia, que nos encontramos en el
quirófano están básicamente constituidas por dos equi-
pos: la máquina de anestesia propiamente dicha y la
monitorización del paciente. El desarrollo comercial, que
no el técnico ni el científico, ha querido formar una uni-
dad con el conjunto de ambos, denominándolo estación de
anestesia. El resultado es que se tiende a valorar más la
monitorización del paciente que el propio equipo de anes-
tesia, y se produce una tendencia a la utilización del
monitor del paciente para realizar reajustes en los pará-
metros de la máquina de anestesia sin entrar a valorar si el
motivo que ha producido esos cambios procede del
paciente, de la máquina o de ambos. Por otro lado, se debe
admitir que hasta ahora las estaciones de anestesia no
poseían las características apropiadas para comportarse
como sistemas de precisión necesarios en los quirófanos.

Por todos es conocido que cuando se anestesia y se 
ventila artificialmente a un paciente, también se «aneste-
sia» y se «ventila» la propia máquina de anestesia, y que las
características mecánicas de esta «máquina-paciente» tra-
ducidas a terminología de fisiología pulmonar serían equi-
parables a las características de un paciente cuya capacidad
residual funcional (CRF) oscilara entre la de los equipos 
de última generación y la de los más antiguos (de 4,9 a
10 litros), cuya compliancia variara de 5 a 10 ml/cmH2O, y
cuya resistencia oscilara entre 5 y 6 cmH2O/l/s. Si compara-
mos estas cifras con las de un paciente adulto cuya CRF
esté comprendida entre 2,3 y 2,8 litros, con una complian-
cia de 25 a 50 ml/cmH2O y una resistencia de la vía aérea de
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2 a 6 cmH2O/l/s, podemos hacernos una idea del problema
al que nos enfrentamos, el cual se hace más evidente cuan-
do se trata de ventilar a pacientes que poseen una baja com-
pliancia y una resistencia pulmonar alta. No es necesario
puntualizar que este problema se agrava cuando se trata de
niños y neonatos, cuya CRF es de 0,03 l/kg, su compliancia
es de 1 a 2 ml/cmH2O y cuya resistencia oscila entre 20 y 
30 cmH2O/l/s. Todo lo cual se traduce en la práctica clínica
en dificultades para ventilar adecuadamente el paciente,
redistribuir el gas, mantener el equilibrio de gases, etc.,
teniendo en cuenta, además, que el monitor del paciente
nos informa de los resultados de la interacción entre las
características del paciente y las de la máquina, y que, por
tanto, nos pueden llevar a conclusiones equivocadas.

Debido a estas razones ha existido una clara tendencia
hacia la utilización de respiradores de anestesia propia-
mente dichos y de respiradores de críticos adaptados a
anestesia en los que tanto la compliancia como la resis-
tencia y la CRF son despreciables, teniendo como princi-
pal problema el no poder reutilizar los gases espirados
del paciente, ya que utilizan circuito semiabierto.

En este punto deberíamos tener en cuenta que el pro-
blema antes aludido no se debe al respirador utilizado en
anestesia, sino más bien al circuito circular y su unión
con el respirador. Por ello conviene recordar que las pri-
meras mesas manuales utilizadas en anestesia se com-
ponían tan sólo de unos caudalímetros, un vaporizador y 
un mando de oxígeno de emergencia, y que poseían un
único punto para la salida del flujo de gas fresco (FGF),
el cual se conectaba a un circuito anestésico tipo Map -
leson, sin recipiente de absorción de CO2 o bien a un cir-
cuito circular con recipiente de absorción de CO2. Pos -
teriormente, con la llegada de los respiradores en la
década de 1960, se conectó un respirador al circuito cir-
cular cuyo resultado fue el conjunto de características
descritos anteriormente, al que hay que añadir la escasa
eficacia del sistema, es decir, que parte del FGF que se
ajusta en los caudalímetros se pierde por la válvula de
sobreflujo, como veremos detalladamente más adelante.

A lo anteriormente expuesto se debe añadir la conoci-
da pérdida de volumen a causa de la compliancia interna
del sistema, que los fabricantes de las máquinas de anes-
tesia se afanan por compensar con sistemas más o menos
sofisticados, pero nunca carentes de error. Sin embargo,
parece olvidarse que esta compliancia interna de la
máquina afecta a la redistribución del gas pulmonar entre
el equipo de anestesia y el paciente y que, por tanto, tam-
bién afecta al flujo y al tiempo inspiratorio que no puede
compensarse y cuyos efectos parecen no existir con los
equipos que empleamos.

Cuando se utiliza un sistema de anestesia en el que la
compliancia, la resistencia y la CRF son mínimos o des-
preciables, en el cual la eficacia del FGF es del 100%,
independientemente del caudal ajustado, y en el que se
emplea, tal y como recomienda la norma europea EN 740,
un analizador de gases y agentes anestésicos, el resultado
es que el conjunto de las informaciones obtenidas de la
ventilación, de los gases y de los agentes anestésicos pro-
porciona al anestesiólogo una monitorización de la
máquina y del paciente que permite valorar y controlar
con precisión todos los parámetros utilizados. Con esta
monitorización podemos analizar la mecánica ventilatoria
del paciente, tanto su compliancia como su resistencia
pulmonar, comparar el valor de la ventilación ideal en
función del peso con la proporcionada al paciente, valorar
el espacio muerto del mismo, las curvas de captación del
N2O, los consumos de oxígeno y agente anestésico, así
como las curvas de evolución en el tiempo, la producción
de carbónico por parte del paciente, CAM, etc., además de
los parámetros obtenidos aprovechando la potencia de
cálculo de los modernos procesadores electrónicos: el gasto
cardíaco, el consumo de líquidos, etc. En definitiva, conse-
guir el sueño de Lowe disponiendo de un laboratorio en la
cabecera del paciente.

Por tanto, es muy importante que, cuando utilicemos
un sistema de anestesia o un respirador, comprobemos con
el manual de uso sus características técnicas y, si está en
nuestra mano, realicemos el análisis funcional que detalla-
remos en este capítulo, ya que la información y la monito-
rización obtenidas del sistema de anestesia o del respirador
serán más fiables en función de sus mejores características:
ausencia de compliancia interna, baja resistencia y CRF,
eficacia del 100%, precisión de sus elementos de medida,
transductores y sensores, así como un generador sin com-
pliancia interna para impulsar los gases.

Conviene en este punto hacer una referencia a la
legislación que regula los equipos de anestesia y los res-
piradores médicos. En la actualidad ambos están com-
prendidos en el amplio grupo de productos sanitarios y,
por tanto, deben tener el marcado CE para poder ser dis-
tribuidos en los países de la Unión Europea.

En España, en 1996, se publicó el Real Decreto
414/1996, de 1 de marzo, por el que se regulan los pro-
ductos sanitarios. Dicho Real Decreto incorporó al orde-
namiento jurídico nacional la Directiva 93/42/CEE del
Consejo Europeo, de 14 de junio de 1993, relativa a los
productos sanitarios, los cuales deben ofrecer a pacien-
tes, usuarios y otras personas un nivel de protección ele-
vado y satisfacer las prestaciones que les haya asignado el
fabricante.
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Los productos sanitarios se agrupan en cuatro clases
en función de la vulnerabilidad del cuerpo humano,
teniendo en cuenta los riesgos derivados del diseño de
los productos, de su fabricación y de su destino previsto.
A cada una de estas clases se le aplican diferentes proce-
dimientos de evaluación de la conformidad.

Tanto los respiradores como los equipos de anestesia
pertenecen a la clase IIb, una de las más críticas. En pro-
ductos de clase IIa, IIb y III el marcado CE debe ir acom-
pañado del número de identificación del organismo noti-
ficador responsable de la evaluación de la conformidad,
que en España es la Dirección General de Farmacia y
Productos Sanitarios (ON 0318). La marca CE sólo pue -
de colocarse en productos que hayan demostrado su con-
formidad con los requisitos esenciales de la Directiva y
que hayan seguido los procedimientos de evaluación de
la conformidad descritos en ella. Para demostrar estos
requisitos los fabricantes utilizan normas europeas ar-
monizadas, como son la norma de respiradores médicos 
EN 794-1 y la de estaciones de anestesia EN 740. Sin
embargo, no sólo son éstas las normas aplicables a estos
equipos, sino que les afecta un conjunto de unas 30 a 40
normas que tratan desde la compatibilidad electro-

magnética de las máquinas hasta las propiedades de los
conectores y las mangueras de alimentación utilizadas
con estos equipos. Cabe resaltar que las referidas normas
no contemplan las características de los monitores de los
pacientes, ya que se consideran equipos independientes,
sujetos a su propia normativa.

Volviendo a la monitorización de los respiradores y
las estaciones de anestesia en las normas armonizadas
que hemos citado, sus características se encuentran reco-
gidas en el capítulo titulado «Protección contra las mag-
nitudes peligrosas de salida». La EN 740 (1999) recoge
las propiedades de las estaciones de anestesia, cuyo cua-
dro-resumen (Tabla 21.1) indica la monitorización y los
módulos de alarma necesarios, pudiéndose observar que
el módulo de gases y el de agentes anestésicos se consi-
deran una parte integrante del sistema de anestesia, a
diferencia de la norma de los respiradores, la EN 794-1
(1997), que no los incluye, ya que es obvio que estos
equipos utilizan un circuito abierto y no disponen de
vaporizador de agentes anestésicos.

Es imprescindible destacar que las normas se refieren a
los mínimos exigibles a los equipos y que dependen del
estado de la técnica en ese momento. Por ejemplo, para el

Módulos accionadores

Potencia motriz
– Eléctrica
– Neumática

Entrega gas anestésico
– O2
– Aire
– Premezclado (1)
– Otros

Módulo de vaporización
del agente anestésico

Módulo del respirador
de anestesia

Sistema respiratorio 
anestésico

MONITORIZACIÓN Y MÓDULOS DE ALARMA MÓDULOS DE PROTECCIÓN

H: alarma de nivel alto; L: alarma de nivel bajo; M: monitor (medición y visualización); �: requisito; 0: recomendación; (1): gas premezclado de 50%
N2O-O2; (2): requisito adicional; (3): alarmas redundantes.

TABLA 21.1
Configuración de la estación de anestesia para la protección contra las magnitudes de salida peligrosas.
Norma UNE-EN 740

Alarma 
de fallo 

de potencia

�

�

Alarma 
de fallo

de suministro
de O2

�

Concentración
de O2 

inspiratorio

M          L

� �
� �
� �
� �

� �

Concentración
de agente
anestésico

M    L    H

� � �
(2)  (2)  (2)

Presión 
en las vías

respiratorias

M    L    H

� 0    �
(3)

� 0    0

Volumen
espirado

M   L

� 0
(2)  (3)

0    0
(2)  (3)

Integridad
del sistema
respiratorio

�

0

Concentración
de CO2 

M    L    H

� � �

(3)

Corte
de CO2

�

Evacuación
de gases

anestésicos

�

�

�

Limitación
de la presión

máxima

�

�

Limitación
de la presión

ajustable

�

(2)

0
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espirómetro se exige en ambas normas citadas una exacti-
tud del ± 20% del valor de la lectura para volúmenes co -
rrientes espirados superiores a 110 ml o volúmenes por
minuto espirados superiores a 3 l/min. Para valores de volu-
men inferiores a éstos (p. ej., en niños pequeños), la exacti-
tud deberá indicarla el fabricante. Es evidente que esa exac-
titud del 20% es límite y que lo deseable sería trabajar con
equipos que fueran más exactos y precisos, ya que si se ven-
tila un paciente con un volumen de 7 l/min y el espiróme-
tro tiene ese ± 20%, nos puede indicar desde 8,4 hasta 
5,6 l/min, cifras que se acercan al límite de la hiper o hipo-
ventilación del paciente. Además, para comprobar esa exac-
titud, la norma propone la realización de un ensayo en con-
diciones normales de compliancia (50 ml/cmH2O) y
resistencia (5 cmH2O/l/s) en la utilización con adultos, lo
cual se traduce en mayores errores del espirómetro en situa-
ciones patológicas de compliancia y resistencia pulmona-
res, por lo que es necesario solicitarles a los fabricantes la
indicación de las condiciones en que realizaron su medida
o bien se debe realizar un análisis funcional tal y como se
describe en este capítulo y que se corresponde con la norma
española UNE 110.005. 

A pesar de que la norma UNE 110.0053 y su corres-
pondiente internacional ISO 53694, editadas respectiva-
mente en 1986 por AENOR y en 1983 por la International
Standards Organization, están ya superadas por las nor-

mas armonizadas EN 740 y EN 794-1, se puede asegurar
que el análisis funcional que contenían era más exhausti-
vo, ya que recogía el conjunto de pruebas que debe
incluirse en todo protocolo de análisis funcional de respi-
radores (Tabla 21.2) y especificaba las características que
deben reunir los modelos a utilizar en tales experiencias,
los cuales deben ser idealmente sencillos de construir,
baratos y fácilmente reproducibles.

La primera descripción de un modelo pulmonar ade-
cuado a este objetivo fue publicada por Chakrabarti y
Sykes en 19765. Esencialmente, este modelo, adoptado
por ISO y AENOR, se basa en el ensamblaje en serie de
una resistencia y una compliancia con comportamientos
lineales, y se completa con la interposición de un medi-
dor de flujo entre la pieza en Y del circuito del respirador
y la resistencia (Fig. 21.1). A partir de dicha configura-
ción se obtienen los registros de presión en vías aéreas
(Paw), presión alveolar (PA), flujo (V) y volumen (V)
cuyo estudio permite analizar el comportamiento del res-
pirador en cada pauta ventilatoria y frente a las diversas
combinaciones de compliancia y resistencia (Fig. 21.2).

Pero además de los protocolos normalizados estableci-
dos para realizar el análisis funcional de los respiradores,
que posteriormente describiremos y analizaremos, ya que
ayudan a conocer el comportamiento del respirador ante
las distintas circunstancias pulmonares, es necesario 

Adultos

Niños

Neonatos

NÚMERO

1
2
3
4

1
2
3
4
5
6
7

1
2
3
4
5
6
7

COMPLIANCIA

(ml/cmH2O)

50
50
20
20

20
20
10
10

3
3
3

3
3
1  
1
1
1
1

RESISTENCIA

(cmH2O/l/s)

5
20

5
20

20
50
20
50
20
50

200

50
200

50
200
500

1.000
200

VOLUMEN

corriente (ml)

500
500
500
500

300
300
300
300

50
50
50

30
30
30
30
30
30
15

FRECUENCIA

RESPIRATORIA

20
20
20
20

20
20
20
20
30
30
30

30
30
30
30
30
30
60

TABLA 21.2 Combinación de C, Raw, Vt y FR a aplicar en el análisis funcional de respiradores según la norma UNE 110.005

.



300 MONITORIZACIÓN RESPIRATORIA

llevar a cabo en el preoperatorio, una serie de pruebas
destinadas a evaluar el estado del respirador en el momen-
to de ser conectado al paciente y, en muchas ocasiones,
incluso durante el mantenimiento de la ventilación.

En 1975, Mushin6 describe cómo se puede monitori-
zar la ventilación observando los movimientos de la bolsa
en ventilación espontánea y la concertina en ventilación
controlada. Con la publicación en España de la norma
UNE 110.005 y en Europa de las EN 740 y EN 794-1,
además del análisis funcional de los respiradores, se esta-
blecen las características de los mecanismos de seguridad
mínimos que deben llevar los respiradores7, 8. Además,
recientemente, la Sociedad Española de Anestesiología,
Reanimación y Terapéutica del Dolor ha publicado unas
recomendaciones, que incorporamos en este capítulo
para la comprobación del funcionamiento de los sistemas
de anestesia. En primer lugar vamos a determinar las
pruebas que se deben realizar al respirador para conocer
sus características funcionales en el momento de elegir
uno adecuado en función de las necesidades asistencia-
les, y en segundo lugar, estudiaremos la monitorización
del respirador en el período preoperatorio.

MONITORIZACIÓN DEL RESPIRADOR 
EN EL LABORATORIO DE ANÁLISIS
FUNCIONAL DE RESPIRADORES
Para la elección de la ventilación más adecuada a cada
paciente, es necesario conocer los distintos tipos de respi-
radores. Para ello, y aunque es muy importante evaluar las
características mecánicas de sus circuitos, todavía es más
útil conocer sus características funcionales, es decir, el
modo en que generan las variaciones de presión, flujo y

Modelo de
compliancia

Modelo de
resistencia

Fluxímetro
Transductor

de flujo

Integrador
de

volumen

Transductor
de presión

Registro

Presión
alveolar

Volumen

Flujo

Presión en
vías aéreas

Respirador

Transductor
de presión

Figura 21.1. Esquema de modelo de pulmón y configuración
para el análisis funcional de respiradores.

Condiciones estándar Doble resistencia Mitad corplianco

Condiciones estándares Mitad corplianco Doble resistencia
Pa

Paw

V
·

V

Pa

Paw

V
·

V

10
5
0

50

25

0

–0,25

0

–0,25

0,5

0

20

0

50

25

0

–0,5

0

–0,5

0,5

Figura 21.2. Registros resultantes de un análisis funcional de respiradores. A: respirador ciclado por volumen. B: respirador ciclado
por presión.

A B
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volumen a lo largo del ciclo respiratorio, así como los
mecanismos de ciclado, porque ocurre que respiradores
diversos con circuitos internos distintos pueden ser fun-
cionalmente idénticos. También es básico conocer los efec-
tos físicos (variaciones de presión, flujo y volumen) que
los diversos respiradores provocan en el paciente, que pue-
den variar según las características de compliancia y resis-
tencia de cada pulmón. Con el análisis funcional se pre-
tende que en la práctica, ante un respirador cualquiera, el
anestesiólogo pueda llevar a cabo las siguientes acciones:

• Determinar el tipo de generador y el mecanismo de
ciclado.

• Calcular la compliancia interna del respirador y su cir-
cuito. 

• Calcular las resistencias inspiratoria y espiratoria.
• Predecir el comportamiento clínico del aparato en

diversas circunstancias.
• Obtener su campo de utilización más adecuado y sus

posibilidades alternativas. 

Para estos fines, cuando un respirador va a ser valora-
do en sus posibilidades funcionales, en el laboratorio de
análisis funcional de respiradores (AFR) se sigue una sis-
temática de estudio que incluye las siguientes pruebas:

a) Ensayos de tipificación de un respirador.
• Determinación y obtención gráfica de la morfología

de las ondas, o curvas de presión (P), V y V que gene-
ra el respirador al ser conectado a un pulmón de
prueba, en todo tipo de circunstancias (compliancias
y resistencias pulmonares que simulan las diversas
situaciones clínicas).

• Determinación y obtención gráfica de las caracterís-
ticas del respirador en cuanto a la variabilidad del
volumen que entrega en las diversas circunstancias
clínicas.

•Estudio del comportamiento de los elementos de
un respirador: válvulas de PEEP, válvulas de resis-
tencia espiratoria, relación I/E, conexiones (test de
fugas), etc.

b) Comprobación de la exactitud de los mandos, indica-
dores y otros componentes del respirador en estudio,
así como de su correcto funcionamiento. 
• Manómetros de presión.
• Caudalímetros.
• Mezcladores de gases (exactitud de la composición

del gas insuflado).
• Frecuenciómetros y mando de relación inspira-

ción/espiración.

• Espirómetro.
• Válvulas de sobrepresión.
• Monitorización de la compliancia y la resistencia.

c) Determinación de la resistencia inspiratoria, espirato-
ria y compliancia interna del aparato.

d) Revisión del correcto funcionamiento de los sistemas
de seguridad: alarmas, normalización de las conexio-
nes, sistemas de sobrepresión etc.

e) Revisión del correcto funcionamiento de otros ele-
mentos accesorios: vaporizadores, filtros, sensibilidad
de los sensores (trigger), etc.

Estas determinaciones se deben realizar basándose en
la ya citada norma europea EN 740 de equipos de aneste-
sia y la EN 794-1 de respiradores médicos. No obstante, la
norma de equipos de anestesia no valora la eficacia del
FGF ni el volumen interno del aparato, aunque este últi-
mo es proporcional a la compliancia interna, siempre y
cuando no existan en el interior del equipo elementos dis-
tensibles

LABORATORIO DE ENSAYO 
Y ANÁLISIS DE RESPIRADORES
Para la realización del AFR se necesita un laboratorio de
ensayos (LEAR)9 dentro del cual se pueden distinguir las
siguientes secciones:

• Sección de experimentación: es la estructura que contie-
ne los sistemas de experimentación.

• Sección de calibración: incluye el material necesario para
calibrar los sistemas de experimentación, así como los
sistemas de medida de las condiciones atmosféricas.

• Unidad de análisis de datos: en ella se miden y cuantifi-
can los resultados, se procesan los datos y se archiva
tanto el material procedente de las experiencias como el
material bibliográfico.

El material necesario para estas tareas se puede esque-
matizar en:

• Un simulador o modelo de pulmón con resistencia y
compliancia conocidas y con posibilidades de variarlas.
El respirador se conectará a este modelo.

• Material de calibración de los aparatos.
• Un sistema de monitorización de los parámetros venti-

latorios capaz de objetivar las variaciones de presión,
flujo y volumen que se produzcan, al ser insuflado el
modelo de pulmón en las distintas condiciones de la
prueba (Fig. 21.3).

.
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MODELOS DE PULMÓN
Inicialmente los simuladores mecánicos del sistema res-
piratorio fueron ideados con objetivos docentes y de
investigación. No obstante, han hallado en la evaluación
de las características funcionales de los respiradores una
tercera vía de aplicación, en la que se ha probado que son
especialmente útiles.

El objetivo esencial de todo modelo físico de pulmón
es reproducir las características mecánicas del sistema
respiratorio. Así, los elementos básicos que, como míni-
mo, constituyen un modelo de pulmón son aquellos que
representan la impedancia del sistema respiratorio10:

•Un sistema capaz de reproducir el componente elástico,
representado habitualmente por la compliancia (C), y
que normalmente es simulado mediante uno o más reci-
pientes, rígidos en unos casos y extensibles en otros.

• Un sistema capaz de reproducir el componente resistivo del
sistema respiratorio, representado principalmente por
la resistencia al flujo en vías aéreas (Raw), y que puede
ser simulado por medios diversos, según se detallará
más adelante (Fig. 21.4).

El modelo de pulmón debe ofrecer un medio que per-
mita al investigador simular todo tipo de condiciones clí-
nicas relativas al comportamiento mecánico del sistema
respiratorio, cambiar con facilidad la magnitud de las
citadas condiciones y conocer de forma precisa los pará-
metros que miden dichas condiciones. En función de la
aplicación a la que será destinado un determinado mode-
lo, pueden seleccionarse distintos sistemas de simulación
de la C y de la Raw, o distintos niveles de complejidad,
según si el modelo debe reproducir una situación de ven-
tilación pasiva o activa, simular un sistema respiratorio

con o sin inhomogeneidades en la distribución de la ven-
tilación (modelos multi o monoalveolares, respectiva-
mente), o incluir o no la medición del intercambio ga-
seoso (modelos con inyección de CO2, etc.).

MODELOS «PASIVOS» DE PULMÓN

En este epígrafe se incluyen aquellos análogos pulmona-
res que son utilizados para simular situaciones clínicas
en las que el soporte ventilatorio aplicado es total, es
decir, sin actividad ventilatoria espontánea. En este
campo cabe destacar dos tipos fundamentales: el modelo
estándar, que es el soporte del análisis funcional de los
respiradores, y los modelos de fuelle.

Modelo estándar de pulmón
Este tipo de análogo del sistema respiratorio nació como
respuesta a la necesidad de disponer de una norma uni-
versal para el análisis funcional de los respiradores (véase
la Tabla 21.2).

El diseño de los modelos de pulmón para el análisis
funcional de respiradores (véase la Fig. 21.1) está idea-
do para reproducir las distintas impedancias que pue-
den encontrarse en el pulmón humano. Dichas impe-
dancias son simuladas por una compliancia (C) y una
resistencia (R). Las diferentes combinaciones de C y R
deberán permitir simular todo tipo de condiciones
tanto fisiológicas como patológicas, a las que el respira-
dor deberá enfrentarse, de manera que pueda obtenerse
una evaluación de su comportamiento frente a cada una
de ellas (Fig. 21.4).

RSI

Figura 21.3. Laboratorio de análisis funcional de respiradores.

Figura 21.4. Modelos de impedancias por el simulador 
de pulmón.
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Simulación de las compliancias. En este tipo de mode-
lo pulmonar cada nivel de compliancia del sistema respi-
ratorio es simulado por un recipiente rígido. En estos
recipientes, la insuflación de un determinado volumen
(dV) se acompaña de un incremento proporcional de la
presión (dP). Puede así trazarse, sobre un eje de coorde-
nadas, una gráfica de los cambios de volumen (en las
ordenadas) frente a los correspondientes cambios de pre-
sión (en las abscisas) cuya pendiente es, por definición,
una medida de la compliancia efectiva del recipiente. La
relación entre el volumen (capacidad) del recipiente y la
compliancia que proporciona se deduce de la aplicación
de la ley de Boyle: siendo el recipiente rígido y asumien-
do que la temperatura en su interior es constante (condi-
ciones isotérmicas), el producto de la presión por el volu-
men es constante (P � V = K). Diferenciando a ambos
lados de esta ecuación, obtenemos:

P dV � V dP = 0
dV/dP = –V/P

donde V representa el volumen del recipiente; P, la
presión barométrica; dV, el cambio de volumen, y dP, el
cambio de presión. Por tanto, para una presión baromé-
trica dada, la compliancia del recipiente (dV/dP) será
directamente proporcional a su volumen11. Así, la simple
aplicación de la ley de Boyle permite seleccionar el volu-
men del recipiente para obtener un determinado nivel de
compliancia y simular todo tipo de posibles situaciones
clínicas, sean propias de adultos, niños o neonatos. Una
segunda consecuencia de la aplicabilidad de la ley de
Boyle a este tipo de compliancias es que la relación dV/dP
es constante, es decir, no depende de la magnitud del
volumen insuflado. Por tanto, e independientemente de
la pauta ventilatoria aplicada sobre el modelo de pulmón,
el valor de la compliancia será siempre el mismo, y la grá-
fica V/P se expresará como una recta (lo que habitual-
mente se describe como relación «V/P lineal»). En la
práctica, la relación V/P que caracteriza el recipiente se
obtiene inyectando en su interior volúmenes conocidos
de gas mediante una jeringa de precisión y midiendo la
presión generada correspondiente a cada volumen. Esto
permite trazar la gráfica V/P anteriormente citada y medir
la compliancia del recipiente como la pendiente del traza-
do obtenido. Como se ha comentado, para que la ley de
Boyle sea aplicable al cálculo de la compliancia del reci-
piente, es imprescindible que las condiciones sean isotér-
micas, es decir, que los cambios en la presión en el interior
del recipiente no produzcan cambios en la tem  peratura
del gas. En general, la compresión rápida de un gas en una
cámara rígida genera un aumento de su temperatura,

como consecuencia del calor liberado al impartir energía
al sistema. Este aumento de la temperatura produce una
expansión del volumen del gas presente en el interior del
recipiente; la expansión del volumen produce, a su vez,
una elevación de la presión en el interior del recipiente,
mayor que la que se obtendría en condiciones isotérmi-
cas. El efecto resultante es una reducción en el valor de la
compliancia del recipiente respecto de la que se
obtendría en condiciones isotérmicas, y la pérdida de la
linealidad en la relación dV/dP. Es decir, la compliancia
del recipiente, en lugar de ser predecible y constante
como se pretendía, pasará a ser variable en función de
parámetros tales como el tipo de gas, la mezcla de gases
utilizada o el volumen insuflado (Fig. 21.5). Las condi-
ciones isotérmicas se obtienen, generalmente, llenando el
recipiente con un material de elevado calor específico. En
la primera descripción de este método se recomienda la
lana de cobre como material absorbente de calor11. Las
normas editadas posteriormente añaden a esta recomen-
dación la de construir los recipientes también en cobre
para facilitar la absorción rápida del calor. La aparición
posterior de nuevos materiales ha posibilitado el desarro-
llo de modelos de pulmón con materiales más manejables
y asequibles, como el PVC para la construcción del reci-
piente, y diversos productos comerciales (p. ej., el
Lamifol®) como materiales absorbentes del calor10.
Finalmente, algunos autores recurren a los recipientes de
vidrio llenos parcialmente de agua para absorber el
calor12, 13. En cualquier caso, las citadas normas especifi-
can que la cantidad de absorbente debe ser suficiente

Condiciones
adiabáticas

P cmH2O

Condiciones
isotérmicas

P cmH2O

40

20

0
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20

0
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C D

1s 1s

1s 1s

Figura 21.5. Características de las condiciones isotérmicas de
las compliancias. Tomado de Lloréns J, Belda FJ, Company R et
al. Rev Esp Anestesiol Reanim 1987; 34: 187-19110.
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Construcción de resistencias. Los valores de resisten-
cias requeridos por las normas, así como los márgenes de
tolerancia aceptados para los mismos y la gama de flujos
de gas dentro de la cual deben permanecer lineales (rela-
ción ΔP/ΔV constante) se relacionan en la Tabla 21.3. Los
valores señalados en esta tabla se refieren a aire seco, a
presión ambiente y a 20 ºC, e incluyen la resistencia pro-
ducida por el dispositivo de medida del flujo. Así mismo,
será necesario considerar las condiciones meteorológicas
y la altitud para reajustar los volúmenes dentro de los
límites de tolerancia del 5%. Igualmente, la norma reco-
mienda construir la resistencia de fibra de vidrio o cual-
quier otro material filtrante, que deberá ser sostenido por
dos rejillas metálicas. Los bordes de dichas rejillas se
hallarán sellados, de manera que el paso del aire se pro-
duzca exclusivamente a través del material filtrante.

El diseño de resistencia de la Figura 21.6 permite
encajar en el centro de la carcasa un emparedado forma-
do por dos rejillas metálicas que sirven de sostén a la
lámina de material filtrante que queda entre ellas y que
constituye la propia resistencia. Las rejillas están for-
madas por un entramado de hilos de acero inoxidable de
100 μm de diámetro, que se distribuyen a razón de 
50 hilos/cm2. Se ha comprobado que la resistencia que

VALOR

(cmH2O/I/s)

5
20
50

200
500

1.000

MARGEN 

DE TOLERANCIA

(cmH2O/I/s)

± 1
± 4

± 10
± 40

± 100
± 200

GAMA DE FLUJOS

(I/s)

0-2
0-1
0-0,5
0-0,1
0-0,75
0-0,5

TABLA 21.3 Características de los simuladores 
de resistencia

para conseguir que la diferencia de presión entre el máxi-
mo alcanzado y la presión de equilibrio sea inferior al 5%
de la presión pico.

Simulación de la resistencia al flujo de gas. Como en el
caso de las compliancias, los niveles de resistencia que,
según las referidas normas, deben utilizarse durante el
análisis funcional de los respiradores se detallan en la
Tabla 21.3. Los simuladores de resistencia deben tener
valores de 5, 20, 50, 200, 500 y 1.000 cmH2O/l/s. Un
requisito fundamental que han de cumplir es presentar un
comportamiento lineal dentro de los rangos de flujo
correspondientes a cada nivel de resistencia. Es decir, la
relación P/V, determinante del valor de la resistencia,
debe ser constante y, por tanto, independiente del valor
del flujo de gas y de la pauta ventilatoria. El modelo de
resistor recomendado por las normas consiste en una car-
casa formada por dos conos. Éstos se ensamblan herméti-
camente por sus bases y en su interior permiten encajar
un emparedado formado por dos rejillas metálicas (que
no oponen resistencia alguna al flujo) que sirven de
soporte a la lámina de material filtrante, que queda entre
ellas y que constituye, en sí misma, la propia resistencia
(Fig. 21.6). El valor de la resistencia viene dado por las
características del material filtrante utilizado10-14. En la
práctica, el cálculo de dicho valor se realiza midiendo el
gradiente de presión generado entre ambos extremos de la
resistencia para cada nivel de flujo. Se construye así el tra-
zado P/V sobre los ejes de coordenadas, considerando el
valor de la resistencia como la pendiente de dicho trazado.
Si el simulador de resistencia presenta un comportamien-
to lineal en el rango de flujos requerido, el gráfico P/V será
una recta. En general, otros modelos de resistencia, como
los orificiales, suelen presentar relaciones P/V no lineales,
lo que implica que el valor de la resistencia variará conti-
nuamente con las variaciones del flujo y, por tanto, cam-
biará con los cambios en la pauta ventilatoria utilizada.

Figura 21.6. Ejemplo de resistencia lineal para el modelo de
pulmón estándar. F: filtro; JT: junta tórica; R: rejilla. Tomado 
de Lloréns J, Belda FJ, Company R et al. Rev Esp Anestesiol
Reanim 1987; 34: 187-19110. (Con permiso.)
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ofrecen estas rejillas es nula para cualquiera de los flujos
utilizados en las calibraciones. El sellado en el interior de
la carcasa se ha conseguido utilizando una junta tórica de
goma de 2 mm de grosor para cada rejilla. Los filtros uti-
lizados para cada resistencia han sido los siguientes:

• R50: una capa de papel de filtración lenta (Papelera del
Besós, Ref.: 438).

• R20: una lámina de filtro (Pall Ultipor, Ref.: BB 2215).
• R5: dos capas de tela (algodón 100%), con un entrama-

do de hilos de 120 m de diámetro  (58 � 30 hilos/cm2).

Para la obtención de las curvas P/V de cada resisten-
cia se realizan medidas de las presiones producidas en el
segmento inmediato anterior a la resistencia, para flujos
comprendidos entre 0,1 y 1 l/s a intervalos de 0,1 l/s. Las
presiones se miden utilizando un manómetro de colum-
na de agua para presiones inferiores a 30 cmH2O y un
manómetro tipo Bourdon, previamente calibrado con la
columna de agua, para presiones de mayor magnitud. La
medida de los flujos se puede hacer cuantificando la
pendiente de la recta obtenida en un espirógrafo de cam-
pana conectado a la salida de la resistencia, comproban-
do que este mecanismo no ofrezca ninguna resistencia al
flujo de gas.

Con los valores de P y V obtenidos en cada resistencia se
trazan las correspondientes rectas de regresión lineal, cuya
pendiente es el valor más próximo a la resistencia real.

El modelo estándar de pulmón está, por tanto, conce-
bido como el idóneo para el análisis funcional de los res-
piradores. La simple aplicación de las normas editadas a
este efecto permite conocer las características funciona-
les de cualquier sistema de ventilación artificial (máqui-
na de anestesia, respiradores de cuidados críticos, respi-
radores de transporte, respiradores pediátricos, etc.) y la
publicación de los resultados de forma normalizada, uni-
versalmente reconocida y fácilmente reproducible15-18.
No obstante, sus características de linealidad en las rela-
ciones V/P y P/V lo hacen adecuado para otros objetivos,
como el estudio de diversos aspectos de la mecánica ven-
tilatoria19, 20 y su monitorización21, los efectos de los cir-
cuitos respiratorios sobre la eficacia de la ventilación22, o
como sistema de referencia para la validación de métodos
experimentales de aplicación en pacientes23.

Modelos de pulmón «de fuelle»
A diferencia del modelo estándar estos tipos de modelos
de pulmón son fabricados y distribuidos por diversas
empresas con carácter comercial. Todos ellos presentan,
como en los modelos estándar, una configuración basada
en la conjunción en serie de un sistema simulador de la
compliancia del sistema respiratorio y otro simulador de

la resistencia al flujo. La diferencia más importante res-
pecto del modelo estándar estriba en los tipos de com-
pliancia y de resistencia utilizados.

En general, las compliancias son simuladas mediante
uno o más fuelles cuya expansión por la insuflación de
gas está limitada, de forma regulable, por uno o más
muelles elásticos. 

La resistencia a la expansión ofrecida por el conjunto
de muelles determina el valor de la compliancia, mientras
que su tendencia a la retracción reproduce la espiración
pasiva. El gas entra y sale de los fuelles a través de un orifi-
cio o de un tubo de diámetro interno seleccionable, lo que
permite simular distintos niveles de resistencia al flujo.

Un modelo de pulmón de fuelle «clásico» es el Man -
ley Lung Ventilator Performance Analyser (Manley Test
Lung-Harlow Essex, UK). En este modelo la compliancia
está representada por un único fuelle, con un volumen
interno de 500 ml cuando la presión de inflación es nula,
y el valor de la misma depende del número de muelles
aplicados (de uno a tres), pudiendo oscilar entre 10 y
50 ml/cmH2O. La simulación de la resistencia al flujo se
consigue haciendo que el gas circule a través de una espi-
ta interpuesta entre el respirador y el fuelle, que contiene
cinco orificios de diversos tamaños. Rotando la citada
espita se selecciona el orificio correspondiente a la resis-
tencia elegida: 0,5, 20, 50 o 200 cmH2O/l/s. Este modelo
se caracteriza por mostrar una notable falta de linealidad
en el comportamiento de la compliancia (sobre todo en
los valores de 10 y 20 ml/cmH2O) y de la resistencia al
flujo, lo que impide su aplicación en el análisis funcional
de los respiradores. Sin embargo, satisface plenamente
los objetivos para los que fue diseñado: ilustración y
comprensión de los fundamentos de la mecánica respira-
toria y la ventilación artificial5 y, asimismo, es aplicable
en determinados campos de la investigación23, 24, en los
que la linealidad de la compliancia y la resistencia no es
un requisito importante.

Un segundo modelo de amplia utilización, dentro de
los modelos de fuelle, es el Michigan Test Training Lung
(Michigan Industries, Grand Rapids, MI). Su característi-
ca diferencial es que la compliancia está simulada por dos
fuelles, lo que permite reproducir modelos pulmonares
bialveolares aplicando niveles diferentes de compliancia
y resistencia a cada fuelle. Además, facilita la configura-
ción de modelos de ventilación espontánea (modelos
activos) mediante la conexión de uno de los fuelles a un
respirador convencional, mientras el otro fuelle se conec-
ta al respirador en estudio. La generación de presión
positiva en el fuelle conectado al respirador convencional
produce una presión subatmosférica en el fuelle conecta-
do al respirador en estudio, simulando un determinado
nivel de esfuerzo inspiratorio25. Las limitaciones que apa-

.

.

.



306 MONITORIZACIÓN RESPIRATORIA

recen por la falta de linealidad de sus componentes son
similares a las comentadas para el modelo anterior; sin
embargo, su aplicabilidad en determinados campos de la
investigación en ventilación artificial se refleja en una
amplia utilización actual26-28.

Finalmente, merece mención aparte el modelo de
pulmón VT de BIO-TEK Instruments Inc., en sus versio-
nes de adulto (VI-iB) y pediátrica (VT-2) (Fig. 21.7).
Ambas han sido diseñadas para el análisis funcional de
respiradores. La simulación de la compliancia se obtiene
mediante un sistema de fuelle, y la linealidad en su com-
portamiento, al igual que la de los simuladores de resis-
tencia, se halla, según las especificaciones que proporcio-
na el fabricante, dentro de los márgenes exigidos por las
normas internacionales. La simulación de los distintos
niveles de compliancia (0,01, 0,02 y 0,05 l/cmH2O en el
VI-IB; 0,001 y 0,003 ml/cmH2O en el VT-2) se obtiene
mediante el desplazamiento del muelle de acero hasta las
señalizaciones correspondientes.

La simulación de las resistencias se obtiene mediante
la aplicación de resistores intercambiables con valores de
5, 20 y 50 cmH2O/l/s para el modelo adulto, y 200 y
400 cmH2O/l/s para el modelo pediátrico. La principal
ventaja que aporta el VT viene dada porque proporciona,
en forma de dígitos expuestos en una pantalla, una amplia
gama de datos sobre las presiones alveolares y Paw, las
variaciones de volumen (incluido el volumen atrapado) y
los flujos, además de las gráficas de presión, flujo y volu-
men. Así mismo, permite seleccionar el sistema de referen-
cia en el que se realizan las medidas (ATPD, ATPS, BTPS,
NTPD y STPD) y está diseñado para compensar la presión
barométrica, la temperatura y la humedad relativa. Todo
ello lo convierte en un sistema de fácil manejo, rápido y
fiable para cualquier tipo de investigación sobre ventila-
ción artificial en modelos pasivos5. No obstante, conviene

recordar que para la calibración y la comprobación de los
espirómetros utilizados en los equipos es mejor emplear el
simulador recomendado por las normas de compliancia
isotérmica, en las cuales el volumen se obtiene del produc-
to de la compliancia por la presión en la cámara que la
simula.

MODELOS ACTIVOS DE PULMÓN

La rápida expansión de los métodos de soporte ventilato-
rio parcial producida en los últimos años ha llevado a una
profusión de estudios encaminados a evaluar la eficacia de
dichos métodos ventilatorios y las características funcio-
nales de los respiradores capaces de proporcionarlos. En
consecuencia, se han desarrollado modelos de pulmón
caracterizados por la posibilidad de simular el esfuerzo
inspiratorio del paciente y, por tanto, adecuados para la
realización de este tipo de experiencias. Los principios
teóricos sobre los que se apoyan dichos diseños pueden
explicarse siguiendo a Mecklenburgh, Al-Obaidi y Map -
leson en la descripción de uno de ellos29. Los músculos
respiratorios ejercen un esfuerzo inspiratorio al que se
opone una carga causada por la impedancia del sistema
respiratorio (Raw) y a la del propio respirador (Csr). Estas
mismas impedancias se oponen, a la vez, a la insuflación
de un determinado volumen por parte del respirador. Las
ondas de Paw, PA, V y V resultantes a lo largo de un ciclo
respiratorio serán consecuencia del efecto combinado de
las dos fuerzas (esfuerzo inspiratorio y acción del respira-
dor) sobre las citadas impedancias. Si en este mo delo con-
ceptual sustituimos el esfuerzo de los músculos inspirato-
rios por una presión negativa en torno al tórax «pleural»
capaz de reproducir las mismas ondas de presión, flujo y
volumen, podremos simular la ventilación espontánea en
un modelo físico de pulmón. Esta onda de presión negati-

Control de compliancia

Entrada de gas
Fuelles de 2,2 l

Regulador de posición

Entrada de vía aérea

«Y» de los
tubos
del paciente

Puerto de alta presión

Restrictor parabólico
de vía aérea

Adaptador Muelle de compliancia
Figura 21.7. Modelo de pulmón VT
de BIO-TEK Instruments Inc.

.
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va se designa como «p mus», y se refiere al valor instantá-
neo producido por la actividad muscular en cualquier
momento del ciclo. Partiendo del concepto de complian-
cia como C = dV/dPA (donde dPA representa la variación
de presión dentro del recipiente simulador de la com-
pliancia), obtenemos dV/C = dPA, aplicable al paciente sin
actividad muscular. Durante la ventilación espontánea,
esta ecuación se transforma en dV = C � d(PA – p mus). 
A partir de aquí y aplicando la ecuación simplificada 
de la mecánica del sistema respiratorio (Pm = V/C �
V’ � Raw), se obtiene la siguiente fórmula:

p mus = – (V/C � flujo � Raw � PAF)

donde Pm es la Paw (presión «en boca») y PAF es la
presión alveolar (en el interior de la unidad de complian-
cia) al final de la espiración. Esta ecuación permitiría cal-
cular el «esfuerzo muscular» realizado por un hipotético
modelo de pulmón de Csr y Raw conocidas, mediante la
medición de la p mus y la PAF y así, representar el com-
portamiento de cualquier situación clínica posible en
pacientes sometidos a métodos de soporte ventilatorio
parcial. No obstante, la compliancia del sistema respirato-
rio se representa por un fuelle que, si bien presenta una
clara analogía con dicho sistema, implica un comporta-
miento no lineal e inestable de la compliancia. Si sustitui-
mos esta configuración por un recipiente rígido con las
características descritas para el modelo estándar de
pulmón, podemos representar «p mus» mediante una
bomba de pistón conectada al recipiente y cuyo movi-
miento es producido por un motor «paso a paso», de
manera que cada paso del pistón se corresponda con una
variación de volumen preseleccionada (Fig. 21.8). 

Existen múltiples descripciones de otros modelos
activos de pulmón utilizados para medir la influencia de
la impedancia del sistema respiratorio sobre el trabajo
respiratorio30, la influencia sobre el trabajo respiratorio
de los diversos métodos de soporte ventilatorio parcial31

o las características funcionales de los respiradores32.

Todos ellos, en cualquier caso, presentan configuraciones
asimilables a los principios teóricos descritos. La descrip-
ción detallada de cada uno escapa a los objetivos de este
capítulo. No obstante, puede hallarse una muestra repre-
sentativa en las referencias bibliográficas citadas.

En el análisis funcional de los sistemas mandatarios
(s-IMV, s-MMV, etc.) y de asistencia ventilatoria (VSP,
VSV, etc.) con estos simuladores se puede monitorizar:

• La sensibilidad del trigger. 
• El tiempo de latencia entre la demanda inspiratoria del

paciente y la ayuda ventilatoria.
• La pendiente del flujo de asistencia ventilatoria.
• La magnitud del soporte.
• La sincronicidad.

MATERIAL DE CALIBRACIÓN
La calibración de los sistemas de medida tiene un doble
objetivo; por un lado, conseguir que los valores que se
obtienen con los sistemas electromecánicos de monitori-
zación se correspondan fielmente con la realidad; por
otro lado, cuando el sistema de monitorización no es
digital y deben obtenerse estos datos de modo analógico
a partir de trazados con un sistema impresor, permiten
establecer la relación adecuada entre la variación que
experimenta la curva impresa y el valor real del paráme-
tro, a partir de una señal que mandamos previamente y
cuyo valor conocemos9, 10. De esta forma, medir o cuan-
tificar el fenómeno representado en una curva es simple-
mente establecer la proporción entre el valor control y los
hallados. Ló gi camente, el material de calibración debe
garantizar la medida para no tener que ser objeto a su vez
de calibración.

CALIBRACIÓN DEL VOLUMEN

Para la calibración del volumen, el instrumento más útil es
la llamada jeringa calibradora de volumen conocido. Dicha

PA

PA

Compliancia

Bomba
de pistón Resistencia

Respirador

Figura 21.8. Modelo activo de
pulmón. Al aspirar la compliancia

mediante una bomba de succión, se
crea una depresión en el interior que

activará el trigger del respirador.
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jeringa, de alta precisión, es hermética y consta de un cilin-
dro de sección constante que es recorrido por un émbolo.
Dado que su volumen es el producto del área de su base
por la longitud o altura, el volumen que entrega será direc-
tamente proporcional a la longitud del émbolo. Las jerin-
gas más utilizadas son las jeringas aforadas de 1 y 3 litros.

CALIBRACIÓN DE LA PRESIÓN

La calibración de la presión es muy sencilla, con indepen-
dencia de que se requiera calibrar en mmHg o cmH2O.
Consiste en conectar una columna de mercurio graduada
en milímetros, mediante un sistema hermético de triple
acceso, al transductor y al sistema de registro, por una
parte, y al sistema generador de presión, por la otra; o lo
que es lo mismo, intercalar entre el generador de presión
y el registro, la columna de mercurio. El sistema de agua
es el más utilizado; es exacto, fácil de construir y barato.
Se sujeta un tubo transparente en U sobre un soporte mili-
metrado y se rellena parcialmente de agua destilada por
uno de sus extremos. Una de las ramas se conecta al siste-
ma generador de presión, el cual a su vez está conectado
al sistema de monitorización (la otra rama queda abierta a
la atmósfera). Al generar una determinada presión, la
señal registrada se relacionará con la diferencia de altura
de los dos niveles, que medida en centímetros equivaldrá
a los cmH2O de presión.

CALIBRACIÓN DEL FLUJO
Para la calibración del flujo hay varios sistemas. Nosotros
empleamos un espirógrafo de campana previamente cali-
brado, en cuanto a su volumen, mediante la jeringa de cali-
bración, y en cuanto a la velocidad de desplazamiento del
papel, mediante un osciloscopio. Para ello, introducimos
un flujo constante en el espirógrafo, a una velocidad de
deslizamiento del papel de 20 mm/s. La relación volu-
men/tiempo para cualquier momento dado, es decir, el
valor de la pendiente de la recta que se inscribe es equiva-
lente al flujo de gas que entra, según la fórmula:

V = dV/dt

CALIBRACIÓN DEL TIEMPO

El tiempo se calibra mediante un osciloscopio de calibra-
ción; por ejemplo, el PM3331 de Philips.

SISTEMA DE MONITORIZACIÓN

Una vez calibrada la señal patrón (unidad), es decir, tras
convertir y ajustar las magnitudes reales en impulsos

eléctricos de valor constante y conocido para cada varia-
ble, se procede al ajuste de los «ceros» al nivel adecuado,
suprimiendo el impulso patrón. Los monitores quedan
así calibrados y listos para su función. Veamos detenida-
mente la monitorización de cada parámetro.

PRESIÓN

La presión tomada en los puntos del circuito referencia-
dos en la Figura 21.1 debe ser transmitida mediante un
sistema hueco sin compliancia (tubo flexible, no com-
presible, de sección pequeña para que permita una
correcta transmisión de la presión, pero no comprima el
volumen), al transductor o cámara de presión. El trans-
ductor se encarga de transformar las variaciones de pre-
sión en impulsos eléctricos. Estos impulsos, de pequeña
magnitud, son conducidos a un preamplificador cuya
función es la de modular la onda, filtrar las interferencias
y, mediante la calibración apropiada, cuantificar las mag-
nitudes de dicha onda. Posteriormente, la señal es envia-
da a un amplificador que hace que alcance la magnitud
necesaria y mediante un sistema impresor sea registrada
en un papel (preferiblemente milimetrado) que se des-
plaza a velocidad constante y conocida.

FLUJO

La curva de flujo se puede obtener a partir de un sistema
formado por una conducción de gases que incorpora una
pequeña resistencia conocida con tomas de presión antes
y después de la resistencia (cabezal tipo fleish) (V = dP/R;
si R = K, VN = 1/K � dP). Por tanto, la caída de presión
entre una resistencia constante y conocida, es proporcio-
nal al flujo. Las presiones en estos puntos son transmiti-
das a un transductor diferencial que, por sustracción,
halla el gradiente o caída de presión entre esos puntos y
transforma sus variaciones en impulsos eléctricos. Éstos,
tras ser modulados por el preamplificador de presión, se
miden (haciendo previamente las equivalencias P/V) en la
escala calibrada, y siguiendo un recorrido similar al visto
para la presión.

En nuestro laboratorio, las funciones de la cámara de
presión las realiza un neumotacómetro que, mediante una
resistencia eléctrica y un termostato, mantiene constante
la Ta de la resistencia interpuesta entre las tomas de P por
donde circulan los gases; de este modo no hay variaciones
de volumen gaseoso por variaciones de temperatura (tipo
A. Flusch 1 y 2, según que el rango de flujo sea de niños o
de adultos). El neumotacómetro manda impulsos que van
al amplificador y de aquí al sistema impresor.

.

.
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VOLUMEN

En nuestro laboratorio, obtenemos las curvas de volu-
men por la integración de la curva de flujo, en un inter-
valo de tiempo dado entre t1 y t2, mediante un amplifica-
dor integrador (TEMEL A46), según la fórmula: 

V =     V dt

El integrador, a través de la conexión al sistema
impresor, reproduce directamente la curva de volumen.
Otra forma de obtener el volumen es mediante la curva
de presión alveolar a compliancia constante y lineal. Si
C = constante; V = PA � C; por tanto, V = PA � K. Es
decir, si C = K, el volumen es proporcional a la PA.

MONITORIZACIÓN DE LA MEDIDA 
DE LA COMPLIANCIA DEL PACIENTE

La monitorización de la medida de la compliancia se rea-
liza comprobando los valores obtenidos al conectar el
respirador con un modelo de pulmón con compliancias
isotérmicas conocidas9.

MONITORIZACIÓN DE LA MEDIDA 
DE LA RESISTENCIA AL FLUJO

La monitorización de la resistencia al flujo se realiza
comprobando los valores obtenidos al conectar el respi-
rador con un modelo de pulmón con resistencias lineales
conocidas.

TRABAJO RESPIRATORIO

Se realiza tras calibrar presiones y flujos, midiendo la
superficie del bucle V/P al conectar la estación de aneste-
sia a un simulador de pulmón de compliancia y resisten-
cias conocidas. El trabajo respiratorio se puede cuantifi-
car como el producto del volumen desplazado por la
variación de la presión necesaria para su desplazamiento.
En el análisis funcional de un respirador, también se
puede saber el trabajo que realiza la máquina para insu-
flar un volumen al pulmón con un impresor biaxial en el
que en el eje de las Y se conecta el amplificador de volu-
men y en el de las X el de P. El área de la curva determi-
nará el trabajo respiratorio, y sus pendientes, la com-
pliancia. También se puede inscribir la curva P/V para
obtener las resistencias. 

MONITORIZACIÓN DE LOS GASES

La monitorización de las fracciones inspiradas y espiradas
de O2, CO2, N2O y anestésico se comprueba al exponer los
sensores de medida a concentraciones conocidas de estos
gases. El O2 se puede calibrar exponiendo la célula senso-
ra del oxímetro al aire en condiciones normales de presión
y temperatura y comprobando que marca el 21%. Si en las
mismas condiciones, la célula se conecta a un chorro de
oxígeno puro, el oxímetro debe marcar el 100%.

MONITORIZACIÓN DEL CONSUMO DE GASES 
Y PRODUCCIÓN DE CARBÓNICO

Se realiza tras conectar la estación de anestesia a un mo-
delo de pulmón metabólico, registrando la equivalencia de
la monitorización ante extracciones conocidas de la mezcla
gaseosa para el consumo de gases y registrando la equiva-
lencia de la monitorización ante aportes conocidos de CO2.

SISTEMA DE REGISTRO
El sistema debe permitir el registro automático e ins-
tantáneo, como mínimo, de las curvas de Paw, PA, flujo y
V. Estos polígrafos es conveniente que lleven un sistema
de control de tiempo (timer), que marque el papel cada
intervalo programado y que permita llevar un control de
la velocidad y el tiempo en que se desarrollan las varia-
bles (véase la Fig. 21.2).

CARACTERÍSTICAS DE FUNCIONAMIENTO 
DE UN RESPIRADOR
Según las normas españolas e internacionales, son obli-
gatorios tres ensayos que se realizarán sobre los modelos
de pulmón de adulto, niño y neonato, dependiendo del
dominio de utilización previsto para el respirador.

ENSAYO DE LARGA DURACIÓN

Es una prueba de resistencia en la que el respirador debe
estar en funcionamiento ininterrumpidamente durante
2.000 horas, conectado al modelo de pulmón apropiado
(con R elevada) y a un VM y FR determinados por la
norma. El mantenimiento necesario puede llevarse a cabo,
pero debe especificarse para el conocimiento del usuario.

ENSAYO DE COMPORTAMIENTO FUNCIONAL
(FORMAS DE ONDA)

Se trata de obtener gráficamente las curvas de Paw, PA, V y
volumen corriente (VT) que se generan al conectar el res-

∫
t1

t2
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pirador al modelo de pulmón apropiado. Este ensayo tiene
un gran interés, puesto que bien analizado sirve para pre-
decir cualitativamente el comportamiento en la clínica.
Así, se puede ver si en ciertas condiciones de presión de
trabajo, cuando aumentan las R del paciente se mantiene el
VT o varía la duración de la inspiración. También pueden
observarse las morfologías del flujo y la Paw, en orden a
determinar si se trata de un generador de flujo o de pre-
sión, según varíe la morfología al variar las condiciones de
C y R. El método de interpretación general se sale del con-
tenido del capítulo, pero está bien documentado en la
bibliografía.

ENSAYO DE COMPORTAMIENTO DE VOLUMEN

Consiste en observar los volúmenes corrientes máximo y
mínimo que el respirador es capaz de insuflar en las con-
diciones pulmonares más adversas, dentro de una cierta
gama de frecuencias, manteniendo la relación inspira-
ción/espiración (I/E: 1/2). La prueba de volumen es muy
importante y deben conocerse bien los resultados a la
hora de comprar un respirador. Hay que tener en cuenta
que con el paciente relajado y con características pulmo-
nares normales, es sencillo para un respirador adminis-
trar el VT programado; pero en condiciones patológicas o
por necesidades de la cirugía, cuando la compliancia está
disminuida y la resistencia de las vías aéreas está aumen-
tada, puede comprometerse la entrega del volumen pro-
gramado. Un ejemplo lo constituye en reanimación cuan-
do se requieren VT elevados a altas frecuencias y esto no
lo logran todos los respiradores, sobre todo con pulmo-
nes de elevada impedancia cuando se precisan frecuen-
cias elevadas. Los resultados de este ensayo deben acom-
pañarse obligatoriamente de las características de su
realización, ya que los respiradores pueden mantener un
VT sin modificar la relación I/E de varias maneras: alar-
gando el tiempo de insuflación a costa de reducir el tiem-
po de meseta inspiratoria y no elevar el flujo inspiratorio,
o bien, manteniendo los tiempos de insuflación y pausa a
costa de aumentar el flujo inspiratorio y, por tanto, la pre-
sión pico inspiratoria, mientras que otros precisan alargar
el tiempo inspiratorio, aumentando la relación I/E. Todas
estas circunstancias deben ser conocidas por el usuario.

CARACTERÍSTICAS TÉCNICAS 
DE LOS ELEMENTOS DEL RESPIRADOR. 
TEST A REALIZAR EN EL PREOPERATORIO
Se debe valorar el correcto funcionamiento y el cumpli-
miento de las especificaciones suministradas por el fabri-
cante del equipo que se va a utilizar tales como las fuen-

tes de energía, la válvula de alivio de presión, los manó-
metros, los mandos, el espirómetro, la mezcla de gases, el
analizador de O2, las características del circuito, el siste-
ma de alarmas, la resistencia a la espiración, etc. En la
evaluación de estas características, aunque su cuantifica-
ción precisa requiere del laboratorio de análisis de los res-
piradores, su precisión clínica es aceptable al ser realiza-
da en el preoperatorio inmediato, por lo que las
maniobras de medida de las variables deben ser incluidas
en la monitorización del respirador previa al inicio de la
anestesia, ya que nos permitirá conocer el estado real del
respirador en el momento de ser utilizado.

ANÁLISIS DEL CIRCUITO

Resistencia del circuito
La resistencia del circuito se mide a partir de la caída de
presión entre la presión pico y la atmosférica, ante un
flujo conocido33. Según la norma europea, en ausencia de
PEEP o freno espiratorio, la resistencia a la espiración
ofrecida por el circuito y el espirómetro no debe exceder
de 6 cmH2O/l/s a un flujo pico de 60 l/min para adultos,
30 l/min para niños y 5 l/min para neonatos.

Es importante considerar la resistencia sobreañadida
que va a significar el tubo endotraqueal (TET), sobre todo
si utilizamos tubos estrechos; en este caso la presión pico
se va a elevar significativamente y podemos atribuirla a
una resistencia elevada de la vía aérea del paciente, cuan-
do en realidad esta resistencia es la ofrecida por el TET.
Por ello, es importante obtener la resistencia del circuito
incluyendo un TET del calibre que se va a utilizar, mi -
diendo la presión máxima generada ante un flujo deter-
minado (si el respirador permite cuantificar el flujo, con
el flujo que se vaya a utilizar, y si es un flujo derivado de
las características del patrón respiratorio programado, uti-
lizando el patrón respiratorio que presumiblemente
vamos a aplicar al paciente). La medida ideal se obtiene en
respiradores que tienen un flujo continuado, midiendo la
presión resultante ante un flujo determinado. 

Compliancia interna del respirador 
y del circuito

En los aparatos de anestesia, el aumento de presión que se
produce en la ventilación mecánica durante la inspiración
comprime en el circuito del paciente una parte del volu-
men corriente insuflado, que, por tanto, no llega a sus pul-
mones. Sin embargo, al descomprimirse en la espiración,
este volumen (junto al que sale de los pulmones) es medi-
do por el espirómetro, que habitualmente está colocado al
final de la rama espiratoria en el interior del aparato,
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pasando desapercibida la pérdida de volumen corriente. La
compliancia del circuito es el parámetro que caracteriza la
relación V/P y, por tanto, indica el volumen que se compri-
me en su interior por cada cmH2O de aumento de presión;
por eso se le denomina también compresibilidad. El efecto
neto es que a mayor compliancia interna o mayor presión al
final de la inspiración, mayor es el volumen que queda rete-
nido en el sistema34. De este modo, se define la compliancia
interna del respirador y el circuito como el volumen com-
primido por unidad de presión (C = V/P). La medimos
cerrando todas las posibles fugas del sistema (cerrándolo
por completo) y midiendo la presión que se genera en él al
insuflar un volumen de 100 ml. (Si la presión generada es
de 1 cmH2O, la C será de 100/100 = 1 ml/cmH2O y se in-
terpretará como que por cada cmH2O de presión generada
en el sistema, éste retendrá 1 ml de gas que no pasará al
paciente.)

Si no se conoce el valor de la compliancia interna de
un aparato (debe aparecer en el folleto informativo) se
puede medir por un método sencillo y fácil de realizar a
pie de quirófano. Consiste, simplemente, en observar la
presión que se alcanza en el manómetro cuando el apara-
to insufla un pequeño volumen de gas, con la pieza en Y
ocluida. Para ello, ajustamos la frecuencia respiratoria
más baja posible (para que resulte un tiempo inspiratorio
prolongado), seleccionamos un volumen corriente de
200 ml, cerramos todas las válvulas de sobrepresión y
ocluimos la pieza en Y. Al ciclar el aparato, observamos
en el manómetro una presión mantenida (lo cual de -
muestra que no hay fugas) de, por ejemplo, 40 cmH2O; 
la compliancia interna del aparato será de 200/40 = 
5 ml/cmH2O. Es decir, durante la ventilación controlada
de un paciente con ese aparato, si la presión teleinspira-
toria (presión de meseta) es de 20 cmH2O, el gas compri-
mido será de 20 � 5 = 100 ml. Si el volumen corriente
programado es de 500 ml, 100 ml se comprimirán en el
aparato y 400 ml llegarán al pulmón. En condiciones
dinámicas, durante la ventilación mecánica del paciente,
el cálculo es también sencillo si se dispone de medios para
medir el volumen espirado a nivel de la pieza en 
Y (VT real) y al final de la rama espiratoria (VT aparente),
observando la presión de meseta teleinspiratoria. La com-
pliancia sería C = (VT aparente – VT real)/P meseta35.

En el caso de pacientes pediátricos el efecto de pérdi-
da de VT por compresión es muy notable, ya que las pre-
siones teleinspiratorias son mucho más elevadas y los
volúmenes ajustados muchísimo más bajos, pudiendo
producir fácilmente hipoventilación36. Lo mismo ocu-
rriría en pacientes con reducción de la compliancia torá-
cica o pulmonar (obesidad mórbida, escoliosis, cirugía
laparoscópica, ARDS)37. 

En los respiradores adaptados a anestesia, con circui-
to de no reinhalación, la compliancia interna es sólo lige-
ramente superior a la de los tubos anillados de su circui-
to y se mide con el mismo método descrito. No obstante,
en los respiradores antiguos (Engstrom 300) con doble
circuito, la compliancia interna era muy elevada, de
modo que tenían que utilizarse nomogramas para ajustar
el volumen y compensar el efecto de la elevada com-
pliancia (nomograma de Radford del Engstrom 300).

En los aparatos con circuito circular, la compliancia
está determinada por su volumen interno y por la com-
pliancia de los sistemas elásticos (bolsa reservorio, con-
certina). El volumen total del circuito tiene un papel
determinante en su compliancia interna (efecto de com-
presibilidad). Así, si hemos calculado un volumen inter-
no de 6 litros para un circuito circular de un equipo
(valor medio de muchos circuitos circulares comercia-
les), su compliancia interna será como mínimo (es decir,
sólo teniendo en cuenta su volumen interno y no la dis-
tensibilidad de algunos elementos) de 6 ml/cmH2O.
Además, respecto a la compensación de la compliancia,
en realidad los circuitos circulares no compensan la com-
pliancia (el volumen interno), lo que hacen es compen-
sar la pérdida de volumen ocasionada por esa complian-
cia. También se ha demostrado en la práctica que esta
compensación del volumen tiene sus limitaciones, debi-
do a que el cálculo del incremento del volumen de com-
pensación se obtiene del producto de la compliancia
interna y la presión del sistema, de tal forma que se de -
be fijar un valor máximo de esta presión (usualmente,
30 cmH2O) para evitar que durante una presión elevada,
no motivada por la presión pulmonar sino, por ejemplo,
por una obstrucción, la máquina calcularía un volumen
de compensación incorrectamente elevado y entregaría
un volumen tidal elevado (ya que el volumen tidal que
entrega la máquina es el ajustado más el de compensa-
ción). Por otro lado, cuando existen fugas en el sistema,
la presión del sistema disminuye y, por tanto, también el
volumen de compensación, lo que puede provocar la
hipoventilación del paciente. Para solucionar estas situa-
ciones, las máquinas suelen utilizar un mecanismo simi-
lar al que utilizó Engström-Norlander consistente en rea-
lizar siempre una compensación fija, inde pen dientemente
de la presión del sistema. Es decir, toman una presión teó-
rica de 20 cmH2O y la multiplican por la compliancia
interna y añaden este volumen de compensación al volu-
men tidal ajustado en la máquina, con lo que toda desvia-
ción por debajo o por encima de los 20 cmH2O provoca la
hiper o la hipoventilación del paciente, según se aleje la
presión del sistema de los 20 cmH2O con que se realizó el
cálculo teórico. Este método de compensación es acepta-
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ble para pacientes sin patología, pero no es efectivo para
pacientes con patologías pulmonares. Lo ideal es que los
respiradores no posean compliancia interna, como sucede
con los respiradores de reanimación. 

Volumen interno. Constante de tiempo
Al hablar de la capacidad o el volumen interno de un cir-
cuito nos referimos a la suma de los volúmenes de sus
diferentes componentes. La importancia de este volumen
dependerá del tipo de circuito principal del equipo de
anestesia, que, cuando se trate de un circuito circular, va
a determinar aspectos importantes de su comportamien-
to. Calcular el volumen interno del circuito supone cono-
cer el volumen de cada uno de sus componentes, que
varía de un aparato a otro y que en términos de fisiología
pulmonar equivale a una capacidad residual funcional. 

El volumen interno condiciona el funcionamiento del
aparato de anestesia porque determina la velocidad con
que se mezclan los gases frescos con el gas espirado, es
decir, la velocidad con la que se alcanza una composición
estable en el gas inspirado (mezcla) cuando se modifica
la composición del gas fresco. En otras palabras, se
requiere algún tiempo para que una variación en la com-
posición de la mezcla del gas fresco pueda inducir un
cambio análogo en la mezcla del gas inspirado. Este tiem-
po se define como la constante de tiempo (τ) o CT del
circuito en cuestión. Pero es que, además, un volumen
interno excesivo va a amortiguar la presión del generador
durante la inspiración (el generador tiene que ventilar el
volumen interno del sistema antes que al paciente),
determinando un menor flujo inspiratorio y un menor
tiempo de pausa inspiratoria, alterando, por consiguien-
te, la redistribución de gas pulmonar38.

La CT se mide en minutos y expresa la velocidad o el
tiempo que se tardará en conseguir una mezcla de gas
inspirado estable en su composición, al variar la compo-
sición del gas fresco sin variar la velocidad inicial. Este
proceso de mezcla del gas fresco con los gases espirados
se rige por las mismas condiciones que cualquier proceso
exponencial y, por tanto, a medida que avanza el proceso
en el tiempo se va reduciendo su velocidad inicial. Es
decir, conforme los gases espirados se van mezclando con
la nueva composición del gas fresco, la velocidad para
conseguir la composición deseada (la del gas fresco que
es la que manipulamos) se va reduciendo. Sin embargo,
en los procesos exponenciales, en los cuales la velocidad
inicial se reduce conforme avanza el proceso, se ha com-
probado que, después de haber transcurrido el tiempo de
1 CT se ha completado el 63% del proceso; cuando han
transcurrido 2 CT, el 86% del proceso, y con 3 CT, el 95%
del proceso, considerándose entonces completo, puesto

que todo proceso exponencial es infinito. Por tanto, un
proceso exponencial tardará 3 CT para completarse. Si
esto mismo lo trasladamos y aplicamos a un circuito cir-
cular, el tiempo total que tardará en completarse cual-
quier variación en la composición del gas fresco serán 
3 CT del circuito, con la peculiaridad de que se va cap-
tando gas anestésico por parte de los componentes del
circuito y por parte de los pulmones del paciente. La CT
dependerá del volumen de distribución de la mezcla de
gas (circuito y CRF), del FGF y de la captación por parte
del paciente.

τ = (volumen total del sistema / FGF) 
– volumen captado

donde  el volumen total del sistema es el V total del
circuito � CRF.

Fijándonos en la fórmula de CT, vemos que depende
fundamentalmente del volumen del circuito y del FGF
empleado, de forma que, a mayor volumen interno del
circuito o menor FGF empleado, mayor será la CT; y al
contrario, a menor volumen interno del circuito o mayor
FGF empleado, menor será la CT (la CT se reduce a la
mitad cuando el volumen interno se reduce en la misma
proporción y se duplica cuando reducimos el FGF a la
mitad, y viceversa).

En la práctica resulta útil conocer la CT del circuito que
estamos manejando para conocer el tiempo que tardare-
mos en conseguir cualquier variación en la composición
del gas inspirado y poder acelerar cualquier cambio
aumentando el FGF. Es el caso de la inducción anestésica,
cuando queremos conseguir rápidamente una concentra-
ción de gas inspirado para alcanzar un plano anestésico
más profundo o, al contrario, en la educción anestésica,
cuando queremos eliminar los gases anestésicos. Podemos
decir que un circuito es lento si posee un gran volumen
interno y consecuentemente, una CT alta, y viceversa.

En los respiradores adaptados a anestesia con circuito
abierto, el volumen prácticamente queda reducido al de
los tubos anillados, y no tienen CT, ya que el gas insufla-
do es gas fresco y el espirado se elimina totalmente. Por
ello, los cambios producidos en la mezcla de gas inspira-
do son instantáneos.

Por último, cabe destacar que el volumen interno
también afecta a la temperatura y la humedad del gas que
circula por su interior. A mayor volumen, mayor enfria-
miento y menor humedad, porque el agua se deposita
sobre las paredes del circuito (principio de la pared fría
de Watt). Esto tiene importantes implicaciones, ya que
los respiraderos adaptados a anestesia, aunque tengan un
volumen interno muy bajo, trabajan con gases inspirados
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fríos, que se calientan y humidifican en las vías aéreas del
paciente, lo que obliga a usar filtros hidrófobos en la
pieza en Y que minimizan la pérdida de calor y humedad
por los gases espirados.

Test de fugas
El test de fugas se realiza cerrando todas las válvulas y
conectando el respirador al modelo de pulmón en respira-
ción espontánea. Se le administra un volumen de gas
necesario para elevar la presión en el sistema a 30 cmH2O
y, tras cerrar los caudalímetros, se observa la caída de pre-
sión. Este descenso en el tiempo es proporcional a la fuga
del sistema. Esta prueba también se puede hacer de mane-
ra similar elevando la presión del sistema a 30 cmH2O y
administrando el flujo de gas necesario para que se man-
tenga la misma presión. Este flujo será el equivalente a la
fuga del sistema.

El TEMEL Supra monitoriza automáticamente las
fugas, mientras está en funcionamiento, de manera seme-
jante, deteniendo el ciclo durante una inspiración,
cerrando todas las válvulas y dejando en el circuito una
presión constante y conocida. De producirse la caída de
esta presión, la pendiente de descenso será proporcional
a la fuga.

Eficacia del circuito: coeficiente de utilización
del gas fresco

Se define por coeficiente de utilización del gas fresco de
un circuito a la relación entre el volumen de gas fresco que
entra a los pulmones y el volumen total de gas fresco que
entra en el circuito. La eficacia es la expresión en porcen-
taje de ese coeficiente. En un circuito con eficacia del
100%, todo el FGF aportado llegaría a los pulmones y el
exceso de gas (diferencia entre el volumen minuto espira-
do y el FGF), que es eliminado a través de la válvula de
sobreflujo, sería sólo gas espirado. Por ejemplo, si se ajus-
ta un volumen minuto ventilatorio de 9 l/min (selección
de una FR de 12 por minuto y un VT de 750 ml) y un FGF
de 9 1/min, en un sistema ideal, todo el FGF debe ir al
paciente y todo el gas espirado debe escaparse a la atmós-
fera por la válvula de sobreflujo. En este sistema ideal, al
rebajar el FGF a 3 1/min, todo éste debe ir al paciente y
eliminarse 3 litros de gas espirado. En este aparato el coe-
ficiente sería siempre igual a 1 (eficacia 100%), lo que sig-
nificaría que la totalidad del gas fresco entregado en el cir-
cuito habría llegado al paciente. Sin embargo, con los
circuitos circulares utilizados actualmente, esto no es así.
Parte del FGF se escapa a la atmósfera sin haber pasado
por los pulmones y, por tanto, el coeficiente de utilización
de gas fresco es menor. Los factores que afectan a la efica-
cia son, principalmente, el punto de entrada del FGF (sis-

tema de aporte de gases) en el circuito y la colocación y
funcionamiento de la válvula de sobreflujo. En estos cir-
cuitos de los modernos aparatos, la eficacia depende de la
magnitud del FGF, presentando la mayoría de ellos efica-
cias superiores al 95% (coeficiente de utilización de gas
fresco: 0,95) cuando se utilizan con un FGF de 1 1/min.
Sin embargo, con un FGF de 6 1/min, el porcentaje de
FGF que llega a los pulmones puede llegar a reducirse
hasta el 50% según los aparatos. Este comportamiento
explica el porqué durante la anestesia, cuando aumenta-
mos el FGF por observar en el capnógrafo reinhalación de
CO2 (agotamiento de la cal), si ajustamos un FGF equiva-
lente al volumen minuto, todavía se observa una cierta
cantidad de CO2 inspirado (no todo el FGF va a los pul-
mones). Este CO2 sólo desaparece al aumentar todavía
más el FGF. A menor eficacia, mayor tiene que ser el FGF
respecto del volumen minuto, para eliminar totalmente la
reinhalación.

También la eficacia del circuito determina el FGF
mínimo a utilizar en un aparato. Así, por ejemplo, con
una eficacia del 80% para un FGF de 1 l/min, el ajuste de
una mezcla con oxígeno al 50% (0,5 l/min) puede ser
peligrosa, puesto que sólo llegan al paciente 400 ml/min
de O2. En presencia de una pequeña fuga de 200 ml/min,
el aporte de oxígeno sería de 300 ml/min (justo para el
consumo metabólico). Ninguno de ambos efectos, que
reducen cuantitativamente el aporte de O2, modifica la
composición porcentual del FGF y, por tanto, se detectan
por el oxímetro (fracción de O2 de la mezcla) cuando cae
la fracción inspirada de oxígeno, por dilución del O2

aportado en los gases espirados (efecto de dilución). No
obstante, la fracción de O2 espirado detectaría precoz-
mente el fenómeno. 

En los respiradores adaptados a anestesia con circuito
abierto, no cabe el concepto de eficacia (sería siempre del
100%), ya que, al ser de no reinhalación, el gas inspirado
es siempre gas fresco, y el espirado se elimina totalmente.

Por todo lo expuesto, es fácil deducir que es más
importante conocer las características de los circuitos, ya
que condicionan su funcionamiento en la práctica clíni-
ca, que la disposición concreta de sus elementos. Sea ésta
cual sea, las principales características de un buen circui-
to anestésico son: un volumen interno mínimo (baja
constante de tiempo) que condicione una compliancia
baja; unas resistencias inspiratorias y espiratorias míni-
mas, que no produzcan auto-PEEP y faciliten la ventila-
ción espontánea; un alto coeficiente de utilización del gas
fresco (en el rango de FGF recomendado por el fabrican-
te), y la posibilidad de ventilación espontánea, manual y
controlada, sin reinhalación de gases espirados no libres
de dióxido de carbono.
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La medida de la eficacia del sistema, o coeficiente de
utilización del gas fresco, se realiza conectando el respira-
dor a un modelo de pulmón, al que se le ha sustituido la
cal del cánister por una sustancia que no absorba CO2  y al
que se le administra un gas traza que contiene un 5% de
CO2. Se iguala el FGF del sistema al volumen minuto del
paciente y entonces se obtiene la siguiente fórmula33, 34:

FGF = VM = VT � FR

Observando la FIN CO2 (el carbónico reinhalado), se
aumenta gradualmente el FGF hasta conseguir que el 
Fi CO2 = 0. En este momento se aplica la fórmula:

FGU = eficacia = [(FGF aportado – FGF eliminado) 
/ FGF aportado) � 100]

FGU = FIN CO2 – FET CO2 / FINCO2 � 100

La eficacia del sistema se debe medir en función del
FGF y del volumen minuto programados, en una gama
que puede incluir de 0,5 a 8 litros de FGF y entre 3 y
8 litros de VM.

FUNCIONAMIENTO DE LAS VÁLVULAS

Válvulas de sobrepresión
Se monitoriza fijando la válvula a un nivel determinado
de presión y presurizando el circuito (cerrando todas las
fugas y administrando un flujo de gas para que vaya
subiendo la presión en el sistema), de manera que cuan-
do se alcance la presión a la que se ha fijado la válvula,
fugue el gas por ésta y no siga aumentando la presión en
el circuito. 

Válvulas de sobreflujo
Están presentes en los sistemas con un circuito circular.
Se comprueban administrando un flujo de gas fresco
superior a la suma de las fugas y del consumo metabólico
del paciente o de un simulador de consumo metabólico.
Se observará si el sobreflujo de gas sale por la válvula o se
acumula en el circuito.

Válvulas unidireccionales
Se examinan comprobando el direccionamiento del flujo.
La válvula espiratoria, para comprobar que no permite
fugas, se estudia programando un volumen corriente al
respirador y cerrando la rama que va al paciente. La inte-
gridad de la válvula se determina comprobando que la
presión se eleva hasta el máximo, mientras que si está
averiada o permite fugas, la presión aumentará muy
poco. Si se comprueba con un simulador de pulmón, se
observa que el volumen corriente programado no es
administrado al paciente.

Monitorización del gasto cardíaco
El respirador TEMEL Supra incluye la monitorización
incruenta del gasto cardíaco por el método de Fick. Su
comprobación se puede realizar clínicamente, estable-
ciendo la correlación entre las medidas simultáneas 
del gasto cardíaco obtenido en el respirador y el moni-
to rizado, de manera cruenta, mediante una sonda de
Swan-Ganz conectada a un monitor de gasto cardíaco
(Fig. 21.9).

Monitorización del consumo de gases
Cuando se dispone de un equipo de anestesia sin com-
pliancia, volumen interno despreciable, eficacia 100%,
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dotado de un analizador de gases inspirados y espirados,
así como de la información de los volúmenes tidales y el
espacio muerto del paciente, se pueden calcular los con-
sumos de O2, N2O y producción de CO2, así como el con-
sumo de agentes anestésicos. Y mediante la observación
de las curvas podemos valorar el elevado consumo inicial
de N2O y agente anestésico y observar su reducción en el
tiempo, permitiendo el reajuste de los gases y los agentes
anestésicos, así como la valoración de su captación por el
paciente.

INTERACCIÓN PACIENTE-VENTILADOR.
SISTEMAS MANDATORIOS. 
ESTUDIOS DE SINCRONICIDAD

Durante el destete de la ventilación mecánica, usando
métodos de soporte ventilatorio parcial, puede producir-
se una desincronización paciente-respirador39-43. Clí nica -
mente, los asincronismos son difícilmente detectables y
sólo el análisis ciclo a ciclo, mediante una mo ni to ri za -
ción avanzada y una informatización específica, los pone
de manifiesto. Denominamos asincronismo a la des adap -
tación entre la asistencia del respirador y la demanda
ventilatoria del paciente. Para la detección de los asin-
cronismos se requiere el registro simultáneo de las curvas
de la presión pleural, la Paw y el flujo. La obtención del
trabajo respiratorio mediante el bucle presión-volumen
ayudará a correlacionar los asincronismos con el trabajo
respiratorio.

En esta adaptación, un factor básico es la sincroniza-
ción en el tiempo del ciclo de soporte con el ciclo venti-
latorio espontáneo. Esto incluye dos componentes: en
primer lugar, que el soporte se inicie con cada demanda
del paciente, o sea, que todos los esfuerzos inspiratorios
desencadenen ciclos de apoyo mecánico (trigger), y en
segundo lugar, que el soporte se mantenga durante un
tiempo inspiratorio similar al determinado por el centro
respiratorio del paciente (neural) y finalice al cesar el
esfuerzo inspiratorio, o sea, que el tiempo inspiratorio
mecánico (TI mec) del soporte coincida en tiempo y
duración, con el tiempo inspiratorio neural (TI neu) del
paciente. Así, podemos definir como asincronismo de
tiempo a la falta de coincidencia de la inspiración o la
espiración del paciente con las fases correspondientes del
respirador. Estos asincronismos tienen gran interés, ya
que se ha demostrado que generan disconfort, disnea y
aumentos del esfuerzo y el trabajo de la ventilación, e
incluso dificultan el destete en pacientes con ventilación
mecánica prolongada.

Otra forma importante de desadaptación al soporte es
el llamado asincronismo de flujo, demostrado durante la
ventilación asistida por volumen y la ventilación con pre-
sión de soporte, debido a un desajuste entre el flujo ins-
piratorio demandado por el paciente y el flujo entregado
por el respirador (tanto del flujo pico inicial como de la
morfología del flujo).

Analizando el asincronismo de tiempo se han detecta-
do cinco tipos diferentes:

• Autociclado (Ac): asistencia inspiratoria del ventilador
sin demanda del paciente. Al final de la espiración, la
curva de presión en la vía aérea no alcanza el nivel de
trigger cuando se produce el ascenso brusco inspirato-
rio en la onda de flujo, sin apreciarse variaciones signi-
ficativas en la onda de Ppl.

•Esfuerzo no detectado (ENO): esfuerzo inspiratorio del
paciente sin que se produzca respuesta de flujo del
ventilador. Este fallo del trigger se reconoce en las grá-
ficas por una caída significativa en la Ppl (y Paw) con
un cambio en la morfología exponencial del flujo espi-
ratorio (tendencia inspiratoria) sin llegar a desencade-
nar el flujo inspiratorio de apoyo mecánico del respi-
rador.

•Soporte interrumpido (SI): el ventilador cicla por tiem-
po a espiración, es decir, interrumpe el apoyo durante
un esfuerzo inspiratorio del paciente. El flujo inspira-
torio (y PS) finaliza bruscamente por encima del nivel
de flujo de corte (Vc) al final de la inspiración. El man-
tenimiento del esfuerzo inspiratorio del paciente se
reconoce en el trazado del flujo porque a pesar de ser
un flujo espiratorio (negativo) se observa una tenden-
cia brusca inspiratoria.

•Inspiración mecánica prolongada (IMP) con o sin lucha
con el respirador: el paciente finaliza la inspiración pero
se mantiene el soporte mecánico inspiratorio, produ-
ciéndose a veces, una espiración activa para tratar de
finalizar la fase inspiratoria del respirador (lucha). 

• Doble respiración-ciclo único (ORCU): secuencia de ins-
piración-espiración-inspiración del paciente dentro de
una única asistencia inspiratoria. El ciclo mecánico es
disparado normalmente y dentro de la asistencia inspi-
ratoria, el inicio de la espiración del paciente es recono-
cido por un cambio en el trazado de flujo de convexidad
a concavidad externa, a la vez que se observa un incre-
mento en la Ppl y en la Paw. La siguiente inspiración del
paciente, todavía dentro del mismo ciclo de soporte, se
reconoce por un incremento en el flujo inspiratorio con
una caída simultánea de la Ppl. 
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RECOMENDACIONES PARA LA COMPROBACIÓN 
DEL FUNCIONAMIENTO DE LOS SISTEMAS 
DE ANESTESIA

Sistema de anestesia
Advertencia. Antes de utilizar el sistema, el usuario debe
haber leído el manual de uso que acompaña a los equi-

pos. Es obligación de la compañía suministradora facili-
tar los manuales en castellano. Un uso incorrecto del
equipamiento puede provocar daños al paciente.

Recomendación. El listado de pruebas que siguen se de -
ben efectuar con una periodicidad diaria, antes de co -
menzar la primera intervención, por el anestesiólogo res-
ponsable del equipo o la persona en la que delegue,
manteniendo las responsabilidades del buen funciona-
miento en cualquier caso. Cuando se cambie al aneste-
siólogo durante la jornada diaria, deberá informarse de la
verificación del sistema y recomendarse efectuar una
nueva prueba por el nuevo responsable.

APÉNDICE: MONITORIZACIÓN 
DEL RESPIRADOR. NORMATIVA 
DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE
ANESTESIOLOGÍA-REANIMACIÓN 
Y TERAPÉUTICA DEL DOLOR (SEDAR)

INSPECCIÓN VISUAL/NEUMÁTICA/ELÉCTRICA
– Compruebe la correcta ubicación de todos los elementos a

utilizar.
– Conecte a la red eléctrica, que cumpla normas de seguridad y

fugas, todos los equipos que lo requieran.
– Compruebe que se iluminan todos los indicadores de

alimentación.
– Conecte las mangueras de gases a las tomas correspondientes.
– Compruebe que los manómetros indicadores de presión en

canalización señalan el valor adecuado por el fabricante.
– Desconecte el racord de alimentación al circuito paciente de la

salida de gases frescos.
– Pulse el botón de O2 de emergencia y compruebe que sale un

flujo continuo mientras mantenga la presión. Debe interrumpirse
el flujo cuando libere la presión.

– Accione el interruptor de la máquina, en caso de que disponga,
para permitir la puesta en marcha del sistema eléctrico y
neumático al circuito interno.

– Seleccione la mezcla O2/N2O en caso de tener otros gases.
– Haga pasar un caudal de O2 de forma progresiva por el

caudalímetro hasta un valor superior a 8 l/min.
– Repita la operación con el N2O.
– Disminuya el valor de O2 hasta comprobar que el dispositivo de

seguridad para mezcla hipóxica, en caso de disponer de él, se
ajusta al % señalado por el fabricante.

– Seleccione un flujo de 4 l/min de O2 y 4 l/min de N2O.
– Compruebe que el oxímetro lee 50% ± 2 al cabo del tiempo

necesario según el tipo de célula, colocando el sensor a la salida
de los gases frescos con la pieza en T correspondiente.

– Desconecte la manguera de O2 de la canalización.
– Compruebe la caída de presión del manómetro, el correcto

funcionamiento de la alarma acústica u óptica, y el corte en el
suministro de N2O en caso de disponer de estas condiciones de
seguridad.

– Seleccione la mezcla O2/aire, en caso de disponer de este gas.
– Compruebe el funcionamiento correcto del caudalímetro para aire.

Interruptor de encendido
y apagado

Emergencia de oxígeno

Salida común de gas

Lumbreras
de entrada/salida

del vaporizador
Anillo tórico

O2 %

Combination Gas
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– Desmonte el/los vaporizador/es y rellénelos de agente, a ser
posible fuera del quirófano (sólo en caso de no disponer de
cargador exclusivo).

– Compruebe la existencia de juntas tóricas y el buen estado de
las mismas en caso de disponer de sistemas de anclaje rápido.

– Monte el/los vaporizador/es de nuevo, cerciorándose de su
correcto anclaje y orden adecuado en caso de vaporizadores
múltiples.

FUGAS EN LOS CIRCUITOS. LA MESA
– Mantenga la salida de gases frescos (sin racord de circuito

paciente) abierta.
– Cierre los vaporizadores: off.
– Abra el caudalímetro de O2 a un valor de 400 ml/min.
– Obture (puede hacerlo con la mano) la salida de gases frescos.
– Compruebe que el caudalímetro desciende en pocos segundos

al valor aproximado de 350 ml. En caso de no hacerlo, existen
fugas internas.

– Abra el/los vaporizador/es y repita los pasos anteriores,
permitiendo mayor tiempo para la disminución al valor de
350 ml por llenado de la cámara de los vaporizadores.

– La disminución del valor se consigue al reducirse el gradiente de
presiones originado en el sistema, por lo que la prueba se
puede realizar en cualquier máquina de anestesia,
independientemente de la existencia de elementos como
válvulas subatmosféricas y de no retorno.

– Para máquinas sin válvulas subatmosféricas se puede utilizar la
prueba de presión negativa con perilla productora de vacío en
el sistema, observando la recuperación de la misma y el tiempo
en que se produce como valoración de fugas.

– Para máquinas con válvulas de no retorno (aislamiento de
vaporizadores) no es posible realizar pruebas de fugas
presurizando el circuito a la salida de los gases frescos. Si no se
dispone de este elemento, es otra alternativa para comprobación.

– El modelo señalado lo consideramos muy fiable y de uso
universal, de ahí su recomendación.

FUGAS EN LOS CIRCUITOS. PACIENTE
– Conecte el racord de conducción de gases frescos al circuito

del paciente.
– Seleccione la ventilación manual y cierre la válvula liberadora

de presión.
– Cierre los caudalímetros.
– Obture el terminal del circuito: la pieza de conexión a paciente.
– Presione el O2 de emergencia hasta conseguir presiones

aproximadas de �30 cmH2O.
– Compruebe en el manómetro de presión del circuito que no

desciende el valor alcanzado.

Salida común
de gases
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FUGAS EN EL SISTEMA/ RESERVORIO 
PARA VENTILACIÓN MECÁNICA
– Dependiendo del mecanismo utilizado: bolsa dentro de botella,

concertina ascendente, concertina descendente, circuito
neumático único o doble, etc., se debe realizar un test muy
específico. No obstante, se recomienda a nivel general.

– Seleccione la ventilación mecánica.
– Ponga un balón de prueba en el terminal del circuito paciente.
– Seleccione un patrón ventilatorio adecuado a las condiciones

del balón.
– Encienda el ventilador mecánico.
– Compruebe que el comportamiento es fiable y las presiones

adecuadas a la elasticidad y resistencias del circuito/bolsa.

ELEMENTOS IMPRESCINDIBLES DE MONITORIZACIÓN

Oxímetro
– Desconecte el sensor del lugar habitual y expóngalo al aire

ambiente durante 2 o 3 minutos.
– Compruebe que la lectura es de 21%. En caso de otro valor,

calíbrelo según las instrucciones del fabricante.
– Vuelva a conectar el sensor en su lugar. Es recomendable hacer

esta prueba antes del test de fugas en circuito.
– Verifique el funcionamiento de las alarmas.

Volúmenes
– Coloque el sensor en rama espiratoria (el mejor lugar para

mayor fiabilidad es en la boca de paciente, entre la pieza en
"Y" y el tubo/cánula/mascarilla).

– Conecte el ventilador y compruebe que los volúmenes mostrados
corresponden a los seleccionados con las diferencias causadas
por la compresibilidad de los gases en el circuito y las
características particulares del comportamiento de los gases
frescos.

– En caso de dudas, compruebe con un espirómetro
independiente los volúmenes mostrados, a ser posible después
de haber sido realizado en el mismo el test de la jeringa de 
1 litro y certificado el rango de desviación en la lectura.

– Verifique el funcionamiento de las alarmas.
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OTROS MONITORES

SpO2 (pulsioxímetros)
– Compruebe la fiabilidad de la lectura aplicándose

personalmente el dispositivo a utilizar.
– Verifique la amplitud de la señal y la curva de pulso, en caso 

de disponer.
– Seleccione umbrales de alarmas.

CO2 (capnógrafos)
– Una vez transcurridos unos minutos desde su encendido, con el

sensor colocado al aire ambiente, compruebe que la lectura 
es 0.

– En caso de dudas sobre el valor mostrado, verifique el valor 
en % y compruebe cuál es el valor de presión barométrica
introducido por el sistema. Conecte el terminal a una fuente 
de gas con concentraciones conocidas de CO2 y compruebe 
la lectura; en caso de no coincidir, proceda a la calibración 
del sistema siguiendo las instrucciones del fabricante.

Otros monitores gaseosos
– Proceda de manera similar a la señalada para el CO2.

Muesca dicrótica
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PRESIONES
– Asegúrese de que la línea o sistema conductor de las presiones

en el circuito está en situación óptima, sin acodamientos ni
condensaciones de agua.

– Compruebe en qué lado, inspiratorio o espiratorio, toma las
presiones, en caso de disponer de ambas posibilidades (en
caso de no poner el sensor en la boca del paciente,
recomendamos la rama inspiratoria para evitar detecciones
defectuosas cuando se produce mal funcionamiento de la
válvula espiratoria o del propio tubo y el sensor está situado
detrás del punto de origen de hiperpresión).

– Verifique las lecturas de las presiones inspiratoria y espiratoria
mientras prueba el ventilador.

– Seleccione un valor de presión máxima acorde con los objetivos
de ventilación.

– Pruebe el funcionamiento de seguridad de presión máxima
retorciendo la bolsa de prueba en la fase inspiratoria y
compruebe que corta el ciclo inspiratorio y permite la espiración
(o expulsa al ambiente el gas sobrante en caso de no disponer
de corte de flujo y cambio a fase espiratoria).

– Compruebe la detección de desconexión o baja presión
retirando la bolsa de prueba.

– Compruebe, en caso de disponer de ella, la alarma de presión
mantenida pasando a ventilación manual y no permitiendo la
liberación de presiones.
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ELEMENTOS ANEXOS Y RECOMENDACIONES GENERALES

Sistema antipolución
– Utilice un sistema de extracción de gases sobrante,

comprobando que no produce presiones residuales en el circuito
(positivas o negativas).

– Compruebe el funcionamiento de las válvulas de seguridad, 
en caso de disponer de ellas.

Depósito de absorción de CO2

– Compruebe el estado de uso de la cal sodada. Es
recomendable apuntar la fecha de cambio ya que un
absorbente inutilizado por exceso de tiempo en el cánister
puede mantener el color inicial: no virado.

– Calcule la duración de la intervención en relación con el estado
de absorbente y su ubicación (lado inspiratorio o espiratorio)
para no tener que realizar cambios durante el acto anestésico.

– Antes de cada intervención haga pasar flujos de 100% de O2

por el depósito de cal con objeto de eliminar los gases
residuales acumulados en la intervención anterior.

Cilindros de gases-contenido y fugas
– Desconecte todos los tubos de suministros y vacíe de gas los

circuitos internos dejando abiertos los caudalímetros.
– Cierre los caudalímetros.
– Abra las botellas de N2O y aire, y una de las botellas de O2 y

después ciérrelas.
– Verifique las presiones de las botellas y observe los manómetros

en busca de posibles fugas durante la alta presión. Después de
vaciar el O2 con el pulsador de emergencia, repita el
procedimiento con la siguiente botella de O2 en caso de
disponer de ella.

– Sustituya cualquier botella de O2 que tenga menos
de 4.200 kpa (600 ps).

– Vuelva a conectar los tubos de gases centralizados.

Reposición de accesorios
– Siga las instrucciones del fabricante en relación con la

periodicidad recomendada para su sustitución.

Limpieza y esterilización
– Elabore su propio protocolo teniendo en cuenta las

recomendaciones del fabricante, los sistemas disponibles y las
recomendaciones de los profesionales relacionados en el tema.

Revisiones y contratos de mantenimiento
– Consiga que su equipo sea revisado por personal experto,

siguiendo las pautas de su conocimiento y con la periodicidad
que establezca el fabricante, para asegurar un funcionamiento
no defectuoso por deterioro o desajuste de los elementos
inherentes al sistema.
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Revisiones de niveles de contaminación
– Consiga que se realicen al menos cada 6 meses revisiones de

niveles de gases en el ambiente, manteniendo valores
promedios indicados en el estudio del Instituto Nacional de
Seguridad e Higiene en el Trabajo (N7-141 de 1985).

Aspiradores
– En caso de estar colocados en la mesa, compruebe la fijación

del regulador de vacío y del frasco colector.
– Verifique la capacidad de vacío.
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INTRODUCCIÓN
A pesar de los avances en los procedimientos anestésicos
y quirúrgicos, existe un número importante de pacientes
sometidos a cirugía, que presenta complicaciones post -
operatorias, entre las cuales las respiratorias son de las
más frecuentes, contribuyen de forma significativa a la
morbilidad y la mortalidad, y se asocian a estancias hos-
pitalarias más prolongadas1. Las complicaciones posto-
peratorias respiratorias son raras en individuos sanos, y
son más frecuentes en grupos seleccionados de pacientes
(fundamentalmente, pacientes con enfermedad respira-
toria crónica) y en determinados procedimientos quirúr-
gicos: especialmente en la cirugía torácica y abdominal
alta, menos frecuentemente en la cirugía abdominal baja
y menos aún en la cirugía de las extremidades.

DEFINICIÓN DE COMPLICACIONES RESPIRATORIAS
POSTOPERATORIAS

La prevalencia de complicaciones pulmonares postope-
ratorias varía según las series entre el 6 y el 76%. Esta
amplia discrepancia es en gran parte dependiente de la
definición de complicación, dado que en muchos de los
estudios iniciales se incluía la presencia de tos o fiebre
sin evidencia de condensación radiológica, las atelecta-
sias sublobares y la presencia de nuevos hallazgos en la
exploración física. Sin embargo, esta definición tan
amplia tiene problemas metodológicos (una gran varia-
bilidad interobservador) y, además, incluye complica-
ciones postoperatorias sin relevancia clínica. Los estu-

dios más recientes suelen centrarse en complicaciones
respiratorias de mayor relevancia clínica, por su rela-
ción en prolongar la estancia en el hospital y/o en la
unidad de cuidados intensivos o contribuir a la morbi-
mortalidad:

• Ventilación mecánica prolongada (> 24 horas tras la
cirugía).

• Neumonía de adquisición nosocomial o neumonitis por
aspiración.

• Atelectasias, tanto periféricas, difusas y subsegmenta-
rias, y poco visibles en la radiografía de tórax, como seg-
mentarias, lobares o pulmonares, visibles radiológica-
mente.

• Fístula broncopleural prolongada (que requiere más de
7 días de drenaje).

• Embolismo pulmonar.
• Derrame pleural.
• Neumotórax.
• Broncoespasmo.
• Insuficiencia respiratoria.

MECANISMOS QUE FAVORECEN LA GENERACIÓN 
DE COMPLICACIONES RESPIRATORIAS
POSTOPERATORIAS

Las causas por las que se pueden producir estas compli-
caciones son diversas, y entre ellas destacan la pérdida
irreversible e inevitable de la función pulmonar (en los
casos de cirugía de resección pulmonar, y de mayor o
menor cuantía en función de la cantidad de parénquima
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resecado) y los cambios en la función respiratoria, que se
detallan seguidamente con más extensión2, 3:

Mecánica pulmonar
La capacidad pulmonar total y sus diversas subdivisiones
disminuyen tras la cirugía torácica y abdominal. La capa-
cidad vital puede disminuir hasta en un 50%; el volumen
de reserva espiratorio, en un 45%, y la capacidad funcional
residual y el volumen residual disminuyen en un 30% con
respecto a los valores previos a la cirugía. Estos cambios
ocurren en las primeras 48 horas después de la cirugía y
vuelven, salvo complicaciones respiratorias mantenidas, a
los valores de origen a las 2 semanas. La reducción de la
capacidad funcional residual hace que ésta se aproxime al
volumen de cierre, lo cual favorece la generación de ate-
lectasias periféricas con una reducción del calibre de la vía
aérea y un incremento en las resistencias. El volumen de
cierre es el volumen pulmonar en el que las vías aéreas
periféricas se colapsan en las zonas dependientes del
pulmón. En el individuo sano este colapso se produce
cerca del volumen residual y lejos del volumen de reposo
(o capacidad funcional residual). Por esto, en circunstan-
cias normales, este mecanismo no incide sobre el inter-
cambio gaseoso. El volumen de cierre aumenta con la
edad, el tabaquismo, la obesidad y en decúbito supino. 

La reducción de los volúmenes pulmonares está con-
dicionada por varias causas que se potencian, influyendo
tanto el procedimiento anestésico, el tipo de cirugía o la
presencia de dolor postoperatorio. En la cirugía abdomi-
nal, las complicaciones respiratorias serán mayores cuan-
to más cerca del diafragma se encuentre el punto de inci-
sión, y la incisión transversa es menos gravosa desde el
punto de vista funcional que la longitudinal. El dolor
limita la movilidad del diafragma y de la caja torácica, y
puede llevar a que la tos sea poco eficaz, facilitando la
generación de atelectasias. 

En pacientes con hiperreactividad bronquial, se pue-
den producir episodios de broncoespasmo, ya sea por la
propia intubación o por los fármacos utilizados. 

Patrón ventilatorio
Debido al dolor de la incisión y a la disminución del estí-
mulo respiratorio central causada por los diversos fárma-
cos administrados (sedantes, analgésicos, etc.) en las pri-
meras 48 horas del postoperatorio se adopta un patrón
ventilatorio con disminución del volumen corriente y
aumento de la frecuencia respiratoria, manteniendo esta-
ble el volumen por minuto y con disminución de la fre-
cuencia de suspiros. Estos cambios facilitan el cierre de
las vías aéreas periféricas y la aparición de atelectasias, y
disminuyen la distensibilidad pulmonar en aproximada-
mente, un 30%, lo que se acompaña de un aumento del

trabajo respiratorio que puede conducir a fatiga muscu-
lar e insuficiencia respiratoria.

Intercambio de gases
Los cambios antes mencionados producen desequilibrios
importantes en la relación ventilación/perfusión (V/Q).
Se produce un aumento importante de las unidades con
cociente V/Q bajo, inferior a 0,1 (mezcla venosa) y de las
unidades con cociente V/Q igual a cero (shunt). Como
consecuencia aumenta el gradiente alveolo-arterial de
oxígeno y disminuye la PaO2. El patrón ventilatorio men-
cionado con bajos volúmenes corrientes y elevadas fre-
cuencias respiratorias produce, además, un incremento
marcado de la relación entre la ventilación del espacio
muerto y la ventilación alveolar, lo que disminuye la efi-
cacia del pulmón para eliminar el dióxido de carbono.

Mecanismos de defensa
La reducción de los volúmenes pulmonares, el dolor y la
sedación hacen que la tos sea poco eficaz. Las alteracio-
nes de los gases sanguíneos y diversos fármacos pueden
afectar al aclaramiento mucociliar y a la producción de
surfactante. La manipulación de la glotis durante la intu-
bación favorece la aspiración de secreciones procedentes
de la orofaringe. Todos estos mecanismos se potencian
entre sí y favorecen la aparición de complicaciones infec-
ciosas respiratorias.

¿QUÉ ES LA EVALUACIÓN FUNCIONAL
RESPIRATORIA PREOPERATORIA?

Es el conjunto de exploraciones neumológicas que se rea-
liza antes de llevar a cabo una intervención quirúrgica con
el objeto de identificar a los pacientes con riesgo elevado
de sufrir complicaciones en el período peri o postoperato-
rio3. Implica la identificación de los pacientes con riesgo
de sufrir complicaciones postoperatorias, la evaluación de
la magnitud del riesgo y la identificación de los factores
que puedan modificarse para disminuirlo. Esto permite
evitar la cirugía en aquellos pacientes de riesgo prohibiti-
vo y establecer maniobras para disminuir el riesgo de
aquellos en los que la cirugía va a ser realizada. 

Las pruebas de función respiratoria han sido utilizadas
para evaluar el riesgo de complicaciones respiratorias post -
operatorias desde hace más de 50 años. A diferencia de la
evaluación del riesgo cardiovascular preoperatorio, que ha
sido extensamente tratado en la literatura, produciendo
incluso varios índices de riesgo, hay pocos estudios pros-
pectivos, y ningún índice universalmente aceptado, que
evalúe el riesgo respiratorio preoperatorio. Además, la
introducción de nuevas técnicas quirúrgicas asociadas con
una reducción de las complicaciones, como la laparosco-

. .
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. .
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pia o la toracoscopia, hacen menos apropiada la extrapola-
ción del riesgo quirúrgico derivado de estudios realizados
con técnicas abiertas más invasivas. Igualmente, la expe-
riencia con la cirugía reductora de volumen pulmonar ha
demostrado que pacientes considerados previamente in -
operables para cirugía de cáncer de pulmón actualmente
son intervenidos, sobreviven a la cirugía, e incluso presen-
tan mejorías en la función pulmonar.

En este campo existe pues una significativa ausencia de
evidencias y una gran acumulación de opiniones (opera-
ciones de consenso, revisiones narrativas de la literatura,
guías de práctica clínica impulsadas por organizaciones
médicas u opiniones personales de autores individuales).
Se detecta un mayor número de criterios de operabilidad
que de inoperabilidad, y se asume que la mayor utilidad de
estas evaluaciones es la de indicar y prever mayores recur-
sos diagnósticos y terapéuticos antes, durante y después de
la cirugía4. 

FACTORES DE RIESGO DE COMPLICACIONES
POSTOPERATORIAS
Los factores de riesgo de complicaciones postoperatorias
pueden clasificarse en factores de riesgo asociados al pro-
cedimiento quirúrgico y factores de riesgo asociados al
paciente (Tabla 22.1)5, 6.

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS 
AL PROCEDIMIENTO QUIRÚRGICO

La localización del procedimiento quirúrgico es el fac -
tor predictivo más potente de complicaciones respirato-
rias postoperatorias, de tal forma que el riesgo se incre-
menta a medida que la incisión se aproxima al diafragma.
Así pueden establecerse las siguientes categorías de riesgo
en orden creciente: a) cirugía no torácica ni abdominal;
b) cirugía de abdomen inferior; c) cirugía de abdomen
superior; d) cirugía torácica sin resección de parénquima
pulmonar, y e) cirugía torácica con resección de parénqui-
ma pulmonar. La cirugía abdominal alta y la cirugía toráci-
ca conllevan la tasa de complicaciones más alta con inci-
dencias que pueden superar el 50% de los casos. Diversos
estudios sugieren, además, que las complicaciones pos t -
operatorias son menos frecuentes con procedimientos
laparoscópicos que con intervenciones con heridas quirúr-
gicas de mayor tamaño7-9. En la experiencia de Ka ra -
yiannakis9 la colecistectomía laparoscópica se asoció a una
reducción del 50% en el descenso postoperatorio del volu-
men espiratorio máximo en el primer segundo (FEV1) y la
capacidad vital forzada (FVC), una reducción de las ate-
lectasias postoperatorias, y a mayores niveles de PaO2 en
comparación con la colecistectomía mediante laparotomía. 

Otros posibles factores de riesgo relacionados con la
cirugía son la duración del procedimiento quirúrgico y la
selección del tipo de anestesia. Parece aceptado que los
procedimientos quirúrgicos de duración superior a 2-3 ho -
ras se asocian con un incremento del riesgo. Como ejem-
plo, un estudio encontró un 40% de neumonías postope-
ratorias en procedimientos quirúrgicos de duración
superior a las 4 horas, y del 8% en procedimientos de dura-
ción inferior a las 2 horas10. 

Sin embargo, no hay coincidencia en la literatura sobre
si el tipo de anestesia puede asociarse con el riesgo quirúr-
gico. Aunque algunos estudios han descrito una menor
incidencia de complicaciones asociadas a la utilización de
anestesia epidural o espinal versus la anestesia general, no
está claro si las diferencias encontradas son atribuibles a
factores de confusión como la localización de la herida
quirúrgica. Sin embargo, en una revisión publicada recien-
temente que analizó los resultados de 141 estudios diferen-
tes que incluían 9.559 pacientes, se observó una reducción
en el riesgo de complicaciones pulmonares post operatorias
entre los pacientes que recibían anestesia epidural o espi-
nal, cuando se comparaban con los de anestesia general:
reducciones del 39% de padecer una neumonía y del 59%
de padecer un fallo respiratorio11. Basado en lo anterior,
parece muy probable que la anestesia general se asocie a un
mayor riesgo de complicaciones pulmonares postoperato-
rias que la anestesia epidural o espinal.

DEFINITIVOS

– Cirugía torácica, abdominal superior y de aneurisma
aorta abdominal

– Cirugía de duración > 3 horas
– Mal estado general definido por un ASA > 2
– Enfermedad pulmonar obstructiva crónica
– Tabaquismo en las 8 semanas previas a la cirugía
– Utilización de pancuronio como bloqueante 

neuromuscular

PROBABLES

– Anestesia general (comparado con epidural o espinal)
– Cirugía de emergencia
– PaCO2 > 45 mmHg

POSIBLES

– Edad > 70 años
– Obesidad
– Alteración en la radiografía de tórax

TABLA 22.1
Factores de riesgo de complicaciones
respiratorias postoperatorias

ASA: American Society of Anesthesiology.
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El pancuronio, un bloqueante neuromuscular de
acción prolongada, también se asocia a una incidencia
mayor de complicaciones postoperatorias que otros
agentes de menor vida media12.

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS AL PACIENTE

El factor de riesgo más importante de complicaciones res-
piratorias postoperatorias relacionado con el paciente es
la existencia de una enfermedad pulmonar previa, dado
que los cambios inducidos por la cirugía y la anestesia
sobre la función pulmonar penalizan de forma especial a
aquellos que presentan una limitación funcional de base.
El paso inicial para evaluar la presencia de una enferme-
dad pulmonar es una historia clínica y una exploración
física. Deben buscarse de forma específica la presencia de
disnea, intolerancia al esfuerzo, tos y expectoración habi-
tual y datos exploratorios, como una auscultación pulmo-
nar patológica, utilización de musculatura accesoria de la
respiración, etc. Los riesgos relativos de complicaciones
pulmonares postoperatorias en pacientes con enfermeda-
des pulmonares crónicas, fundamentalmente la enferme-
dad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), oscilan según
los trabajos entre 2,7 y 66, 13. Pese a esto, con la excepción
de la cirugía de resección pulmonar, no hay un nivel de
función pulmonar prohibitivo por debajo del cual una
cirugía esté absolutamente contraindicada. Los beneficios
de la cirugía deben enfrentarse a los posibles riesgos, e
incluso en pacientes de muy alto riesgo, debe procederse
a la cirugía si la indicación es suficientemente sólida.

Pese a los estudios iniciales que describían un incre-
mento del riesgo quirúrgico en los pacientes con asma,
estudios más recientes no han encontrado un incremen-
to de las complicaciones respiratorias postoperatorias en
pacientes con asma bien controlada14, lo que probable-
mente está relacionado con la disponibilidad actual de
excelentes tratamientos para el asma. De esta forma, los
pacientes con asma bien controlada y un flujo espirato-
rio pico superior al 80% del predicho, o del mejor del
propio paciente, pueden proceder a la cirugía con un
riesgo medio.

Se han desarrollado varias escalas que evalúan el esta-
do general del paciente para estimar la probabilidad de
complicaciones pulmonares postoperatorias. La más cita-
da es la de la American Society of Anesthesiologists
(ASA), representada por una escala ordinal del 1 al 5.
Numerosos trabajos han confirmado su valor predictivo
de complicaciones postoperatorias13-15 y la clasificación
ASA se correlaciona bien con el riesgo pulmonar.

No existe unanimidad en la literatura sobre el signifi-
cado pronóstico de la edad avanzada, dado que hay estu-

dios que describen un incremento del riesgo16-20 y otros
en los que no se cita dicho incremento. En general, los
datos sugieren que la edad no se comporta como un factor
de riesgo independiente de complicaciones respiratorias
postoperatorias, pero que se asocia con comorbilidades
que sí pueden serlo. El riesgo de mortalidad quirúrgica es
similar entre todos los grupos de edad cuando los pacien-
tes se estratifican mediante el ASA score. Sin embargo, en
un modelo multivariante para insuficiencia respiratoria
postoperatoria, se identificó la edad como un factor de
riesgo menor21. El odds ratio para la edad de 60-69 años
fue de 1,51, y para edades superiores de 70 años de 1,91.
Por tanto los datos no son concluyentes, pero sugieren
que aunque la edad sea un factor de riesgo significativo,
una vez corregidas las comorbilidades, muestra esca-
sa potencia. Un caso especial puede ser la cirugía de re-
sección pulmonar; la mayoría de los estudios coinciden 
en que la mortalidad se incrementa por encima de los 
70 años, y que, por encima de los 75, las complicaciones
se duplican en relación con los 50 años. 

El sobrepeso incrementa las demandas metabólicas y
aumenta la presión abdominal, lo que desplaza el dia-
fragma en sentido cefálico, con disminución adicional de
los volúmenes pulmonares, lo que acentúa los cambios
similares que ocurren durante la anestesia, pudiendo jus-
tificar un incremento de las complicaciones. Aunque no
existe unanimidad sobre su significado pronóstico, con
información en los dos sentidos, la interpretación mayo-
ritaria de la literatura sugiere que la obesidad, salvo cir-
cunstancias extremas, no es un factor de riesgo de com-
plicaciones pulmonares postoperatorias, y en general no
debe afectar a la selección de los pacientes para los pro-
cedimientos quirúrgicos de alto riesgo6.

Sí parece que un estado nutricional deficiente puede
incrementar el riesgo de complicaciones respiratorias
perioperatorias; hay estudios que reflejan cómo valores
de albúmina por debajo de 3 g/dl presentan un odds ra -
tio de 2,53 para presentar insuficiencia respiratoria post-
operatoria21. 

Existe unanimidad en que el tabaquismo activo se
asocia con un incremento de la incidencia de complica-
ciones respiratorias postoperatorias, incluso en ausencia
de enfermedad pulmonar crónica, con odds ratio que
oscilan según los trabajos entre 1,55 y 5,522-24 y la inci-
dencia tiene una relación dosis-efecto, siendo mayor en
fumadores importantes que en fumadores escasos. Los
mecanismos implicados son diversos: aumento de la
secreción mucosa, alteración de la aclaración mucociliar,
incremento de la carboxihemoglobina, colonización bac-
teriana de la vía aérea inferior, etc. En cambio, no existe
una total coincidencia en cuanto al tiempo que es nece-
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sario mantener la abstinencia sin tabaquismo para bene-
ficiarse de una reducción del riesgo de complicaciones
respiratorias postoperatorias; parece claro que debe ser
superior a las cuatro semanas23, aunque según otros
autores debe sobrepasar las ocho semanas24.

PRUEBAS DE FUNCIÓN RESPIRATORIA 
EN LA CIRUGÍA NO PULMONAR
Aunque no existen estudios que establezcan una correla-
ción exacta entre las anormalidades de las pruebas de
función respiratoria y la incidencia o la gravedad de las
complicaciones respiratorias posquirúrgicas4, e incluso
un metaanálisis sobre las indicaciones de las pruebas de
función pulmonar no probó que la espirometría permita
predecir de manera inequívoca el alto riesgo de padecer
morbimortalidad perioperatoria25, sí parece demostrado
que la probabilidad de padecer una complicación neu-
mológica tras la cirugía es mayor en los pacientes con
pruebas de función respiratoria anormales que en aque-
llos en los que éstas son normales26, 27, y que, salvo en la
cirugía de resección pulmonar, en los demás casos las
pruebas de función respiratoria no suponen una con-
traindicación absoluta para la cirugía.

Por tanto, hay dos objetivos razonables que pueden
justificar la utilización de las pruebas de función respira-
toria en la evaluación preoperatoria de un paciente:

1. Identificación de un subgrupo de pacientes de al-
to riesgo, en los que sería recomendable un manejo
postoperatorio más cuidadoso.

2. Identificación de un grupo de pacientes en los que el
riesgo de la cirugía propuesta no estaría justificado
por su beneficio.

En las guías de práctica clínica del American Co -
llege of Physicians de 199028 se recomendaba la espiro-
metría preoperatoria en las siguientes circunstancias:

• Cualquier paciente para cirugía de resección pul-
monar.

• Pacientes en evaluación de una cirugía coronaria o
abdominal superior con historia de tabaco o disnea.

• Pacientes pendientes de una cirugía abdominal alta,
si presentan algún tipo de enfermedad pulmonar
con una cirugía prolongada o extensa.

• Pacientes con cirugía de cabeza y cuello u ortopédi-
ca si presentan enfermedad pulmonar.

Por lo anteriormente expuesto, la práctica de la valora-
ción funcional preoperatoria sistemática a un individuo
joven, no fumador, sin antecedentes de enfermedad respi-
ratoria y programado para una cirugía no torácica ni de

abdomen superior, aumenta el coste médico sin aportar
beneficio reconocido29. No obstante, cuando la indicación
de la valoración funcional respiratoria preoperatoria es
dudosa, lo más prudente es llevarla a cabo. En la Tabla
22.2 se plantean los candidatos a evaluación funcional pre-
operatoria y en la Figura 22.1 se muestra una propuesta de
algoritmo.

– Cualquier tipo de cirugía pulmonar
– Enfermedad pulmonar respiratoria conocida
– Tabaquismo
– Síntomas respiratorios
– ¿Edad avanzada (> 70 años)?
– ¿Obesidad mórbida?
– ¿Cirugía abdominal alta?
– ¿Cirugía coronaria?

TABLA 22.2
Indicaciones de pruebas de función 
respiratoria en el preoperatorio

ESPIROMETRÍA

La medida de función respiratoria más aceptada y más
extensamente evaluada es la espirometría, especialmente
el FEV1 y FVC. Se estima que el riesgo está aumentado si
la capacidad vital y/o el FEV1 son inferiores al 70% de los
valores teóricos, y que el riesgo es alto cuando el FEV1 es
inferior al 50% o la PaCO2 supera los 45 mmHg. En la
experiencia de Fuso30 un FEV1 < 61% del predicho (odds
ratio: 15 [IC 95%: 6,1-37]) y una PaO2 de 70 mmHg
(odds ratio: 15 [IC 95%: 2,7-11]) fueron predictores de
complicaciones respiratorias postoperatorias. Otros estu-
dios también han encontrado un significado pronóstico a
un FEV1, y/o una capacidad de difusión del monóxido de
carbono (DLCO) reducidas31-33.

GASOMETRÍA ARTERIAL

Varias series de casos con un número pequeño de pacien-
tes sugieren un incremento del riesgo de complicacio-
nes postoperatorias en pacientes con PaCO2 superior a 
45 mmHg, un hallazgo que por otra parte suele presen-
tarse casi exclusivamente en el paciente con una EPOC
grave. El riesgo asociado con la hipercapnia no debe con-
siderarse como prohibitivo, aunque debe implicar una
nueva evaluación de la indicación de la cirugía, del pro-
cedimiento y tipo de anestesia a utilizar, y a realizar una
preparación pre y postoperatoria más cuidadosa. La hipo-
xemia no ha sido identificada como un factor de riesgo
independiente preoperatorio.
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El American College of Physicians en 199028 reco-
mendó la realización de una gasometría arterial preope-
ratoria en los siguientes pacientes:

• Cirugía coronaria o de abdomen superior con historia
de tabaco y/o disnea.

• Todos los pacientes candidatos a cirugía de resección
pulmonar.

RADIOGRAFÍA DE TÓRAX

A medida que se incrementa la edad, es más frecuente
encontrar anormalidades en la radiografía de tórax. Sin
embargo una radiografía de tórax rutinaria y solicitada
sin motivos clínicos, aporta poco a la evaluación clínica
preoperatoria en identificar sujetos en riesgo de compli-
caciones postoperatorias. En un metaanálisis con 14.390
radiografías de tórax rutinarias preoperatorias, sólo se
identificaron 140 pacientes con anormalidades no pre-
vistas, de las que sólo en 14 casos los hallazgos en la
radiografía de tórax modificaron el manejo previsto. Sin
embargo, parece razonable el solicitar una radiografía 
de tórax preoperatoria a todos los pacientes con más de
60 años o con hallazgos clínicos consistentes con enfer-
medad cardíaca y/o pulmonar, a menos que dispongan
de una radiografía en los 6 meses anteriores. La realidad

es que la mayoría de los pacientes de riesgo disponen de
esa radiografía, antes de la evaluación preanestésica,
bien por la enfermedad motivo de la cirugía, o por la
enfermedad de base que ha condicionado un control en
el tiempo descrito.

ÍNDICES DE RIESGO DE COMPLICACIONES
PULMONARES

Se han descrito diferentes índices que tratan de evaluar el
riesgo de complicaciones respiratorias postoperatorias. El
más recomendable probablemente en el momento actual es
el índice multifactorial de riesgo de fallo respiratorio post -
operatorio descrito por Arozullah et al21. Utilizando una
base de datos de la Veterans Admi nis tration y un modelo
prospectivo de cohortes, estos investigadores han descrito
el índice de riesgo multifactorial más ambicioso publicado
hasta el momento. En primer lugar identificaron los facto-
res que predecían un fallo respiratorio, asignándoles puntos
a cada uno, en función de un análisis multivariante, y a par-
tir de aquí desarrollaron un índice de riesgo (Tabla 22.3),
que está dominado por los factores de ries go asociados al
procedimiento quirúrgico. 

Otros autores4 recomiendan clasificar a los pacientes
en grupos de riesgo de complicaciones neumológicas
perioperatorias, teniendo en cuenta los criterios funcio-

Historia clínica, exploración física,
búsqueda de factores de riesgo
de complicaciones respiratorias

Enfermedad pulmonar obstructiva crónica
Disnea o intolerancia al esfuerzo no explicada
Tabaquismo en las 8 semanas previas
ASA > 2
Exploración física normal
Cirugía torácica, abdomen superior o aneurisma de aorta abdominal
Cirugía de emergencia
Cirugía con duración prevista > 3 horas

Cirugía de resección
pulmonar

Diagrama específico Positivo

Negativo

Bajo riesgo: cirugía
sin más evaluación

Espirometría y/o Rx de tórax
Anormal o múltiples
factores de riesgo

Alto riesgo:
Reconsiderar indicación de la cirugía
Tratamiento perioperatorio para ↓ riesgo
Considerar procedimiento más breve,
anestesia epidural o espinal

Normal

Riesgo moderado:
Tratamiento perioperatorio
para ↓ riesgo

Figura 22.1. Algoritmo de
evaluación funcional pulmonar

preoperatoria.
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nales, la clínica y el tipo de cirugía; con ello se establecerá
el nivel de tratamiento preparatorio de la cirugía.

Bajo riesgo
Se puede considerar de bajo riesgo para la aparición de
complicaciones pulmonares por la cirugía la ausencia de
patología y de clínica respiratoria, o en su presencia, que
ésta sea de carácter leve, con una función pulmonar con
un FEV1 igual o superior al 70%.

Riesgo moderado
Incluye a pacientes con clínica respiratoria (disnea, tos y
expectoración significativa) y/o un FEV1 entre 50 y 70%.

Alto riesgo
Incluye a aquellos pacientes con EPOC grave u otro tipo
de alteración ventilatoria obstructiva con un FEV1 infe-
rior al 50%, pacientes con alteraciones ventilatorias res-
trictivas con una capacidad vital inferior al 50% y/o
pacientes con insuficiencia respiratoria prequirúrgica. 

Los individuos con síndrome de apnea del sueño pue-
den ser incluidos en el grupo de riesgo moderado o en el
de alto riesgo, dependiendo del grado de control de los
síntomas y del seguimiento del tratamiento. 

Finalmente, la evaluación final de los riesgos posibles,
junto con los beneficios esperados, lleva a considerar cua-
tro posiciones diferentes, que podrán ser modificadas
según las condiciones individuales de cada caso. En los
casos con un riesgo menor se puede proceder a la cirugía
sin un tratamiento específico, y sólo es necesario seguir
las normas generales de cualquier procedimiento anesté-
sico. En los pacientes de riesgo moderado se podrá acep-
tar la cirugía con la condición de realizar un tratamiento
previo correcto. En los pacientes con un riesgo alto, se
podrá evaluar, según cada caso, aceptar la cirugía con la
condición de realizar un tratamiento previo correcto;
modificar el tipo de cirugía y/o el tipo de anestesia por
otra de menor riesgo (utilización de cirugía laparoscópi-
ca, anestesia epidural o local, etc.); aplazar la cirugía hasta
obtener un mejor control de los factores desfavorables, o
incluso será posible proponer un tratamiento alternativo.

PRUEBAS DE LA FUNCIÓN RESPIRATORIA 
EN LA CIRUGÍA DE RESECCIÓN PULMONAR
El cáncer de pulmón representa la primera causa de
muerte por cáncer en el mundo occidental, y la cirugía
representa la mejor opción de tratamiento para los
pacientes con carcinoma no anaplásico de células
pequeñas resecable. En el momento del diagnóstico sólo
entre el 15 y el 25% de los pacientes cumplen criterios de
operabilidad y resecabilidad. La evaluación funcional
pre operatoria constituye una parte fundamental en el
estudio de estos pacientes y su objetivo es determinar el
riesgo de complicaciones postoperatorias, incluyendo la
mortalidad, y estimar la función pulmonar postresección.
La frecuente coexistencia de enfermedad pulmonar obs-
tructiva crónica implica que una parte importante de los
pacientes tengan una alteración de la función pulmonar
y, por tanto, un riesgo incrementado de presentar com-
plicaciones33. 

Se denomina operabilidad funcional a las condiciones
del paciente que van a permitirle o no soportar la agre-
sión que la anestesia y la cirugía suponen, con sus posi-
bles complicaciones y/o secuelas a corto y largo plazo. Se
trata de evaluar si un paciente puede tolerar la cirugía
prevista sin excesivo riesgo para su vida, y si la función
pulmonar que le quede tras ella le permitirá realizar una
vida sin excesivas limitaciones. Existen multitud de estu-
dios en los que se ha intentado establecer cuáles son las
exploraciones de mayor utilidad para la estimación de la

PREDICTOR PREOPERATORIO

– Tipo de cirugía
• Aneurisma de aorta abdominal
• Torácica
• Neurocirugía, abdomen superior, 

vascular periférica
• Cuello

– Cirugía de emergencia
– Albúmina < 3 mg/dl
– Nitrógeno ureico sanguíneo > 30 mg/dl
– Situación funcional parcialmente 

o totalmente dependiente
– Enfermedad pulmonar obstructiva crónica
– Edad

• > 70 años
• 60-69 años

PUNTUACIÓN

27
21

14
11
11
9
8

7
6

6
4

TABLA 22.3 Índice multifactorial de riesgo de fallo
respiratorio postoperatorio de Arozullah

CLASE

1
2
3
4
5

PUNTUACIÓN

TOTAL

≤ 10
11-19
20-27
28-40
> 40

% DE FALLO 

RESPIRATORIO

0,5
1,8
4,2
10,1
26,6

Fuente: Ann Surg 2000; 232: 242.
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evolución postoperatoria, sin que existan indicadores
mágicos absolutamente fiables en los que basar una deci-
sión tan importante como es la contraindicación de una
cirugía que puede ser curativa. La mayor parte de la
información publicada examina la resección pulmonar
en pacientes con carcinoma broncogénico, pero los datos
probablemente pueden aplicarse a otros tipos de resec-
ción pulmonar (hemoptisis, bronquiectasias, infecciones
con fracaso de tratamiento médico, etc.). 

La resección de una parte importante del parénquima
pulmonar puede llegar a producir una pérdida permanen-
te de función respiratoria. En un estudio sobre la evolu-
ción postoperatoria de la función pulmonar de pacientes
sometidos a cirugía de resección pulmonar34 se comprobó
que la lobectomía producía a los 6 meses del postoperato-
rio una pérdida del FEV1 de alrededor del 9%, sin reduc-
ción de la capacidad de esfuerzo (evaluada como el consu-
mo máximo de oxígeno), mientras que la neumonectomía
causó una disminución del FEV1 alrededor del 34% con
una reducción de la capacidad de esfuerzo del 20%.

Las personas con una función respiratoria normal
pueden tolerar una neumonectomía con una situación de
riesgo similar a la media, pero la frecuente coexistencia
de EPOC ocasiona que algunos pacientes tengan un ries-
go quirúrgico incrementado, incluso en las resecciones
menores, o que simplemente sean considerados inopera-
bles por una mala reserva funcional respiratoria.

El proceso de toma de decisiones deberá ser obligato-
riamente individualizado. Se compone de tres etapas
sucesivas, en las que el paciente progresará, si con la pre-
via existen dudas razonables sobre su operabilidad fun-
cional: la primera incluye la realización de pruebas de
función respiratoria básicas, que podrán incluir, según
los casos, espirometría, gasometría arterial y DLCO. En la
segunda se estimará la función pulmonar prevista post -
operatoria, lo que implica el cálculo de la función pul-
monar unilateral. En aquellos pacientes en los que con
estas pruebas se detecte un mayor riesgo de presentar
complicaciones puede ser de interés realizar una prueba
de esfuerzo.

FACTORES DE RIESGO EN LA CIRUGÍA 
DE RESECCIÓN PULMONAR

En los últimos años se ha producido una reducción con-
siderable de la mortalidad asociada a la cirugía de resec-
ción pulmonar. Las causas son múltiples: evaluación pre-
operatoria más detallada, perfeccionamiento de la técnica
quirúrgica y desarrollo de nuevas técnicas, avances en el
manejo anestésico intraoperatorio y de los cuidados
intensivos postoperatorios. 

En la cirugía de resección pulmonar, además de los
factores citados anteriormente, una variable decisiva en
la incidencia de mortalidad y morbilidad es la extensión
de parénquima pulmonar resecado. En un estudio mul-
ticéntrico35, publicado hace más de 10 años, realizado
en más de 12.000 pacientes, la mortalidad perioperato-
ria para la lobectomía fue del 4%, mientras que la de la
neumonectomía fue del 12%, siendo un poco superior
en la neumonectomía derecha que en la izquierda. En
determinados subgrupos de pacientes que acumulan
factores de riesgo (neumonectomía derecha, EPOC y
edad superior a 70 años) la mortalidad descrita se acer-
ca al 20%. Además, diversos estudios han descrito varia-
ciones significativas de la mortalidad entre diferentes
hospitales. 

Otra variable que toma un especial protagonismo en
la cirugía de resección pulmonar es la función pulmonar
preoperatoria y la función pulmonar prevista postopera-
toria (ppo), que explica gran parte de la variabilidad aso-
ciada a la morbimortalidad.

Se han realizado diferentes intentos de evaluar la fia-
bilidad de los modelos de regresión logística para prede-
cir el riesgo individual de muerte por resección de cáncer
de pulmón; sin embargo, los resultados en general han
sido decepcionantes y de escasa utilidad para la toma de
decisiones individualizadas36. 

ESPIROMETRÍA

La espirometría tiene las ventajas de ser una técnica sim-
ple, estandarizada, barata y muy disponible. El parámetro
de función respiratoria más empleado es el FEV1, tanto
por su capacidad para predecir la mortalidad y las com-
plicaciones respiratorias postoperatorias como por su
validez para establecer límites de seguridad que permitan
tomar decisiones sobre la operabilidad de un paciente
individual37. Se utiliza en valores absolutos o bien en por-
centaje sobre los valores teóricos. Aunque ambos son úti-
les, el segundo tiene la ventaja de considerar la variabili-
dad de la función pulmonar en personas de diferente
sexo, talla y edad. 

Diversos autores han intentado establecer valores de
FEV1 que funcionen como puntos de corte; sin embargo,
tras más de 25 años de investigaciones, siguen existiendo
dificultades para la definición precisa de estos límites, y
se dispone de mayor seguridad para establecer límites
por encima de los cuales un paciente individual puede
ser intervenido con un riesgo medio, y existe mucha
mayor inseguridad para establecer límites inferiores por
debajo de los cuales el riesgo quirúrgico es prohibitivo y
un paciente no puede ser intervenido. Por tanto, la deci-
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sión última de intervenir a un paciente con carcinoma
broncogénico y EPOC deberá tomarse de forma indivi-
dualizada y consensuada entre neumólogos, cirujanos
torácicos y anestesiólogos. 

En general, el punto de corte va asociado a la exten-
sión de la cirugía. Se suele considerar que un valor del
FEV1 preoperatorio superior a 2 l y/o > 80% del nivel
teórico38 (otros autores33 lo bajan al 60%) permite rea-
lizar cualquier tipo de cirugía sin más estudios, mien-
tras que un FEV1 preoperatorio inferior a 1 l y/o < 30%
del nivel teórico contraindica una cirugía mayor o
igual a la lobectomía. En aquellas situaciones entre
ambos puntos de corte deberán realizarse pruebas adi-
cionales para evaluar la función pulmonar prevista
postoperatoria.

Por lo que respecta a la predicción de complicaciones,
aunque existe algún estudio que identifica el FEV1 preope-
ratorio como un factor predictivo, la mayor parte de los
trabajos sobre morbilidad y mortalidad basan sus conclu-
siones en el valor del FEV1 predicho postoperatorio (ppo).

Diversos autores han investigado la utilidad potencial
de la FVC en la predicción de complicaciones postopera-
torias con resultados contradictorios. Lo mismo ocurre
con la ventilación voluntaria máxima, parámetro que fue
utilizado en la década de 1950 para evaluar a pacientes
con tuberculosis pulmonar, candidatos a cirugía de resec-
ción y/o toracoplastia; sin embargo, depende en gran
medida del esfuerzo y ha caído en desuso en la valoración
preoperatoria.

Es importante recordar que todos los parámetros de la
función pulmonar deben medirse cuando el paciente se
encuentra en su mejor momento, lo que implica, con fre-
cuencia, un curso intensivo del mejor tratamiento bron-
codilatador disponible y el abandono del tabaquismo, y
puede incluir, en función de los casos, un curso de este-
roides sistémicos y el inicio de un programa de rehabili-
tación pulmonar. Los efectos del tratamiento pueden
seguirse con la repetición de las pruebas de función res-
piratoria33. 

CAPACIDAD DE DIFUSIÓN DEL MONÓXIDO 
DE CARBONO

Junto a la espirometría, DLCO es el parámetro funcional
respiratorio que más información puede proporcionar
en el estudio preoperatorio del paciente candidato a
cirugía de resección pulmonar, pero a diferencia del
FEV1 se utiliza más el porcentaje sobre el valor teórico
que el valor absoluto y son escasas las propuestas de
contraindicación para la resección. Diferentes estudios
han demostrado una relación entre valores bajos basales

y menores incrementos postesfuerzo y un mayor riesgo
de complicaciones. En un estudio retrospectivo de 237
toracotomías39, fallecieron el 25% de los pacientes con
una DLCO inferior al 60%, versus el 0% de los pacientes
con una DLCO superior al 100%. Estos hallazgos han
sido corroborados en la mayor parte de los estudios pos-
teriores, y algunos autores llegaron a sugerir que valores
por debajo del 50-60% podían contraindicar una neu-
monectomía33. Recientemente, en un estudio realizado
por Wang et al40, el 100% de los pacientes con incre-
mentos de la DLCO tras esfuerzo inferiores al 10% pre-
sentaron complicaciones respiratorias, mientras que
sólo las presentaron un 10% de los pacientes con incre-
mentos superiores al 10%.

Otros autores no consideran imprescindible la medi-
ción sistemática de la DLCO en la evaluación preoperato-
ria de los candidatos a cirugía de resección pulmonar,
pero es útil para proporcionar información complemen-
taria a la espirometría en los pacientes con dudas sobre su
operabilidad33, 38.

MEDIDA DEL INTERCAMBIO GASEOSO: GASOMETRÍA
ARTERIAL Y OXIMETRÍA

La gasometría arterial medida en condiciones basales
(reposo y respirando aire ambiente) se incluye habitual-
mente en la evaluación preoperatoria de los candidatos a
cirugía de resección pulmonar; sin embargo, no hay con-
senso sobre su significado pronóstico tanto como factor
de riesgo de complicaciones como para establecer límites
de operabilidad. 

Clásicamente se había considerado que la hipercapnia
(definida como una PaCO2 > 45 mmHg) se asociaba a un
elevado índice de complicaciones respiratorias postopera-
torias, sin estar claro si actuaba como un factor predictivo
independiente, o como variable de confusión de otras
variables, como la función pulmonar o la presencia de una
EPOC grave. En los protocolos de muchos centros la pre-
sencia de hipercapnia en fase estable figura como un cri-
terio de inoperabilidad29; sin embargo, estudios prospec-
tivos más recientes no apoyan esta consideración41. En
consecuencia, aunque la presencia de hipercapnia podría
indicar un mayor riesgo de com plicaciones, no debería
representar por sí misma un criterio de exclusión para la
cirugía33, 38. 

Respecto a la PaO2, algunos autores han propuesto
que valores por debajo de 50-60 mmHg son indicativos
de alto riesgo para la resección, y otros consideran que
una PaO2 < 50 mmHg en ausencia de cortocircuito y/o
atelectasia puede suponer una contraindicación para la
cirugía.
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En cualquier caso, aunque estas medidas no son fac-
tores estimadores consistentes de morbilidad postopera-
toria, se recomienda su medición sistemática en los can-
didatos a cirugía de resección pulmonar.

ESTIMACIONES DE LA FUNCIÓN PULMONAR
POSTOPERATORIA

Normalmente el pulmón derecho contribuye al 55% de la
función pulmonar, y el izquierdo, al 45% restante. Se han
propuesto diversas aproximaciones para estimar la fun-
ción pulmonar unilateral y/o la de cada uno de los lóbu-
los, desde estimaciones realizadas a partir de estudios de
medicina nuclear hasta fórmulas matemáticas simples
basadas en lo que aporta cada uno de los segmentos a la
totalidad de la función pulmonar.

En el primero de los casos se utiliza la gammagrafía
pulmonar de perfusión, cuantificando el porcentaje que
corresponde a cada uno de los pulmones, o incluso a ca -
da uno de los lóbulos, sobre el total de macroagregado de
albúmina marcada con tecnecio 99, y fue introducido por
Olsen et al41, que en un estudio de 1974 encontró una
correlación de 0,75 entre los valores estimados del FEV1

ppo y los valores reales medidos a los tres meses de la
cirugía. Posteriormente, otros autores han comprobado
estos datos, siendo las estimaciones más precisas para
neumonectomías que para lobectomías, y en general las
estimaciones realizadas con esta técnica infraestiman los
valores reales postoperatorios42. Otros autores han pro-
puesto el cálculo de la función postoperatoria con una
tomografía axial computarizada cuantitativa43, pero está
mucho menos extendida que la gammagrafía pulmonar.

La fórmula comúnmente empleada por todos los
métodos es la siguiente:

FEV1ppo = FEV1 preoperatorio �
(1 – % contribución funcional del parénquima a resecar)

De esta forma, por ejemplo, en un paciente con un
FEV1 precirugía de 1,80 l, con un pulmón derecho que
capta el 55% y un pulmón izquierdo que capta el 45% 
del total, y con una cirugía prevista de neumonecto-
mía izquierda, el FEV1 ppo sería de 0,99 l (1,8 l � 0,55).

Otros autores han defendido la utilización de una fór-
mula matemática, sugiriendo que cada uno de los seg-
mentos contribuye de forma similar al total de la función
pulmonar: asumiendo que los dos pulmones tienen 
19 segmentos, a cada uno le correspondería un 5,26% del
total de la función pulmonar44. Esta «fórmula de los seg-
mentos» ha sufrido modificaciones para incluir en la con-

sideración los segmentos «patológicos» que no contribu-
yen a la función respiratoria de un paciente individual;
por ejemplo, no se comporta de forma similar una masa
periférica en lóbulo superior derecho, que una ma sa cen-
tral que produce obstrucción del bronquio del lóbulo
superior derecho; este segundo caso se comportaría prác-
ticamente como una lobectomía funcional.

Una modificación de esta fórmula ha sido propuesta por
la British Thoracic Society37, en la que el FEV1 ppo se cal-
cula mediante la siguiente fórmula:

FEV1 ppo = 
FEV1 preoperatorio – (FEV1 preoperatorio � a/19)

Siendo a el número de segmentos funcionales del teji-
do a resecar. Se consideran segmentos funcionales aque-
llos que tienen el bronquio permeable. Esta fórmula está
especialmente recomendada para las resecciones meno-
res de neumonectomía, mientras que la que se basa en la
gammagrafía pulmonar de perfusión lo está para las neu-
monectomías.

La mayor parte de los estudios son consistentes en
que, independientemente del método seleccionado, los
sistemas para estimar la función pulmonar postoperato-
ria, tras una cirugía de resección, infraestiman la función
pulmonar real prevista postoperatoria en un rango de
entre 250-400 ml42. Es posible especular que este margen
de confianza que proporciona la infravaloración del
FEV1ppo podría permitir ofrecer la cirugía a pacientes en
situación funcional límite, si otros parámetros cardio-
rrespiratorios (véase más adelante) así lo aconsejan.

El FEV1ppo ha sido descrito como uno de los mejores
parámetros para predecir morbilidad y mortalidad post -
operatorias, incrementándose éstas considerablemente
con valores por debajo del 40%45. En un estudio la mor-
talidad del grupo de pacientes con FEV1ppo superior al
40% del valor teórico fue nula, mientras que llegó al 50%
en el grupo con FEV1ppo inferior al 40%46.

Hasta la fecha no se ha establecido un valor mínimo de
FEV1ppo aceptado universalmente por encima del cual la
resección pulmonar pueda considerarse segura. Hace más
de 25 años, Olsen et al propusieron un valor de 800 ml
basándose en la observación de que los pacientes con
EPOC y un FEV1 inferior a esa cifra solían desarrollar
hipercapnia. Otros autores han propuesto un valor de
FEV1ppo de 1.000 ml como límite seguro para la cirugía de
resección pulmonar. En cualquier caso, el empleo de un
valor absoluto en una determinación de la función respira-
toria tiene el inconveniente de no considerar las variaciones
individuales en función de la edad, el sexo y la talla. En este
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sentido, Markos et el46 propusieron como límite para plan-
tear la cirugía un FEV1ppo superior al 30% del valor de
referencia, y este mismo valor ha sido asumido por diferen-
tes guías, que sugieren que un FEV1 ppo superior a 800 ml
y/o superior al 30-40% del teórico para el paciente, permite
realizar cualquier tipo de resección, incluyendo una neu-
monectomía con un riesgo aceptable de complicaciones
postoperatorias y de situación funcional posquirúrgica.
Mucho menos estudiado está un punto de corte inferior,
por debajo del cual el riesgo quirúrgico sería prohi bitivo y
se debería contraindicar la cirugía. 

La fórmula utilizada para calcular el FEV1ppo también
ha demostrado su utilidad para el cálculo de la DLCOppo,
proporcionando buenas estimaciones del valor real medi-
do tras la resección pulmonar. La DLCOppo es un buen
parámetro predictivo de morbilidad y mortalidad postope-
ratoria en la cirugía de resección pulmonar, incrementán-
dose ésta considerablemente con valores por debajo del
40% de los valores teó ricos45, 46. Sin embargo, a diferencia
de lo que ocurre con el FEV1ppo, variable a partir de la que
diversos autores han propuesto un valor mínimo por enci-
ma del cual se puede considerar una resección pulmonar
como segura, con índices de morbilidad y mortalidad me -
dios, pocos autores han propuesto un valor mínimo de
DLCOppo con la misma finalidad. En este sentido, algunos
autores proponen que en pacientes con FEV1ppo entre el
30 y el 40% del valor teórico, podría intentarse la cirugía si
la DLCOppo es superior al 40% y la desaturación de la
oxihemoglobina con el esfuerzo es menor del 2%. En cam-
bio, proponen como criterios de inoperabilidad la existen-
cia de un FEV1ppo y una DLCOppo inferiores al 35-40% de
los valores de referencia38,46.

Pierce et al47 desarrollaron el índice predicho post-
operatorio (IPP):

IPP = DLCO ppo � FEV1 ppo

La aplicación de este índice a 54 pacientes consecuti-
vos con carcinoma broncogénico permitió a los autores
proponer un punto de corte de 1.650, por debajo del cual
la mortalidad quirúrgica era muy alta.

PRUEBAS DE EJERCICIO CARDIOPULMONAR

Se ha sugerido que en aquellos pacientes en los que la
espirometría, el análisis de los gases respiratorios y 
la DLCO sugieran un riesgo de complicaciones superior a
la media, la realización de una prueba de ejercicio es útil
para estratificar el riesgo. Numerosos estudios, utilizan-
do desde pruebas simples hasta pruebas más formales,

han demostrado que la capacidad de esfuerzo se asocia
inversamente con la incidencia de complicaciones. La
teoría que sustenta el empleo de las pruebas de esfuerzo
es que someterían al sistema cardiopulmonar a un estrés
que puede ser similar al que representa la cirugía, y de
esta manera puede evaluarse la reserva cardiorrespirato-
ria que posee el paciente.

Existen varios grados de complejidad en las pruebas
de esfuerzo. Las formas más simples incluyen la subida
de escaleras o la prueba de la marcha durante 6 minutos.
Diversos autores describieron que la incapacidad para
subir tres pisos de escaleras (76 escalones) se asociaba
con un riesgo muy aumentado de complicaciones y mor-
talidad48, 49, y Holden50 afirmó que la capacidad para su -
bir 44 escalones o recorrer más de 305 metros en una
prueba de la marcha de 6 minutos predecía una buena
evolución posquirúrgica.

El intercambio de gases durante el esfuerzo también
ha sido estudiado como una variable a considerar en la
evaluación preoperatoria de los candidatos a cirugía de
resección pulmonar45-47, especialmente de los que pade-
cen EPOC asociada. Así, en diversos trabajos se ha visto
que los descensos de la oxihemoglobina (con criterios
diferentes según los trabajos: desaturación mayor o igual
a 4% o descensos de la SaO2 por debajo del 90%) o de la
PaO2 con el esfuerzo (habitualmente caídas superiores a
5 mmHg) son indicativos de mayor riesgo de mortalidad.

Actualmente, las pruebas de ejercicio cardiopulmonar
en un cicloergómetro o en un tapiz rodante constituyen
las pruebas de esfuerzo más empleadas en el estudio pre-
operatorio de los pacientes de alto riesgo, candidatos a
cirugía de resección pulmonar38. Las variables más
importantes son el intercambio de gases durante el
esfuerzo y el consumo máximo de oxígeno (VO2máx). Así,
la determinación del VO2máx permite diferenciar grupos
de bajo y elevado riesgo de complicaciones postopera-
torias. Varios trabajos sugieren que un VO2máx inferior a
10 ml/kg/min se asocia a un incremento marcado de la mor-
talidad, mientras que valores superiores a 15 ml/kg/min
permiten identificar pacientes con un riesgo medio y
VO2máx superiores a 20 ml/kg/min se asocian a una mor-
talidad inferior a la media51, 52. 

La gammagrafía de perfusión cuantificada también se
ha utilizado para estimar la capacidad de esfuerzo post -
operatoria mediante el VO2máxppo, utilizando la misma
fórmula de Olsen et al. Bolliguer52, aplicando un algorit-
mo de valoración preoperatoria que incluye como crite-
rio de inoperabilidad un VO2máxppo inferior al 35% del
teórico o a 10 ml/kg/min, consigue obtener una mortali-
dad postoperatoria de sólo el 1,5%.
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APROXIMACIÓN AL PACIENTE DE ALTO RIESGO

La mayor parte de los autores propone una aproximación
secuencial a la evaluación funcional preoperatoria de los
candidatos a cirugía de resección pulmonar33, 38, 53. Esto
incluye, en todos los casos, partir de las pruebas más sen-
cillas, y en aquellas situaciones en las que sea preciso,
progresar hacia pruebas más sofisticadas. Se han pro-
puesto diferentes algoritmos que presentan entre sí lige-
ras modificaciones, uno de los cuales ha sido validado en
un estudio prospectivo54.

Barbera38 propone un algoritmo con tres etapas suce-
sivas (Tabla 22.4, Fig. 22.2). La primera implica la reali-
zación de una espirometría forzada, determinación de la
DLCO y una gasometría arterial en condiciones basales.
Los pacientes con FEV1 y DLCO superiores al 80% del
valor teórico podrían intervenirse de cualquier cirugía de
resección pulmonar, incluyendo neumonectomía, sin
requerir más estudios. Algunos autores sitúan este límite
para ambos parámetros en un FEV1 superior a 2 litros y/o
que tanto el FEV1 como la DLCO sean superiores al 60%
de los valores de referencia53. Aquellos con valores de
FEV1 y/o DLCO inferiores al 80% pasarían a una segunda
fase, que incluiría la realización de una gammagrafía pul-
monar de perfusión cuantificada para el cálculo del
FEV1ppo y de la DLCOppo. Los pacientes con FEV1ppo y
DLCOppo superiores al 40% del valor de referencia podrían
ser intervenidos sin más exploraciones, incluso de neu-
monectomía. Aquellos con valores del FEV1ppo y/o de la
DLCOppo inferiores al 40% pasarían a una tercera fase que
consistiría en la realización de una prueba de esfuerzo
incremental, con medición del VO2máx, gasometría arte-
rial y cálculo del VO2máxppo. En esta tercera fase las deci-
siones se tomarían de forma individualizada.

En 1999, Wyser54 publicó los resultados de un estudio
prospectivo para validar un algoritmo de evaluación fun-
cional en la cirugía de resección pulmonar. En él, a los
pacientes con valores del FEV1 y/o de la DLCO inferiores al
80% de los valores de referencia se les realizaba una prue-
ba de esfuerzo incremental para determinar el VO2máx. Si
éste era superior a 20 ml/kg/min podían tolerar cualquier
cirugía de resección. Si el VO2máx estaba entre 10 y 
20 ml/kg/min se les efectuaba un cálculo de la función pul-
monar postoperatoria. Si los valores del FEV1 y la DLCO

ppo eran inferiores al 40%, los pacientes eran considerados
inoperables, y si eran superiores al 40% se determinaba el
VO2máx. Si éste era superior a 10 ml/kg/min el paciente
podía tolerar la cirugía prevista. Con este algoritmo, la
mortalidad postoperatoria fue del 1,5% con una tasas 
de complicaciones postoperatorias del 11%, y además 
se reducía la utilización de gammagrafías de perfusión en
un 12%.

En los pacientes con cáncer de pulmón de células no
pequeñas, la cirugía es la mejor oferta de tratamiento dis-
ponible para aquellos que se encuentran en estadios rese-
cables. Antes de valorar a un paciente como inoperable,
se debe considerar una repetición de las pruebas de fun-
ción respiratoria, tras un intento de optimizar su situa-
ción con un tratamiento médico, o la realización de apro-
ximaciones quirúrgicas no convencionales. Estas últimas
alternativas incluyen la realización de resecciones meno-
res de lobectomía, la videotoracoscopia o la realización
concomitante de cirugía reductora de volumen pulmonar
en los pacientes con enfisema55, 56. 

ESTRATEGIAS PARA REDUCIR 
LAS COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS
Una vez que, mediante una historia clínica, una explora-
ción física y unas pruebas de función respiratoria, se ha
estimado el riesgo de complicaciones pulmonares en un
paciente individual, esta información debe ser utilizada
para preparar al paciente antes de la cirugía y guiar los
cuidados postoperatorios, con el objetivo de minimizar el
riesgo. La preparación perioperatoria (Tabla 22.5) que
puede considerarse como elemental y que está indicada
en toda cirugía programada incluye la total abstención
tabáquica, la movilización durante el preoperatorio y,
precozmente, en el postoperatorio, así como la anticoa-
gulación profiláctica en los pacientes de riesgo de trom-
bosis venosa, la optimización del tratamiento de la enfer-
medad pulmonar obstructiva crónica y el máximo
control de la comorbilidad presente. La intensidad de las
medidas crece a medida que lo hace la escala de riesgo de
complicaciones respiratorias del paciente. En los indivi-

Pruebas

Variables

PRIMERA

ETAPA

Espirometría   
forzada

DLCO

Gasometría 
arterial

FEV1

DLCO

PaO2, PaCO2

(reposo)

SEGUNDA

ETAPA

Gammagrafía
perfusión 
cuantificada

FEV1ppo
DLCOppo

TERCERA

ETAPA

Prueba 
de esfuerzo
incremental

VO2máx

VO2máxppo
PaO2, PaCO2

(esfuerzo)

TABLA 22.4 Etapas sucesivas en la evaluación 
funcional preoperatoria de los candidatos
a cirugía de resección pulmonar
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duos que reúnen uno o varios factores de riesgo (véase la
Tabla 22.1) se puede planificar la utilización, al menos en
el postoperatorio inmediato, de una unidad de reanima-
ción o de cuidados intensivos, para un diagnóstico y tra-
tamiento precoz de las complicaciones que surjan.

PREPARACIÓN PREOPERATORIA

Optimizar el tratamiento médico
Diversos estudios clásicos de la década de 1970 demos-
traron que en pacientes con EPOC el tratamiento de la
obstrucción al flujo aéreo mejora los resultados postope-
ratorios, disminuyendo la tasa de complicaciones a la
mitad. Es probable que en el momento actual, con fárma-
cos broncodilatadores y esteroides inhalados mucho más
eficaces y de mayor vida media, la magnitud de un ade-
cuado manejo médico obtenga resultados mejores. Un
aspecto importante, además, es que la magnitud del
beneficio es mucho mayor si se inicia antes de la cirugía
que si se espera al postoperatorio inmediato. Si el pacien-
te padece un asma bronquial y tiene datos clínicos de mal
control y/o el FEV1 es inferior al 70% del teórico o de su
mejor valor previo, puede ser recomendable utilizar una
pauta corta de esteroides sistémicos, y optimizar el trata-
miento médico con β2-agonistas de larga vida media y la
utilización de esteroides inhalados a altas dosis.

Cese del tabaquismo
Ya se ha explicado previamente el incremento de las com-
plicaciones respiratorias postoperatorias en los fumado-
res activos. Por tanto, a todos los fumadores se les debe

Espirometría + DLCO + gasometría

FEV1 y DLCO ≥ 80% ref. FEV1 y DLCO < 80% ref.

Cirugía Ambos > 40% ref.

Gammagrafía de perfusión cuantificada

% FE1ppo y % DLCOppo

Prueba de esfuerzo incremental
Uno o ambos

< 40% ref.

VO2 pico ≥ 15 ml/kg/min
VO2 pico-ppo ≥ 10 ml/kg/min
PaO2 sin cambio o descenso pequeño

VO2 pico < 15 ml/kg/min
VO2 pico-ppo < 10 ml/kg/min
PaO2 descenso importante

Riesgo elevado
Podría plantearse la cirugía

Riesgo muy elevado
¿Plantear opciones alternativas?

Figura 22.2. Algoritmo de
evaluación funcional pulmonar

preoperatoria en la cirugía de
resección pulmonar.

PREOPERATORIO

– Optimización del tratamiento broncodilatador
– Abandono del tabaquismo
– Fisioterapia

INTRAOPERATORIOS 

– Resección reducida
– Cirugía videoasistida
– Manejo anestésico

POSTOPERATORIOS 

– Control en la unidad de cuidados intensivos/intermedios
– Fisioterapia
– Control del dolor

TABLA 22.5
Factores que pueden modificar la
operabilidad en pacientes de riesgo
quirúrgico para cirugía de resección
pulmonar
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recomendar el cese del tabaquismo; el beneficio proba-
blemente no se evidencia antes de las cuatro semanas, y
probablemente es mayor si la abstinencia dura al menos
ocho semanas.

Educación del paciente
Es fundamental instruir al paciente, en el preoperatorio,
sobre las maniobras de expansión pulmonar, ya que le
serán de gran ayuda en el postoperatorio.

ESTRATEGIAS INTRAOPERATORIAS

La selección del tipo de anestesia, el bloqueo neuromus-
cular, el procedimiento quirúrgico y la duración de la
intervención afectan de forma decisiva a la incidencia y la
magnitud de las complicaciones postoperatorias.

ESTRATEGIAS POSTOPERATORIAS

Implica mantener las estrategias preoperatorias comenta-
das (tratamiento médico, cese del tabaquismo), añadien-
do otras más propias del momento postoperatorio.

Técnicas de expansión pulmonar
Uno de los mecanismos fisiopatológicos implicado en las
complicaciones pulmonares postoperatorias es la reduc-
ción de la capacidad funcional residual que acontece en el
postoperatorio inmediato. Por tanto, se ha hipotetizado
sobre qué técnicas dirigidas a incrementar los volúmenes
pulmonares pueden reducir las complicaciones. Celli et
al57 aleatorizaron a 172 pacientes a los que se les iba a rea-
lizar cirugía abdominal en cuatro ramas de tratamiento:
una rama control sin un tratamiento específico respirato-
rio, un grupo que recibió IPPB (intermittent positive pres-
sure breathing), un grupo con inspirómetro incentivado, y
un grupo sometido a fisioterapia respiratoria con ejerci-
cios de respiraciones profundas. La incidencia de compli-
caciones fue el doble (48%) en el grupo control que en el
resto, que no presentaron diferencias entre ellos (21% a
22%); sólo el grupo de IPPB presentó efectos secundarios
significativos. Estudios posteriores58 han establecido que
la fisioterapia respiratoria, el inspirómetro incentivado y
la CPAP (continuos positive airway pressure) tienen tasas
de eficacia similares, con reducciones de la tasa de com-
plicaciones a menos de la mitad, en comparación con la
realización de una intervención específica. La elección de
una u otra modalidad puede depender de los recursos dis-
ponibles y de la colaboración del paciente. 

Tratamiento del síndrome de apnea del sueño
En pacientes con síndrome de apnea obstructiva del
sueño y en tratamiento previo con CPAP nasal se debe

iniciar el tratamiento con CPAP de forma inmediata tras
la extubación59, por ser éste el momento de mayor riesgo
de generación de apneas, que incluso pueden conllevar
una nueva intubación. En pacientes con alta sospecha clí-
nica y sin un diagnóstico establecido, si es posible, debe
retrasarse la cirugía unas semanas hasta realizar el
diagnóstico e iniciar el tratamiento con CPAP, si estuvie-
ra indicado. 

Control del dolor
Es muy importante un control adecuado del dolor en el
postoperatorio, que permita una movilización precoz, y
mantenga la capacidad para toser y realizar respiraciones
profundas. Los estudios más recientes se han focalizado en
el uso de la anestesia epidural frente a intervenciones más
convencionales, como son los morfínicos sistémicos. En un
metaanálisis60 que evaluaba 65 ensayos clínicos terapéuti-
cos sobre control del dolor, la anestesia epidural redujo 
las tasas de infección pulmonar (riesgo relativo de 0,36 
[IC 95%: 0,21-0,65]) y de todas las complicaciones pulmo-
nares (riesgo relativo de 0,58 [IC 95%: 0,42-0,80]). Así
mismo, los analgésicos opioides redujeron la incidencia de
infección pulmonar (riesgo relativo de 0,53 [IC 95%: 0,18
a 0,1,53]) y de todas las complicaciones pulmonares (ries-
go relativo de 0,51 [IC 95%: 0,20-0,1,33]), aunque las dife-
rencias entre ambos tipos de tratamiento no alcanzaron sig-
nificación estadística.
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INTRODUCCIÓN
Si algo ha caracterizado la segunda mitad del siglo XX han
sido los avances tecnológicos, y la medicina no ha signifi-
cado una excepción. La anestesia ha dado un paso de
gigante gracias al mejor conocimiento de la farmacología
de los agentes anestésicos y al desarrollo de nuevos y más
precisos sistemas de monitorización. Pero justamente los
progresos respecto al sistema nervioso central (SNC) han
sido los más tardíos y en un orden cronológicamente
inverso al que dicta la lógica. Primero se dispuso de los
fármacos; a continuación, se profundizó en el conoci-
miento de su mecanismo de acción, y es en la actualidad
cuando empezamos a poder monitorizar sus efectos. En el
contexto sociosanitario actual, la introducción de cual-
quier cambio en la práctica anestésica, ya sea farmacoló-
gico o tecnológico, debe ir generalmente acompañado de
una justificación económica. Esto es difícil para los nue-
vos monitores neurológicos y quizá sea éste el motivo por
el que los progresos en este campo han sido más lentos.

La principal e inicial indicación de la monitorización
intraoperatoria del SNC era la prevención de las lesiones
de causa isquémica o mecánica, de manera que la poten-
cial disfunción neurológica se detectara en un estadio lo
más precoz posible, cuando aún fuera reversible. Pero a
raíz del empleo generalizado de los relajantes neuromus-
culares, aparecen las primeras publicaciones sobre el des-
pertar intraoperatorio, surgiendo un nuevo uso de este
tipo de monitorización: la cuantificación de la profundi-
dad anestésica. Desconocemos cuál es la incidencia real
del despertar intraoperatorio, aunque se barajan cifras en

torno al 0,2%1, 2 (cirugía electiva) probablemente subes-
timadas. Pese a que se trata de un número pequeño, sus
consecuencias, especialmente el síndrome de estrés pos-
traumático, son inaceptables para los pacientes, como lo
demuestra el aumento de demandas por este motivo que
aparece en la revisión de la base de datos de reclamacio-
nes de la Sociedad Americana de Anestesia, publicada
por Domino et al3 en 1999. 

Por otra parte, el interés creciente en optimizar la cali-
dad de la asistencia y el grado de satisfacción del pacien-
te constituyen un argumento en que fundamentar el
empleo de los monitores de «profundidad anestésica» ya
que permiten una dosificación individualizada que mejo-
ra los resultados «perianestésicos», un uso más racional
de los fármacos y en muchos casos, aunque no sea su
objetivo principal, un ahorro de los mismos, con el con-
siguiente beneficio económico. 

Los nuevos sistemas de monitorización de la profun-
didad hipnótica, que es como más correctamente debe-
rían llamarse, están divididos en dos grupos principales
según se fundamenten en la aplicación de los potenciales
evocados o del electroencefalograma (EEG). Nos vamos
a referir a estos últimos, entre los que está el índice bies-
pectral (BIS).

ELECTROENCEFALOGRAFÍA

INTRODUCCIÓN
Todas las funciones cerebrales están reguladas por una
compleja red de transmisión de información dentro del
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propio SNC y otras estructuras periféricas, tanto en sen-
tido ascendente como descendente. Este sistema de
comunicación se fundamenta a nivel celular en millones
de sinapsis que utilizan una diversidad de moléculas, lla-
madas neurotransmisores, como «mensajeros». Cuando
estos neurotransmisores liberados por una neurona inter -
accionan con receptores de la membrana de otra, cambia
la permeabilidad de ésta para los distintos iones y se
desencadena un flujo iónico que altera el equilibrio eléc-
trico. Según la naturaleza excitatoria o inhibitoria del
neurotransmisor, los cambios en el voltaje determinan
una des o hiperpolarización de la membrana. La intensa
comunicación interneuronal está mediada por estos pro-
cesos electroquímicos de las sinapsis. Éste es, de forma
muy resumida, el mecanismo de producción de los po -
tenciales de acción (Pac) y potenciales postsinápticos
(PPS) en el SNC. Estos impulsos, tomados individual-
mente, tienen una intensidad muy pequeña, pero conti-
nuamente se están produciendo multitud de sinapsis de
forma simultánea. Si consideramos la actividad eléctrica
de este conjunto, la señal producida tiene una amplitud
suficiente para ser registrada. Este registro es el EEG.

Su primera descripción se debe a Richard Caton en
1875, pero la primera aplicación en seres humanos la rea-
lizó Hans Berger en 1929 mediante la fotogalvanometría4.
Desde entonces, y especialmente en los últimos 25 años,
nuestros conocimientos sobre la génesis y la fisiología de
las ondas del EEG se han ampliado considerablemente.
Tal y como observó Gibbs5 en 1937, el EEG es sensible a
los efectos de los agentes anestésicos y de cualquier otro
factor depresor del SNC. Lo que ahora sabemos gracias a
la tomografía por emisión de positrones (PET)6 es que las
fluctuaciones en la actividad eléctrica del EEG reflejan
los cambios en el metabolismo del SNC, que a su vez se
corresponden con el estado clínico del sujeto. Del mismo
modo, para su mejor entendimiento, se han desarrollado
diversos sistemas de análisis matemático y de procesa-
miento de la señal electroencefalográfica que simplifican
su interpretación. 

Pero la realidad clínica es algo distinta. El empleo de
la electroencefalografía en anestesia es aún en nuestros
días muy restringido. Pese a que el efecto común a la ma -
yoría de los hipnóticos es una depresión generalizada,
dosis-dependiente en forma de disminución de la fre-
cuencia y aumento en la amplitud de las ondas, algunos
de ellos presentan ciertas peculiaridades. Así mismo, los
parámetros clásicamente utilizados para cuantificar la
actividad del EEG, como la frecuencia mediana (MF) o la
frecuencia espectral límite95 (SEF95) no siguen una rela-
ción lineal con la dosis de los anestésicos y sólo analizan
una parte limitada de la potencial información contenida

en el EEG. Además, los monitores de que disponíamos
adolecían de la simplicidad necesaria para su aplicación
rutinaria por profanos en la neurofisiología. Para tratar
de solventar este problema han surgido en la última déca-
da nuevos sistemas de análisis avanzado del EEG, que,
como objetivo final, transforman la información conteni-
da en el registro de las ondas en un parámetro numérico,
cuantificable y que se puede correlacionar con el estado
clínico del paciente. De entre todos ellos (Patient State
Index-PSI, SNAP, últimamente la entropía) el primero
cronológicamente y con mayor repercusión en la comu-
nidad científica es el monitor del BIS.

FUNDAMENTOS 
DEL ELECTROENCEFALOGRAMA 
El EEG es la representación gráfica continua de la activi-
dad eléctrica espontánea de la corteza cerebral. Este
registro representa el balance entre los PPS excitatorios e
inhibitorios, principalmente de las células piramidales
corticales7 con una modesta contribución de las células
gliales. La llegada continua de múltiples aferencias pro-
cedentes de la propia corteza y del tronco cerebral activa
los potenciales sinápticos transmembrana de estas célu-
las, que se suceden y propagan con gran rapidez, sin
modificar su amplitud. Los PPS se producen cuando los
neurotransmisores liberados por una neurona presinápti-
ca interaccionan con los receptores de la membrana post-
sináptica de otra neurona, produciendo una hiperpolari-
zación o una despolarización según en qué sentido varíe
su voltaje8, y son los responsables principales de la acti-
vidad del EEG. Los PPS son fenómenos focales cuya mag-
nitud depende del número de receptores postsinápticos
activados y de la distancia entre las membranas de la
sinapsis. Sin embargo, tienen una duración proporcional-
mente mayor (incluso de 10 a 30 veces superior) que los
Pac, que en cambio presentan mayor amplitud. De ahí
que el efecto sumatorio temporal y espacial de los cons-
tantes cambios de voltaje, causados por la continua llega-
da de aferencias a las neuronas piramidales, se traduzca
en las fluctuaciones características del trazado del EEG7.
El grado de sincronización de los PPS de las células pira-
midales es importante, ya que la activación de las funcio-
nes corticales superiores se relaciona con una «desincro-
nización» del trazado del EEG. Cualquier mecanismo
que deprima estas funciones, incluida la anestesia gene-
ral, produce una progresiva «sincronización» cortical9.

Sin embargo, esta explicación ya clásica del origen de
la actividad eléctrica cortical del EEG basada en la nece-
sidad de «aferencias activadoras» ha quedado algo desfa-
sada. Conocemos la existencia de un tipo especial de
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neurona con actividad intrínseca, que actúa como un
«marcapasos» neuronal dentro del córtex cerebral7. Estas
neuronas experimentan cambios cíclicos voltaje-depen-
dientes de la conductancia iónica de su membrana, que
producen variaciones en las microcorrientes extracelula-
res. Esto se traduce en la corteza cerebral en las corres-
pondientes fluctuaciones de voltaje que registra el EEG.
Estas neuronas marcapasos están ampliamente distribui-
das no sólo en la corteza, sino también en las conexiones
talamocorticales y en el núcleo reticular del tálamo; a su
vez, son el origen de la mayoría de las aferencias de las
neuronas piramidales y parece que están implicadas en
los cambios en la sincronización/desincronización de la
actividad eléctrica que regula el nivel de conciencia8.

TÉCNICAS DE REGISTRO 
DEL ELECTROENCEFALOGRAMA
El funcionamiento del monitor del EEG se basa en la medi-
ción de una diferencia de voltaje entre dos electrodos. Las
señales eléctricas que generan las ondas que vemos en el
EEG tienen una amplitud muy pequeña que oscila entre 0
y 100 μV10. Normalmente se registran mediante electrodos
dispuestos en el cuero cabelludo, por lo que están someti-
dos a una cierta distorsión debido a la influencia de los teji-
dos blandos de la superficie del cráneo, a las estructuras
óseas del mismo y al líquido cefalorraquídeo (LCR)11. Para
que la calidad de la señal sea óptima, la impedancia de los
electrodos debería estar entre 5-10 kOhms, con mínimas
variaciones entre ellos aunque puede ser algo mayor pero
sin superar los 50 kOhms. Los modernos monitores inclu-
yen en su sistema de adquisición de la señal un sistema
matemático de tratamiento de la misma que contrarresta la
atenuación por las estructuras interpuestas12. El LCR y el
cuero cabelludo transmiten mejor la señal que el cráneo,
poco conductor. Cuando la señal eléctrica atraviesa con-
juntamente todas estas capas se produce una cierta disper-
sión espacial de las diferencias regionales de voltaje. Por
ello, la actividad que registran los electrodos colocados en
la superficie de la cabeza del sujeto no corresponde sólo a la
zona inmediatamente subyacente, sino a un área mucho
más amplia.

La adquisición del EEG, tal y como estamos acostum-
brados a verla, consta de una serie de pasos, fundamen-
talmente de registro de la señal, amplificación, filtrado,
representación gráfica, y en los monitores más modernos,
análisis mediante sistemas computarizados.

La colocación de los electrodos sigue un orden esta-
blecido e internacionalmente aceptado, que se denomina
sistema 10/2013, 14, basado en una serie de meridianos que
cruzan la cabeza en unos puntos anatómicos concretos:

nasion, inion y los tragos auriculares izquierdo y de-
recho. Las distancias entre los electrodos son un 10-20%
de la circunferencia craneal del paciente14. La posición de
cada electrodo se identifica mediante una letra, que
corresponde a la inicial del área en que se encuentran 
(T: temporal, P: parietal, F: frontal, O: occipital, C: cen-
tral)15 y un número impar en el lado izquierdo del cráneo
y par en el lado derecho, que aumenta a medida que se
aleja de la línea media. Los electrodos situados sobre la
línea media se denominan con la letra Z. Para el registro
del EEG continuo se emplean generalmente 8 o 16 pares
de electrodos (8 canales en cada hemisferio).

El cuerpo humano actúa como si se tratara de una
antena conductora frente a las señales eléctricas que lo
rodean y que hay que eliminar. El voltaje neto que refleja
el EEG mide la diferencia de potencial entre dos electro-
dos craneales de signo opuesto (�) y (–) e impedancia
teóricamente igual, que están sometidos, a su vez, a este
tipo de contaminación. Por eso se emplea un tercer elec-
trodo neutro de referencia y se comparan las diferencias
de voltaje entre los electrodos (�) y (–), (�) y «referen-
cia» y (–) y «referencia». El electrodo de referencia se
comporta igual en estas dos últimas señales, anulándolas.
Los artefactos que llegan acoplados a los dos electrodos
(�) y (–) se rechazan. 

La configuración del montaje de los electrodos puede
hacerse de dos formas, según cómo los coloquemos para
hacer las mediciones: referencial o bipolar. En un monta-
je referencial todos los electrodos tienen la misma refe-
rencia (p. ej., Cz). En cambio, en el montaje bipolar cada
canal tiene su propia referencia.

Los electrodos están formados por un disco adhesivo
de 3-5 mm con una parte metálica que puede ser de oro
(en sus inicios), plata (lo más frecuente), platino o
estaño. Se aplican a la superficie, adecuadamente prepa-
rada para disminuir la impedancia eléctrica, mediante un
gel conductor. En la cirugía de la epilepsia o en la resec-
ción de tumores con una localización anatómica com-
prometida, se emplea el electrocorticograma (ECoG) y
en lugar de electrodos se aplican directamente sobre la
superficie cortical pequeñas mechas de algodón empapa-
das de una solución isotónica10.

La señal recogida tiene una amplitud muy pequeña y
debe ser amplificada aproximadamente por 100.000.
A continuación, se inicia un proceso de filtrado para lim piar-
la de artefactos externos o de otros fenómenos eléc tricos
contaminantes del propio paciente, como el electrocardio-
grama (ECG), el electromiograma (EMG) y el elec tro -
oculograma (EOG). Estos filtros discriminan las fre cuencias
< 0,5 Hz o > 30 Hz16. Las interferencias producidas por el
EMG suelen ser la fuente de error más frecuente, especial-
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mente en pacientes despiertos o con grados superficiales de
sedación. La mayoría de la actividad del EMG se encuentra
en un rango de frecuencia situado entre 30-60 Hz17, supe-
rior al del EEG, por lo que es rechazada por el monitor. 

INTERPRETACIÓN DE LA ACTIVIDAD
RECOGIDA: RITMOS
ELECTROENCEFALOGRÁFICOS
En las Figuras 23.1 a la 23.6 puede observarse la activi-
dad recogida en varios EEG.

Una vez que la señal ha sido depurada se representa
gráficamente en forma de una serie de ondas, de manera

que el eje vertical refleja la amplitud (μV) y el eje hori-
zontal el tiempo (s). La velocidad de registro sobre el
papel puede ser de 15 o de 30 mm/s (lo más habitual).

Toda onda sinusoidal se caracteriza por tres pará-
metros18: 

1. Amplitud: altura de onda o la mitad de la distancia
entre dos picos de la onda. Se mide en μV.

2. Frecuencia: número de ondas por unidad de tiempo
(segundos). Se mide en ciclos/s o Hz.

3. Ángulo de fase: proporción de una circunferencia com-
pleta que el sinusoide se desplaza en el tiempo respec-
to al punto de inicio de dicha onda. También puede

Figura 23.1. EEG normal: alfa posterior,
beta anterior.

Figura 23.2. EEG normal: 
beta generalizado.
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Figura 23.3. Enlentecimiento difuso.
Predominio theta.

Figura 23.4. Enlentecimiento difuso.
Brote delta.

definirse como el ángulo que forma el punto de co -
mienzo de la onda con la línea isoeléctrica. Se mide en
grados (0-360º).

Además, en la interpretación de la actividad del EEG
hay que considerar otras características, como son las
siguientes16:

• Duración: tiempo que se mantiene el trazado de la onda.
• Localización: el análisis bilateral de múltiples canales

del EEG permite discriminar si una determinada activi-
dad eléctrica tiene origen focalizado o generalizado en
la corteza cerebral.

• Regularidad y ritmicidad.
• Reactividad a estímulos sensoriales.
• Simetría o asimetría.

Atendiendo a todo lo anterior, en un sujeto normal se
reconocen cuatro tipos de patrones o ritmos, cada uno
correspondiente a un intervalo de frecuencias y que se
correlacionan con determinados estados clínicos y situa-
ciones patológicas. En su conjunto cubren toda la banda
de posibles frecuencias del EEG. Su amplitud y frecuen-
cia son inversamente proporcionales, de manera que, a
medida que pasamos a un trazado más lento, aumenta el
tamaño de las ondas8: 
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• Ondas β: comprende la actividad para frecuencias
mayores de 13 Hz. Son ondas de pequeño voltaje y a su
vez pueden subdividirse en β1 (13-30 Hz) y β2 (30 a
50 Hz). Aparecen en sujetos despiertos, con los ojos
abiertos, en situación de alerta o realizando alguna tarea
que implique las funciones superiores. 

• Ondas α: 7-13 Hz y dominante en la corteza occipital.
Es característica de sujetos despiertos pero con los ojos
cerrados. 

• Ondas θ: 3,5-7 Hz. Corresponde a una situación de cier-
ta depresión cortical, como la que se da en un sujeto
somnoliento.

• Ondas δ: 0,5-3,5 Hz. Implica una disminución impor-
tante de la función cortical. En sujetos normales apare-
ce durante el sueño profundo, y caracteriza la fase de
sueño de ondas lentas.

El término activación define la transición de la activi-
dad basal de un sujeto a ritmos rápidos β, mientras que
depresión se refiere a todo lo contrario, es decir, a un pre-
dominio de ritmos lentos θ y δ por disminución de las fun-
ciones corticales. En un sujeto normal despierto se obser-
va un predominio de los ritmos rápidos α y β con sólo un
5-10% de las ondas en las bandas de frecuencia lenta.

Figura 23.5. Enlentecimiento difuso.
Predominio delta. Ondas trifásicas.
Encefalopatía metabólica.

Figura 23.6. Aplanamiento difuso. Voltaje
muy reducido.
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Pero en el registro electroencefalográfico continuo,
además de estos cuatro patrones, se han descrito una
serie de ondas con una morfología y una significación clí-
nica especiales. Las más importantes son las siguientes: 

• Complejos K: onda transitoria con un componente ini-
cial de gran amplitud, seguido por un período aproxi-
mado de 2 segundos de actividad de alta frecuencia.
Aparecen espontáneamente o tras un estímulo durante
el sueño fisiológico. También se han observado en fases
superficiales de la anestesia, tras la aplicación de un
estímulo auditivo19. 

• Puntas: onda transitoria que destaca de la actividad 
precedente y que tiene una duración igual o menor de
1/12 segundos (entre 20 y 70 ms).

•Complejos punta-onda: complejos formados por dos on das
con una duración de • 1/12 s la primera y 1/5-1/2 s la
segunda.

•Brotes o paroxismos: grupos de ondas que aparecen y
desaparecen bruscamente, con una morfología, frecuen-
cia o amplitud claramente distinta de la actividad prece-
dente. Los más conocidos son los brotes de supresión en
los que se alternan períodos de actividad eléctrica de
gran amplitud (entre 8-12 Hz) con otros > 0,5 segundos
durante los cuales el voltaje no excede de ± 5 mV, que se
consideran de silencio eléctrico. Indican una disminu-
ción importante de la actividad metabólica cerebral y su
significado depende de las circunstancias clínicas.
Pueden aparecer como consecuencia de una dosis eleva-
da de un anestésico o en el contexto de una isquemia
cerebral o de un traumatismo craneal. En estas últimas
circunstancias indican mal pronóstico. Un ejemplo del
primer caso es la titulación de los barbitúricos para
inducir un coma terapéutico para protección cerebral. 

• Ritmo μ/rolándico: ondas de 7 a 11 Hz, relacionadas con
una actividad cognitiva o con una intencionalidad de
movimiento del sujeto. Comparten frecuencia con el
ritmo α, del que se distinguen por su localización más
rostral en el córtex. El ritmo α se atenúa al abrir los
ojos, mientras que el μ disminuye con movimientos
voluntarios contralaterales de la extremidad20.

•Ondas λ: ondas afiladas de signo (�) y localización occi-
pital, relacionadas con movimientos oculares.

• Spindle: ondas de, aproximadamente, 50 μV de ampli-
tud y frecuencia de 14 Hz, originadas en la región fron-
tocentral durante el sueño.

Se ha investigado mucho para esclarecer el origen de
la actividad rítmica del EEG tipificada en las cuatro ban-
das de frecuencia. Estas fluctuaciones de voltaje podrían
estar reguladas anatómicamente por complejos sistemas

homeostáticos en los que participan el tronco cerebral y
áreas de procesamiento cortical de alta densidad neuro-
nal8, 21. La mayoría de los neurotransmisores del SNC que
conocemos estarían involucrados en mayor o menor
medida en esta regulación22. Sabemos también que hay
descritos al menos dos «marcapasos» generadores del
ritmo α, uno en las neuronas talamocorticales, que se
proyectan por toda la corteza, y otro en la propia corteza
cerebral8, principalmente occipital. Por su parte, el nú -
cleo talámico reticular, al utilizar al ácido γ-aminobutirí-
co (GABA), que sabemos que es el principal neurotrans-
misor inhibitorio, es capaz de hiperpolarizar las neuronas
talamocorticales y enlentecer su actividad eléctrica α. La
vía hipocampo-septo-corteza es una fuente de la activi-
dad θ, mientras que la δ podría originarse en neuronas
oscilatorias talámicas y en las capas más profundas de la
corteza8. En los sujetos despiertos esta actividad δ está
inhibida en el tálamo por eferencias del sistema reticular
activador ascendente23. En modelos experimentales de
hipoxia cerebral en perros se han caracterizado dos tipos
de actividad δ: polimorfa, que depende de la perturbación
de las relaciones corticotalámicas, y monomorfa, genera-
da en mayor medida por mecanismos subcorticales24. La
banda β se debe a la actividad de conexiones corticocor-
ticales y talamocorticales implicadas en el procesamiento
de información por el SNC, y en el sujeto en situación de
alerta se localiza sobre todo a nivel frontal8.

Diversos estudios clínicos intentan correlacionar los
tipos de lentificación del EEG con los distintos procesos
patológicos causales. Las lesiones que afectan exclusiva-
mente a la sustancia gris cerebral no producen ondas len-
tas en el EEG, mientras que las lesiones de la sustancia
blanca y las talámicas originan distintos ritmos δ25. El
origen de esta actividad lenta podría estar en la desafe-
rentación de las neuronas corticales.

CÓMO SE INTERPRETA TODA 
LA INFORMACIÓN 
DEL ELECTROENCEFALOGRAMA
EN EL CURSO DE UNA ANESTESIA
La mayoría de los agentes anestésicos producen cambios
similares en el EEG a medida que se aumenta la dosis y se
profundiza la anestesia. Con la inducción, primero desa-
parece la actividad α y aparece un ritmo β de activación
con paroxismos, que coincide con una fase inicial excita-
toria de sedación o hipnosis superficial. La activación
electroencefalográfica que aparece a concentraciones
subanestésicas es uno de los motivos que limita la utilidad
del EEG como monitor de la profundidad de la hipnosis.
Además, el origen principal de esta actividad β, de predo-
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minio frontal en el sujeto despierto, sufre una serie de
cambios. Se desplaza hacia zonas más posteriores, luego
se generaliza prácticamente por toda la corteza, para vol-
ver a adoptar una localización frontal26. Después desapa-
rece, el trazado se enlentece progresivamente y aumenta
la amplitud de las ondas con la aparición de ritmos θ y δ
propios de la anestesia profunda. Cuando se produce clí-
nicamente la pérdida de conciencia, la máxima amplitud
del EEG se localiza en las regiones anteriores. Este fenó-
meno se conoce como anteriorización/frontalización del
estado anestésico27. Si continuásemos aumentando la
dosis, aparecería un patrón de brotes de supresión que
precede a la línea isoeléctrica. En ocasiones podemos
observar estos brotes de supresión tras la administración
rápida de un bolo de un hipnótico. La severa disminución
del metabolismo cerebral inducida por la administración
de dosis altas de anestésicos (que se corresponde con la
actividad isoeléctrica del EEG) no altera la capacidad de
autorregulación de la presión cerebral ni la reactividad
ante cambios de la PaCO2 en sujetos sanos.

El enlentecimiento del EEG es un efecto muy sensi-
ble, pero nada específico28, que refleja una depresión de
la actividad cortical por muy diversos motivos. Factores
como la hipoxia, la hipoglucemia, la hipotermia, la hipo-
tensión, la hipoventilación, la edad 29, etc., también indu-
cen una disminución de la frecuencia y amplitud de las
ondas30. Por eso, tanto la anestesia profunda como la
isquemia cerebral pueden producir cambios similares en
el EEG, difíciles de distinguir fuera del contexto clínico.
La hiperventilación, por el contrario, puede aumentar la
amplitud de las ondas y se emplea para la estimulación y
el diagnóstico de focos epileptógenos31. 

En la práctica clínica de la anestesia hay dos factores
que modifican el comportamiento electroencefalográfico
que hemos descrito de forma general para todos los
anestésicos. En primer lugar, están los estímulos nocivos,
dolorosos, que tienen un efecto «activador» cerebral32;
así, en cada momento lo que realmente refleja el EEG es
el balance entre esta activación, que tendería a superfi-
cializar el registro, y el efecto depresor de los anestésicos,
que lo enlentecería. Pero este fenómeno de activación no
es específico. Coincide temporalmente con la estimula-
ción quirúrgica, pero no mide el grado de dolor y desapa-
rece cuando cesa la aplicación del estímulo. Este patrón,
aunque con características similares, tampoco es super-
ponible al despertar intraoperatorio que se asocia con la
persistencia o aparición de procesos cognitivos durante
la anestesia. El segundo factor es el hecho de que cada
anestésico considerado individualmente tiene unas cier-
tas características electroencefalográficas definidas, como
ya observaron Clark y Rosner (1973)33, 34.

ANESTÉSICOS INTRAVENOSOS

Los barbitúricos, el etomidate y el propofol presentan un
comportamiento bastante similar, que se ajusta al patrón
general antes descrito, con algunas peculiaridades típicas. 

Barbitúricos
Se toman como modelo para compararlos con los demás
agentes intravenosos. Actúan a todos los niveles del neu-
roeje. Al inicio de su administración aparece una activi-
dad rápida (20-25 Hz) de voltaje intermedio, coinciden-
te con la activación electroencefalográfica de la anestesia
superficial. A medida que aumenta la dosis, el trazado se
enlentece, aparecen ondas δ polimórficas y, finalmente,
brotes de supresión que preceden al silencio eléctrico10.

Propofol
Algunos estudios describen la posibilidad de la aparición
de convulsiones generalizadas con el propofol35, pero
otros no consideran estos movimientos musculares, de
tipo distónico, realmente como un fenómeno epiléptico y
no lo asocian con actividad convulsiva en el EEG, sino
con un proceso de origen subcortical36. 

Etomidate
Algo parecido ocurre durante la inducción con etomida-
te. Aparecen movimientos mioclónicos de las extremida-
des, que no se correlacionan con actividad epiléptica37.

Benzodiazepinas
Interfieren en la función de la sustancia reticular activa-
dora y las estructuras límbicas y deprimen los reflejos
multisinápticos. La inducción con benzodiazepinas pro-
duce el cambio de un patrón irregular de pequeño volta-
je y rápido (10-16 Hz) a otro de baja frecuencia (3-5 Hz)
y gran amplitud, en el que no suelen aparecer brotes de
supresión, incluso a dosis altas38.

Opiáceos
Los opiáceos no se utilizan prácticamente como inducto-
res, a excepción quizá de circunstancias urgentes con
severa inestabilidad hemodinámica. Actúan de forma
diferente sobre el EEG, produciendo un progresivo
enlentecimiento con la aparición difusa predominante de
ondas θ y δ, que tienden a hacerse sincrónicas. Presentan
un efecto techo de forma que para una dosis determinada
para cada opiáceo, el EEG se estabiliza y no aumenta la
profundidad anestésica39. Tampoco en este caso aparecen
brotes de supresión. Se ha descrito la aparición de activi-
dad epileptiforme tras altas dosis de opiáceos, en concre-
to de fentanilo, pero sólo en estudios experimentales en
animales40. 
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Ketamina
Los efectos electroencefalográficos de la ketamina se
parecen algo a los de los opiáceos. En cerebros normales
induce una actividad θ que se puede alternar con otra α
lenta. Sobre este patrón ocasionalmente puede aparecer
otro de alta frecuencia41, parecido al de un EEG activado,
debido a fenómenos irritativos a nivel cortical42. En cam-
bio, en pacientes epilépticos puede inducir la aparición
de convulsiones43. 

ANESTÉSICOS HALOGENADOS

Los agentes halogenados deprimen la actividad del EEG
de forma dosis-dependiente. Existe una buena correla-
ción para las dosis medias-altas (> 1,3 CAM = DE95) y su
correspondiente registro electroencefalográfico44. A con-
centraciones subanestésicas (< 1 CAM) inducen una
activación del EEG que desaparece al aumentar la dosis,
dando paso a un enlentecimiento progresivo. A 1 CAM
predominan las ondas de frecuencia 1 Hz con halotano,
de 4-8 Hz con isoflurano y sevoflurano, y de 7-14 Hz con
enflurano. Con el desflurano predominan los ritmos δ y
β hasta la aparición de brotes de supresión, que pueden
alternar con puntas de onda (más típico del isoflurano)
hasta alcanzar el silencio eléctrico33, 45-47. Con algunos
agentes halogenados, especialmente con el enflurano, se
ha descrito la aparición de fenómenos de tipo epiléptico
favorecidos por la hipocarbia33. En cambio, con el halo-
tano y el desflurano esto es extremadamente infrecuen-
te. Cuando se emplea halotano, tanto la actividad epilép-
tica como los brotes de supresión o el cese total de la
actividad eléctrica sólo se ven a dosis muy altas (> 4
CAM) que no se emplean en la clínica. Con isoflurano y
sevoflurano la actividad se hace isoeléctrica con dosis en
torno a 2 CAM. Las propiedades epileptiformes del sevo-
flurano (el halogenado de uso más extendido en la actua-
lidad) están siendo últimamente revaluadas. En con-
diciones controladas y en ausencia de otros factores
pre cipitantes de convulsiones, se ha observado la apari-
ción de actividad epiléptica en el EEG de pacientes sanos
anestesiados con sevoflurano a una concentración de 
2 CAM48. Ya se había publicado este fenómeno con ante-
rioridad pero siempre en pacientes con historia conoci-
da de epilepsia. En estos casos, tal y como se ha compro-
bado mediante la PET, la actividad me tabólica cerebral
experimenta cambios similares a los que se describen
durante las crisis de pacientes epilépticos, esto es, un
aumento del flujo sanguíneo cerebral (FSC) y del meta-
bolismo regional en el área del foco epiléptico durante la
crisis que disminuye en los períodos intercríticos. No

hay manifestaciones clínicas neurológicas evidentes por-
que en este estudio los pacientes estaban bajo la acción
de relajantes musculares no despolarizantes (rocuro-
nio). La implicación clínica de estos hallazgos es aún
incierta debido a que este fenómeno se induce en ausen-
cia completa de estimulación quirúrgica, es limitado en
el tiempo y no ha producido secuelas en ninguno de los
casos publicados.

ÓXIDO NITROSO

Mención aparte merece el óxido nitroso (N2O), segura-
mente el agente inhalatorio más empleado pese a su limi-
tada potencia anestésica. Su CAM en humanos es de 105 a
110%49 a 1 atmósfera, lo que impide que pueda utilizarse
solo y que precise combinarse con otros agentes más
potentes. Sus efectos sobre el EEG han sido extensamente
estudiados50 y se han ampliado con recientes descubri-
mientos que ayudan a esclarecer algunos fenómenos
paradójicos y de disociación entre el registro electroence-
falográfico y la clínica. Cuando se emplea solo, produce
una disminución en amplitud y frecuencia en el ritmo α y
una activación β51, 52. Parece que la desaparición de la acti-
vidad α coincide con la pérdida del nivel de conciencia en
estudios en voluntarios. Coincidiendo, tanto con el inicio
como con el cese de su administración, se observa transi-
toriamente una actividad δ, continuada, de gran amplitud,
que tras un período es sustituida por un ritmo β. En estu-
dios recientes también se ha observado una actividad
paroxística δ de alto voltaje en pacientes con un nivel
anestésico relativamente bajo y a los que se les aplica un
estímulo nocivo intenso. Este último fenómeno se deno-
mina despertar paradójico o fenómeno δ paradójico53. En
ambos casos se desconoce cuál es el mecanismo fisiológi-
co subyacente, aunque se especula con varias teorías.
Respecto al despertar paradójico, recientes estudios afir-
man que podría deberse a un bloqueo funcional del siste-
ma reticular activador ascendente por efecto de los anesté-
sicos54. En relación al N2O, la hipótesis actualmente más
aceptada es la propuesta por Rampil et al55, que defienden
que el N2O posee acciones conjuntas excitatorias e inhibi-
torias en el SNC. Aquellos mecanismos en los que partici-
pa el N2O y que conducen a una activación del EEG son
más potentes, pero tienen un perfil farmacodinámico de
menor duración que los que producen un enlentecimien-
to del EEG. Estas acciones explicarían el comportamiento
de otros monitores de profundidad hipnótica (como el
BIS) ante el N2O, que veremos más adelante.

Cuando se emplea el N2O juntamente con otros hipnó-
ticos, sus efectos son aditivos, disminuyendo la CAM.
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FACTORES QUE LIMITAN EL EMPLEO 
DEL ELECTROENCEFALOGRAMA COMO
MONITOR DE PROFUNDIDAD ANESTÉSICA
Como la actividad eléctrica depende del estado metabóli-
co cerebral, el EEG se puede emplear para monitorizar su
integridad funcional. Pero como ya hemos visto, muchas
de las alteraciones que se registran en el EEG carecen de
especificidad y no se deben exclusivamente a un único
mecanismo causal. Además, el empleo del EEG continuo
implica una constante observación que interfiere con las
demás labores inherentes al desarrollo de una correcta
anestesia. Se precisa un nivel de especialización que
supera las capacidades habituales del anestesista, por lo
que se requiere la presencia de un neurofisiólogo prepa-
rado para su correcta interpretación. 

El comportamiento electroencefalográfico de los dis-
tintos anestésicos, tanto en el EEG continuo como en los
sistemas básicos de análisis del mismo, depende en gran
medida de cuál sea el agente empleado56. Los patrones
típicos descritos son válidos sólo cuando se emplea un
agente único y a concentraciones estables. Pero, obvia-
mente, esta circunstancia no se da en la práctica clínica,
en que se utilizan distintas combinaciones de varios
agentes que se modifican en el transcurso de la anestesia
para adecuarlas al grado de estimulación, a las caracterís-
ticas del paciente y a su situación hemodinámica. Pese a
que se han desarrollado varios parámetros a partir del
análisis del EEG procesado, como ahora veremos, tam-
bién dependen de las combinaciones específicas de los
agentes anestésicos y no se relacionan directamente, en
cualquier situación ni con la concentración del fármaco
ni con el efecto clínico observado57.

USOS CLÍNICOS ACTUALES 
DEL ELECTROENCEFALOGRAMA 
EN ANESTESIA Y CUIDADOS CRÍTICOS

MONITORIZACIÓN INTRAOPERATORIA10

Endarterectomía carotídea con anestesia
general58

La actividad eléctrica es una manifestación del metabolis-
mo cerebral, que depende sobre todo del flujo sanguíneo en
el SNC. En situaciones de alteración de la autorregulación
vascular cerebral, el FSC está determinado fundamental-
mente por la presión de la perfusión. En estas cirugías,
cuando no se pueden emplear técnicas anestésicas regiona-
les y la función neurológica del paciente no puede ser eva-
luada, el EEG puede ayudar a diagnosticar aquellas situa-

ciones de compromiso isquémico antes de que se vuel -
van irreversibles y a determinar cuándo hay que aplicar
un shunt al clampaje de la arteria carótida interna59.
Cuando el flujo sanguíneo cerebral regional cae por debajo
de 15 ml/100 g/min aparecen alteraciones en el EEG en
forma de enlentecimiento y disminución de la amplitud. Si
es menor de 10 ml/100 g/min los cambios se precipitan.
Cuando las alteraciones del EEG persisten y no mejoran,
pueden indicar déficit neurológicos establecidos. Aun así,
dadas las limitaciones del EEG y la dificultad de distinguir
los efectos causados por la acción de los anestésicos de los
inducidos por otros factores como la hipoxia o la isquemia,
hay numerosos estudios tanto a favor como en contra del
empleo del EEG en este tipo de cirugía. Muchos lo hacen
comparándolo con la medición de flujo mediante el
Doppler y con la presión de oclusión.

Cirugía cardíaca
Podría ser útil en algunos casos especiales, como la para-
da circulatoria. Sin embargo, hay que señalar que tanto la
hipotermia como el empleo de los sistemas de circulación
extracorpórea artefactan y dificultan la interpretación del
EEG28. 

Neurocirugía60

Especialmente en la cirugía de la epilepsia (ECoG) y en aque-
llas circunstancias con un riesgo elevado de insulto isqué-
mico cerebral, como en la resección de ciertos aneurismas.

UNIDADES DE CUIDADOS CRÍTICOS60

Se emplean para la dosificación de barbitúricos cuando
está indicada la inducción de un coma mediante estos
agentes para disminuir en lo posible los requerimientos
metabólicos del SNC. También se utilizan para monitori-
zar la actividad eléctrica cerebral en estatus epilépticos, en
los casos de convulsiones subclínicas61 y en otras pato-
logías neurológicas que presentan patrones electroencefa-
lográficos característicos (enfermedad de Creutzfeldt-
Jakob, encefalitis herpética, panencefalitis esclerosante
subaguda), en el diagnóstico de la muerte cerebral y para la
detección precoz de fenómenos isquémicos como el vaso-
espasmo secundario en la hemorragia subaracnoidea
(HSA) o en la hipertensión intracraneal tras un traumatis-
mo craneoencefálico (TCE)16. 

SISTEMAS DE ANÁLISIS Y CUANTIFICACIÓN
DEL ELECTROENCEFALOGRAMA
El registro del EEG a tiempo real presenta grandes limi-
taciones, pues carece de un patrón reproducible y no per-
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mite cuantificar ni comparar los cambios que sufre por
efecto de diversos factores externos o del propio pacien-
te. Con el fin de superar estos problemas y mejorar la
calidad y el rendimiento se han ido desarrollando siste-
mas de análisis y medición de la señal del EEG cada vez
más sofisticados y eficaces que permiten obtener una
serie de parámetros mensurables que se correlacionan
con las condiciones fisiológicas y farmacológicas de cada
momento.

Como paso previo, la señal se registra, se amplifica y
se filtra para desechar los artefactos y eliminar toda la
información no relevante que pueda alterar la monitori-
zación. Este proceso ya ha sido comentado anteriormen-
te. A continuación, la señal analógica se digitaliza. Esto
se consigue sustituyendo el registro de la onda por una
sucesión de puntos lo suficientemente próximos para
reproducir fielmente la señal. Para ello, el trazado se
muestrea a intervalos regulares y lo más pequeños posi-
ble (frecuencia de muestreo: n.º muestras/s = Hz) y el
valor del voltaje medido cada cierto tiempo se almacena
en forma de número. Para evitar la pérdida de informa-
ción, la frecuencia de muestreo debe ser al menos del
doble de la frecuencia mayor contenida en la señal analó-
gica62. Las más empleadas son 200 y 250 Hz. Esta con-
versión hace que una onda que varíe de forma continua
en el tiempo se transforme y se exprese en forma de una
serie limitada de pares de datos. El EEG registrado digi-
talmente es una señal discreta en el tiempo. Dado que
someter todo el registro simultáneamente a esta transfor-
mación sería muy complicado, lo que se hace es dividir el
trazado EEG en pequeños períodos y digitalizar y anali-
zar cada uno de ellos, para posteriormente interpretar los
resultados de forma integral. Estos segmentos se deno-
minan epochs y su longitud varía entre 1 y 4 segundos (lo
más habitual es que se analicen fragmentos de 2 segun-
dos). Éstas son las unidades básicas con las que trabajan
los sistemas de análisis. 

Una vez obtenidos los elementos a analizar, podemos
procesarlos atendiendo al tiempo o a la frecuencia, o
mediante el análisis biespectral. 

ANÁLISIS CON MÉTODOS DE DOMINIO DE TIEMPO

El análisis de los cambios de voltaje del EEG en el tiem-
po permite obtener dos tipos de parámetros, según si se
emplean métodos estadísticos o mediciones basadas en la
morfología de las ondas.

Métodos de cálculo estadístico
Principalmente se refiere a la representación paramétrica
del EEG, de manera que un cierto número de parámetros

resuman determinadas propiedades estadísticas de una
sección del EEG analizado62. Esto teóricamente permitiría
reducir el número de datos con que se trabaja. Pensemos
que 4 segundos de registro de un trazado de EEG, digita-
lizado con una frecuencia de muestreo de 200 Hz nos pro-
porcionan 800 datos numéricos. El problema es que el
EEG no es una señal estacionaria: sus propiedades varían
en el tiempo. Por ello estos métodos tienen poca aplica-
ción práctica y han sido desplazados por el análisis espec-
tral, que presenta una mejor correlación clínica. Entre
ellos destacan los siguientes63: 

• Amplitud media de la señal por unidad de tiempo (s).
• Potencia digital total (digital total power TP): sumatorio

del cuadrado de todos los valores de voltaje de todas las
muestras tomadas de un epoch. Analiza las variaciones
de la amplitud2 a lo largo del tiempo.

• Frecuencia de corte cero/cruce de la línea de voltaje cero
(Zero Crossing Frequency ZXF)62: estimación de la me dia
del número de veces por segundo que el EEG, represen-
tada su amplitud en μV, cruza la línea de voltaje cero o
línea isoeléctrica. Dos cruces consecutivos de esta línea
definen la duración de una onda, que determina su fre-
cuencia. Así se puede construir un histograma con las
duraciones de las ondas para una sección determinada
del EEG y determinar cuáles son las más frecuentes, que
serían las frecuencias dominantes en el fragmento ana-
lizado. El problema es que no todas las ondas necesaria-
mente cortan la línea isoeléctrica. Si esto sucede con
muchas de ellas, se pierde gran parte de la información.

•Análisis aperiódico: complejo método matemático que se
empezó a aplicar para medir la actividad rítmica del EEG
en las décadas de 1960 y 1970. El EEG no es una señal
periódica; por lo tanto, no se repite de forma idéntica
indefinidamente. Incluso se desarrolló un monitor de la
actividad cerebral basado principalmente en el análisis
aperiódico: el Lifescan® (Neurometrics)64 que se empleó
para cuantificar la profundidad anestésica. Pero tras
unos resultados iniciales prometedores surgieron discre-
pancias (influencia de la edad, por ejemplo)65 y el moni-
tor se relegó de la práctica clínica.

Mediciones fundamentadas en la morfología
de las ondas

Cualquier electrofisiólogo entrenado es capaz de apreciar
la aparición en el EEG de determinadas ondas de morfo-
logía y características clínicas especiales (véase el aparta-
do sobre la clasificación de la actividad del EEG), pero su
cuantificación o el análisis de su distribución topográfica
precisa de sistemas computarizados. Dentro de estas
ondas especiales destacan los brotes de supresión, que se
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pueden cuantificar mediante diversos índices, aunque el
más empleado es la tasa de brotes de supresión.

Tasa de brotes de supresión (Burst Supresion Rate,
BSR). Ya hemos hablado anteriormente de los brotes de
supresión y de su significación según las circunstancias clí-
nicas. Pueden aparecer tras la administración de altas dosis
de gran variedad de anestésicos. Fuera de estas circunstan-
cias su aparición indica un «sufrimiento» neuronal global y
difuso, la mayoría de las veces en relación con la hipoxia,
aunque también aparecen en encefalopatías difusas severas
(p. ej., tras intoxicación por drogas). La BSR es un paráme-
tro que se ha incorporado en la mayoría de los monitores de
profundidad hipnótica. Mide el porcentaje de la duración
de un epoch (o mejor dicho, de su longitud expresada en
segundos) en que el EEG está suprimido. Para calcularlo
necesita analizar un período de registro suficientemente
largo de al menos 15 epochs. 

ANÁLISIS CON MÉTODOS DE DOMINIO 
DE FRECUENCIA. ANÁLISIS ESPECTRAL

Analizan la actividad de la señal (amplitud o potencia) en
función de la frecuencia. 

Espectro de potencia (Power Spectrum, PS)
La monitorización del EEG a tiempo real proporciona un
registro de ondas de aspecto caótico, que carece de un
patrón reproducible. Según el teorema de Fourier cual-
quier onda compleja puede ser considerada como la
suma de las ondas sinusales de diferente frecuencia que la
integran, cada una de ellas con una amplitud determina-
da y con distintas relaciones de fase entre ellas. El proce-
so matemático que permite este análisis es la transforma-
ción rápida de Fourier (TRF)66. La función de tiempo x (t)
se convierte en X (f) que engloba todas las ondas sinusa-
les, cada una de distinta frecuencia, que componen la
señal compleja original. El conjunto de ondas simples
que forman una señal se denomina espectro de la señal.
En principio, el teorema de Fourier sólo es aplicable a las
señales periódicas y el EEG sabemos que no lo es. Sin
embargo, una señal aperiódica se puede convertir en
periódica fragmentándola para su estudio en secciones de
duración definida y suponiendo que la señal se repite
indefinidamente en el tramo estudiado fuera del tramo
escogido67. Estas secciones son los epochs. El análisis del
EEG mediante el método de la TRF genera un espectro
en el que se representan las variaciones de la amplitud de
cada onda a lo largo del tiempo, en función de su fre-
cuencia. Cuando los valores de la amplitud (μV) se ele-
van al cuadrado, se obtiene un nuevo parámetro, la poten-

cia (μV2), por lo que hablamos del espectro de potencia del
EEG, que se expresa en μV2/Hz. El espectro de potencia
es el conjunto de la suma de las potencias de todas y cada
una de las ondas sinusoidales obtenidas en una serie de
Fourier de la fragmentación del trazado del EEG68. Vien -
do cómo varía el espectro en cada epoch, se puede valo-
rar la tendencia de las alteraciones secundarias, por ejem-
plo, a la administración de un hipnótico, y cómo cambia
la distribución de la actividad del EEG en términos abso-
lutos y de unas frecuencias hacia otras menores. 

Este conjunto de datos produce una matriz espectral
(Spectral Array, SA), que refleja la evolución temporal de
los cambios de potencia en función de la frecuencia. La
SA se puede representar gráficamente con la frecuencia
en el eje de abscisas y el tiempo en el de ordenadas, de
dos formas15: 

• Matriz espectral comprimida (Compressed Spectral Array,
CSA): los datos se presentan de forma cuasitridimensio-
nal mediante una línea curva de forma que su altura (eje
vertical) en cada frecuencia determinada es proporcional
a su potencia. 

• Matriz espectral de densidad (Density Spectral Array, DSA):
representación bidimensional en la que la distribución de
la potencia se representa mediante una escala de densidad
de puntos o de color. 

El EEG es una señal continua, no estacionaria, puesto
que su probabilidad no permanece estable en el tiempo.
Pero se puede superar este inconveniente considerándolo
una señal cuasiestacionaria, gracias a la forma en que 
se fragmenta para su análisis. Al dividir el registro en
epochs de duración finita, se supone que la probabilidad
permanece estable en cada uno de ellos. Pues bien, si con-
sideramos el EEG cuasiestacionario podemos ver si presen-
ta ritmicidad, que viene definida por la aparición en una
señal, a intervalos más o menos regulares, de secuencias de
onda con una duración y un patrón morfológico similares.
Pue den generarse espontáneamente, ser inducidas (p. ej.,
por la administración de drogas) o ser patológicas (como la
actividad que acompaña a algunos ictus cerebrales)67. La
aparición de ritmos en el EEG refleja la tendencia de ciertas
áreas cerebrales de producir oscilaciones colectivas62. Para
identificar la presencia de patrones se utiliza el concepto de
correlación: a partir de dos señales dadas, mide la magnitud
de los cambios en una señal en relación con los cambios en
la otra señal. Para valorar la ritmicidad en una señal cam-
biante, se aplica una modificación de la correlación, la auto-
correlación, que analiza el grado de emparejamiento de la
señal original con diferentes valores de la misma en el tiem-
po. Si hay ritmicidad se repetirán algunas características de
la señal original a intervalos determinados. 
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En ocasiones, puede interesar comparar dos tramos
de un EEG para ver si son parecidos o bien buscar si exis-
ten diferencias entre dos canales de un registro electroen-
cefalográfico que presentan diferente morfología. Para
cuantificar las similitudes entre los componentes de la
frecuencia de distintos canales que se quieren cotejar o
ver si presentan diferencias de latencia/desfase, se han
desarrollado diversos métodos digitales de cálculo, como
la autocovarianza (compara una señal con una réplica
desfasada de sí misma para ver en qué grado la amplitud
de una señal, en un momento dado, depende de la ampli-
tud en otro momento), la covarianza cruzada (compara
una señal con otra a distintos defases), el espectro cruza-
do (informa del grado de actividad común entre dos seña-
les para cada frecuencia) y la coherencia (cociente entre el
cuadrado del espectro cruzado y el producto de los
espectros de cada señal)67. Son funciones matemáticas
complejas que exceden el ámbito de este capítulo y que
se explican detalladamente en tratados específicos69.

Al examinar el espectro de potencia se identifican una
serie de patrones genéricos o ritmos denominados bandas
de frecuencia α, β, θ, δ, de los que ya hemos hablado
ampliamente. Cada uno de estos ritmos se caracteriza por
una frecuencia y una amplitud y en su conjunto com-
prenden todo el rango de frecuencias contenidas en el
espectro. En un sujeto despierto y alerta la potencia se dis-
tribuye dentro del espectro mayoritariamente entre las
frecuencias 7-13 Hz, si no se le estimula, y entre 13-30 Hz,
si realiza alguna tarea que precise de atención o se le esti-
mula, es decir, en el rango de los ritmos α y β. Al admi-
nistrar un agente anestésico y de forma dosis-dependien-
te, se produce un desplazamiento de esta actividad a
frecuencias más bajas, propias de las bandas θ y α70.
A partir del análisis del espectro de potencia del EEG se
pueden obtener una serie de parámetros que intentan
cuantificar el grado de actividad cerebral. Los más impor-
tantes son los siguientes (Fig. 23.7): 

• Amplitud o potencia de banda (Power Band): obtenida al
separar el espectro de potencia de un epoch en las ban-
das de frecuencia tipificadas y luego sumar los valores
de potencia para las frecuencias individuales de cada
banda.

•Amplitud o potencia relativa de banda: obtenida al rela-
cionar, para ese intervalo, la potencia y el espectro de
frecuencia.

•Potencia δ relativa o cociente δ aumentado: relación entre
la potencia del espectro que se encuentra en la banda δ
(0,5-3 Hz) respecto a la potencia de todo el espectro de
frecuencias (0,5-30 Hz). 

•Potencia-frecuencia pico: frecuencia a la que aparece la
potencia más alta en un epoch.

•Frecuencia-potencia mediana (Median Frequency, MF): fre-
cuencia que divide el espectro por la mitad, dejando la
mitad de la potencia por encima y la mitad por debajo.

•Frecuencia espectral límite (Spectral Edge Frequency,
SEF): frecuencia más alta en el EEG.

•Frecuencia espectral límite95 (SEF95): frecuencia por de -
bajo de la cual queda el 95% de la potencia del espectro.
Corresponde, aproximadamente, con la frecuencia, que
se separa dos desviaciones estándar de la frecuencia pro-
medio.

De entre todos estos descriptores los que más interés
suscitaron fueron la MF y, especialmente, la SEF95

71. Al
poco tiempo de introducirse, a principios de la década de
1980, aparecieron varias publicaciones que buscaban
demostrar la utilidad del EEG y de la SEF95 para monito-
rizar el efecto hipnótico de diversos anestésicos72. Con -
siderando la situación de limitación de que se partía, los
primeros resultados parecieron muy prometedores. Ini -
cialmente, se buscaba determinar un umbral que permi-
tiera discriminar qué pacientes podían presentar una res-
puesta motora ante la aplicación de un estímulo y por
tanto prevenir un potencial despertar intraoperatorio. La
SEF95 era el parámetro que parecía reunir estas carac-
terísticas73. Un valor de SEF95 de 14 Hz era capaz de pre-
decir la aparición de movimiento con una sensibilidad
del 72% y una especificidad del 82% en sujetos anestesia-
dos con propofol o isoflurano74, 75. 

Las investigaciones fueron más allá. La aplicación del
análisis espectral del EEG permitió corroborar la teoría
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Delta % = ———————————— � 100%

Potencia total

Figura 23.7. Parámetros derivados del espectro de potencia.
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de que el control de la hipnosis y otras funciones supe-
riores estaba mediado por mecanismos diferentes de los
de las funciones autonómicas. La administración progre-
siva de propofol induce una depresión global del SNC
dosis dependiente que afecta tanto a las funciones supe-
riores mediadas por la corteza, como a la homeostasis cir-
culatoria de control neurovegetativo subcortical y en el
tronco cerebral. La valoración mediante escalas clínicas
del grado de sedación (Observer’s Assessment of
Alertness/Sedation Scale OAAS/S) se relacionaba bien
con las concentraciones plasmáticas de propofol y tenía
manifestaciones evidentes en el EEG y en la distribución
de potencia en el espectro, en todos los grados de hipno-
sis analizados. Estas alteraciones del EEG eran frecuen-
cia-específicas: en grados superficiales de sedación se
manifestaban por cambios en la potencia de la banda β76,
y en grados más profundos, en las α y δ. En cambio, los
índices de control autonómico de la frecuencia cardíaca y
de la presión arterial (PA) solamente se alteraban en los
niveles de depresión profunda de la actividad del SNC.
Estos índices circulatorios no reflejaban el grado de seda-
ción, especialmente en los estadios más superficiales77. 

Apoyándose en algunos de estos trabajos78 y en el pri-
mer estudio multicéntrico realizado hasta entonces sobre
la monitorización de la profundidad anestésica, incluso se
desarrolló un monitor para este fin, basado en el EEG pro-
cesado. Se fundamentaba en la aplicación de una matriz
que combinaba parámetros electrofisiológicos, la SEF95,
con otros de control autonómico, como las variaciones en
la presión sanguínea arterial (Monitorp EEG Dräger,
1994). Sin embargo, las limitaciones de este sistema se evi-
denciaron pronto. Factores como el tipo de técnica anesté-
sica, las diferencias biológicas entre los sujetos, que deter-
minan variaciones farmacocinéticas y farmacodinámicas, y
las características individuales en el patrón electroencefa-
lográfico de algunos anestésicos determinaban en gran
medida la fiabilidad de los resultados. Los parámetros deri-
vados del análisis procesado del EEG mantenían una rela-
ción variable con la concentración de los anestésicos, pero
no se podía establecer una asociación adecuada con la
situación clínica del paciente. Ninguno de estos descripto-
res, por sí sólo y en cualquier circunstancia, demostró su
utilidad para medir el efecto de los anestésicos sobre el
SNC79, 80. 

Ya en la década de 1990 la situación era casi como al
principio. La clave para la solución de todas estas limitacio-
nes estaba en replantear los sistemas empleados hasta
entonces en el análisis del EEG. Obviamente, una parte de
la información contenida en él se despreciaba, lo que podría
explicar los resultados erráticos de los diversos parámetros
descritos. La aparición del análisis biespectral cambió el
panorama y aportó una nueva luz a este problema.

ANÁLISIS BIESPECTRAL
Las neuronas corticales mantienen una extensa red de
interconexiones entre sí y con otras neuronas de estruc-
turas más profundas; se comunican mediante procesos
bioquímicos, que, en última instancia, conducen a la
generación de impulsos eléctricos. Las relaciones entre
los impulsos neuronales no son lineales, sino más bien
complejas; algunas son de tipo cuadrático (cuando una
variable dependiente se obtiene de elevar al cuadrado los
valores de una variable independiente) y no siguen una
distribución normal. Por eso, para analizar adecuada-
mente el EEG, hay que tener en cuenta también estas
relaciones especiales entre los componentes generadores
de la señal. Los sistemas de análisis del EEG comentados
hasta ahora sólo consideraban dos características de las
ondas, la frecuencia y la amplitud, obviando una tercera
importante, el ángulo de fase. Integrando esta fase pode-
mos conocer el grado de armonización y las relaciones no
lineales entre dos trenes de ondas. El acoplamiento de fase
es típico de sistemas no lineales. Viendo cómo varía en
respuesta a la aplicación de diversos factores, estímulos
externos y fármacos depresores, se puede relacionar con
los cambios correspondientes en el estado clínico del
sujeto. Por ejemplo, en la activación de determinadas
funciones cognitivas (como la memoria de trabajo o a
corto plazo) se produce una sincronización y un acopla-
miento en la actividad eléctrica de diferentes áreas corti-
cales involucradas en esa función (para la memoria de
trabajo entre áreas de asociación prefrontales y posterio-
res)81. El análisis biespectral es un método de análisis
estadístico que se emplea en el estudio de fenómenos
biológicos no lineales, como las mareas82. Cuando se
aplica al EEG sirve para determinar el grado de armoni-
zación y acoplamiento de fase entre sus componentes83,
es decir, entre ritmos de diferentes frecuencias, bien en
un solo canal del EEG o de diferentes localizaciones cra-
neales (entre 2 o 3 canales distintos). Sabemos que la
actividad eléctrica sólo es la representación de la activi-
dad neurofisiológica metabólica. Una parte del EEG cor-
tical reflejaría las relaciones con estructuras situadas a
niveles más profundos del SNC. El análisis biespectral
aporta información sobre estas interacciones entre la cor-
teza y los generadores subcorticales (tálamo, tronco, etc.)
implicados en el control de funciones superiores como el
nivel de conciencia y el grado de alerta63, 68, 83. 

Biespectro y bicoherencia
Mediante este análisis obtenemos unos nuevos paráme-
tros: el biespectro y la bicoherencia. Determinar qué son y
qué cuantifican resulta algo complejo, aunque impres-
cindible para comprender posteriormente el fundamento
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del BIS. A continuación, se intentará explicarlos de forma
simplificada. 

El biespectro es una medida del acoplamiento de fase
de los componentes del EEG84, 85. Por tanto, es una fun-
ción de dos variables (frecuencias f1 y f2). El análisis bies-
pectral de dos frecuencias (f1 y f2) estudia la relaciones
entre las frecuencias primarias f1 y f2 y un tercer elemen-
to derivado de ellas que actúa de modulador: f1 � f2.
A partir de cada epoch digitalizado y sometido a la TRF,
se ob tiene un espectro de frecuencias, que van a ser todas
comparadas entre sí. Para que la comparación resulte sig-
nificativa hay que examinar varios epochs para determi-
nar si la relación de fase entre cada par de frecuencias se
debe al azar. Para cada par de frecuencias (f1 y f2) se cal-
cula un parámetro denominado triple producto (TP) =
X1(f1) � X 2(f2) � X n (f1 � f2), donde X1 y X2 proceden de
la TRF de las señales x1 (t) y x2 (t) y se promedian los TP
de cada epoch y así sucesivamente (para calcular, los pro-
cesadores emplean una variación del TP, el triple produc-
to real, RTP). La magnitud de los TP promediados en
todo el registro analizado forma el biespectro63, 68: 

B (f1, f2) = •L
i=1 [Xi (f1) � Xi (f2) � Xn

1 (f1 � f 2)] 

donde L: n.º total de epochs, i: n.º de epoch concreto,
Xi (f): es la TRF de cada uno de los i epoch. 

El biespectro en una medida del grado «real», actual,
de acoplamiento de fase que presenta la señal electroen-
cefalográfica, considerando los ángulos de fase que pre-
sentan sus componentes. En ausencia de acoplamiento
de fase, el biespectro tiende a cero. El RTP es una medida
«teórica» del máximo grado posible de acoplamiento de
fase que resultaría si el ángulo de fase de todos y cada uno
de los componentes del EEG fuera igual. El cociente
entre el biespectro/RTP expresa el acoplamiento de fase
normalizado. Este nuevo parámetro se expresa como un
porcentaje (0-100%) y se denomina bicoherencia. Es
decir, que la bicoherencia representa el porcentaje de aco-
plamiento que muestran las ondas del EEG respecto al
máximo acoplamiento posible.

Un estudio recientemente publicado afirma que se
necesitan al menos 360 epochs (3 minutos de registro)
para un cálculo adecuado de la bicoherencia después de
alcanzar el estado de equilibrio, tras la administración de
un agente hipnótico86. Hay que señalar que como la
amplitud del biespectro también depende, aunque sólo
sea en parte, de la amplitud de la señal, mientras que la
bicoherencia no, en la mayoría de los análisis se emplea
la bicoherencia, que es el biespectro normalizado para
cuantificar el acoplamiento de fase.

La bicoherencia que calculan los programas informáti-
cos integrados en los monitores de análisis del EEG es una
estimación con un margen de error de cálculo muy bajo.
La variabilidad en su cálculo es inversamente proporcio-
nal al número de epochs promediados para calcular el
biespectro y el RTP. Cuanto mayor sea este número, es
decir, cuanto más largo sea el segmento del EEG analiza-
do, más exacto será el resultado, pero también más lento
y, por tanto, la velocidad de resolución del monitor tam-
bién será menor. Para solucionar este problema cada sec-
ción del EEG correspondiente a 1 minuto de registro se
divide en epochs, de forma que cada epoch se superpone
con el previo en aproximadamente un 75% de su dura-
ción. Esta argucia se denomina superposición de epochs87 y
consigue un equilibrio entre la disminución de la variabi-
lidad en el cálculo de la bicoherencia y el aumento de
tiempo que se necesitaría para ello, al computar más datos
cuanto mayor sea el tramo del EEG analizado.

Recientemente, estamos empezando a vislumbrar
cuáles son los mecanismos neurofisiológicos que susten-
tan estas relaciones de acoplamiento del EEG. Parece que
cuantitativamente estarían inversamente relacionadas
con el número de elementos neuronales marcapasos
independientes del EEG63. Un valor elevado de bicohe-
rencia refleja un mayor acoplamiento entre las frecuen-
cias analizadas, de manera que las ondas a que corres-
ponden dichas frecuencias podrían tener un generador
neuronal común. A medida que aumenta la depresión del
SNC por la administración de fármacos anestésicos,
mayor es la bicoherencia, es decir, mayor es el grado de
sincronización de la actividad neuronal. Pero ni el bies-
pectro ni la bicoherencia tienen aplicación real en la
práctica clínica. Aun conociendo el sentido de sus cam-
bios por efecto de agentes sedantes, no se dispone de
unos valores de referencia. Su proceso de cálculo es aún
excesivamente complejo y difícil de interpretar. Llegados
a este punto, lo que se necesitaba era un monitor capaz
de integrar y unificar toda esta información obtenida por
los distintos sistemas de análisis del EEG y proporcionar
un parámetro que, con utilidad práctica clínica, permi-
tiera cuantificar el efecto de los hipnóticos y sedantes
sobre el SNC. Surgió el BIS.

ÍNDICE BIESPECTRAL

INTRODUCCIÓN

El BIS es un parámetro desarrollado por Aspect Medical
Systems, después de una década de investigaciones, a par-
tir de la combinación de multitud de descriptores obteni-



356 MONITORIZACIÓN NERVIOSA Y NEUROMUSCULAR

dos del análisis del EEG, que incluye variables de dominio
de tiempo y de frecuencia, derivadas del análisis espectral
y del biespectral, que ha tenido gran impacto en el campo
de la anestesiología. Originalmente se diseñó como un
monitor de la inadecuadamente denominada «profundi-
dad anestésica», con el objetivo de cuantificar el efecto de
los fármacos hipnóticos y sedantes en el SNC. A lo largo de
los años posteriores ha sido ampliamente utilizado en todo
el mundo, lo que ha permitido acumular una importante
experiencia clínica en su manejo y en el conocimiento de
sus ventajas y limitaciones, avalada por numerosos estu-
dios. En 1996 fue aprobado por la Federal Drug Ad mi -
nistration (FDA) de Estados Unidos, y permanece hasta
ahora como el único parámetro reconocido para monitori-
zar el grado de hipnosis. Paralelamente, el monitor ha
sufrido diversas modificaciones y mejoras tecnológicas,
evidentes en sus sucesivas versiones. En la actualidad se
considera un sistema de monitorización neurofisiológica
del SNC, que, junto con la valoración clínica, permite una
evaluación directa de la función cerebral, no sólo durante
la anestesia, sino también en las unidades de cuidados crí-
ticos y en diversas circunstancias y procedimientos que
precisan de sedación (radiología invasiva, endoscopias,
etc.); también constituye una ayuda en la investigación de
la fisiopatología de diversas enfermedades neurológicas,
como el Alzheimer y la depresión.

Su aparición revolucionó la monitorización intraope-
ratoria del SNC y ha alcanzado tal dimensión que consti-
tuye la base a partir de la cual varias casas comerciales
están desarrollando otros índices similares (PSA 4000
index de Baxter, SNAP, etc.). 

FUNDAMENTOS FÍSICOS 
DEL ÍNDICE BIESPECTRAL
El índice que muestra la pantalla del monitor del BIS se
obtiene a partir de un complejo análisis del EEG, que
consta de varios pasos que se realizan prácticamente a
tiempo real y que finalmente comparan la información
obtenida del EEG del paciente con una amplia base de
datos clínicos almacenada en el software del monitor. El
resultado se expresa mediante un número entero adi-
mensional que va de 0 a 100, de manera que 100 repre-
senta un estado de vigilia alerta y 0 el grado máximo de
depresión del SNC (en términos electroencefalográfi-
cos, el equivalente a la línea isoeléctrica). En los inicios
del monitor, el sistema de obtención de este nuevo índi-
ce se mantuvo celosamente custodiado por la casa
comercial, lo que fue muy criticado. El monitor se veía
como una especie de «caja negra» y se cuestionaba la

publicación de trabajos que describían los resultados y
ventajas de la aplicación de un nuevo monitor cuyos
fun damentos no estaban al alcance de la comunidad
científica88. A raíz de todo esto se inició una apertura en
la política de la casa comercial, que permitió conocer
los fundamentos del BIS.

El proceso de desarrollo del monitor del BIS compren-
de una serie de etapas sucesivas, que se resumen en las
siguientes63:

1. Elaboración de una extensa base de datos recogidos
en más de 5.000 pacientes y voluntarios en más de 
30 hospitales de Estados Unidos con registros del
EEG de sujetos despiertos y anestesiados con diver-
sos fármacos (únicos y en combinaciones variables de
los hipnóticos y sedantes más empleados) con un
amplio rango de dosificación para conseguir cubrir
toda la escala posible de niveles de profundidad.
Simul tá neamente también se registraban las corres-
pondientes características clínicas y farmacocinéticas.

2. En cada sujeto se calculaban los parámetros deriva-
dos del análisis del EEG con los sistemas convencio-
nales y se relacionaban con la concentración anestési-
ca empleada en cada caso.

3. Se analizaba por separado la capacidad de cada uno
de los parámetros obtenidos y de las posibles combi-
naciones entre ellos para predecir y/o diferenciar los
distintos grados de alerta, vigilia y depresión del esta-
do de conciencia, valorados clínicamente mediante
escalas de sedación, test de memoria y respuesta a
estímulos.

4. De entre todos, se seleccionaban aquellos parámetros
que mejor se relacionaban con las variables clínicas
(subparámetros óptimos) y se combinaban de forma
no lineal mediante un modelo estadístico multiva-
riante (análisis de regresión logística) para obtener de
forma empírica un valor único: el BIS. Estos subpará-
metros se combinan para calcular el BIS mediante un
algoritmo dinámico, es decir, contribuyen cuantitati-
vamente de forma variable para la obtención del índi-
ce, según qué cambios experimenta el EEG, a medida
que aumenta la profundidad anestésica. Por ejemplo,
en estados de sedación su perficial, el índice beta, y
durante la hipnosis profunda, la tasa de supresión tie-
nen respectivamente mayor peso específico en la ela-
boración del BIS. Además, el modelo es flexible y per-
mite la incorporación de nuevos subparámetros en el
caso de surgir otros regímenes anestésicos. 

5. Antes de comercializarse el BIS se probó prospectiva-
mente en voluntarios sanos y en pacientes en tres
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amplios estudios independientes89-91. En cada uno de
ellos se modificaron los hipnóticos y sus concentra-
ciones y las condiciones experimentales para mejorar
el rendimiento del algoritmo.

6. Por último, se realizó una validación a tiempo real a
partir de su empleo en la práctica clínica, aumentando
la base de datos y modificando el software de cálculo
del algoritmo en las sucesivas versiones del monitor
para ajustarlas a los objetivos clínicos deseados.

Los subparámetros principales a partir de los cuales se
calcula el BIS y los estados de depresión del nivel de con-
ciencia con que mejor se relacionan son los siguientes: 

• Índice beta (Beta Ratio): logaritmo del cociente de la
potencia incluida en dos subdivisiones de la banda β:
log (P30-47 Hz/ P11-20 Hz). Corresponde a estados de activa-
ción del EEG (excitación) y de sedación ligera.

• Sincronización rápida-lenta (Synch Fast Slow, SFS): log (•
biespectros 0,5-47 Hz / • biespectros40-47 Hz). Se calcula a
partir de más de 1.000 valores del biespectro. Se rela-
ciona, sobre todo, con estados de sedación moderada,
anestesia superficial y niveles quirúrgicos de hipnosis
durante los que participa en mayor medida en el cálcu-
lo del BIS.

• Tasa de brotes de supresión: refleja estados de anestesia
profunda.

• Índice de supresión QUAZI: se corresponde con estados
de anestesia profunda. Es un índice que cuantifica los
brotes de supresión cuando la amplitud de la actividad
basal del EEG es muy pequeña y se producen oscilacio-
nes de la línea de base que se asemejan a ondas lentas (<
1 Hz)63. De otra forma esta información se perdería.

El análisis biespectral del EEG forma parte de la tec-
nología empleada en el cálculo del BIS. Según los datos
de Rampil, el monitor (modelo A-1050) calcula el bies-
pectro a partir del análisis de segmentos del EEG de 61,5 s
(120 epochs)63. Sigl emplea epochs de 4 s68 mientras que
el monitor BIS reduce su duración a 2 s. En ambos casos
se produce una superposición con los epochs previos del
75% para aumentar su número total en los segmentos del
EEG que se analizan y comparan92. El número de epochs
que se emplea puede influir en la fiabilidad de los resul-
tados. Al aumentar la longitud de los epochs, crece la
posibilidad de aparición de artefactos que contaminen la
señal. Por otra parte, a mayor número de epochs analiza-
dos, menor es la variabilidad en el cálculo del biespectro.
El monitor de BIS emplea para sus cálculos los valores del
biespectro y no los de la bicoherencia, y esto es impor-
tante porque la variabilidad observada en relación con el

número de epochs es aún mayor para el biespectro que
para la bicoherencia. Pero al aumentar el segmento del
EEG, también empeora la posibilidad de detectar cam-
bios rápidos al modificar la dosis del hipnótico.

¿Qué ocurre en realidad? ¿Es fiable el BIS que utili-
za como base un parámetro que parece tener valores tan
oscilantes? Los errores en el cálculo serían ciertos si se
examinasen y comparasen un único par de frecuencias,
pero esto no es así: el análisis se extiende a todas las fre-
cuencias que integran la compleja señal electroencefa-
lográfica. Además, la inclusión de la SFS en el cálculo
del BIS disminuye estas diferencias hasta hacerlas des-
preciables. 

El valor del BIS es una cuantificación del grado hipnó-
tico, que se correlaciona con los cambios clínicos en el
nivel de conciencia y que es independiente (con algunas
limitaciones que luego veremos) del agente hipnótico
empleado. Refleja de forma directa el estado y el nivel de
actividad cerebral en un momento dado y no la concen-
tración plasmática de una droga concreta. La relación que
existe entre la escala de valores del BIS y las característi-
cas del EEG continuo se resumen en el esquema de la
Figura 23.893.
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Figura 23.8. Correlación entre el BIS, los patrones de EEG y los
objetivos clínicos. (Cortesía de Aspect Medical System Newton,
Massachusetts.)

Durante el sueño fisiológico en sujetos sanos el BIS
presenta descensos periódicos relacionados con la pro-
fundidad de las fases no REM94. El EEG durante los esta-
dios 3 y 4 del sueño no REM y la hipnosis en niveles de
anestesia quirúrgica tienen ciertas similitudes95. Esto
concuerda con la hipótesis de que existen algunos meca-
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nismos fisiológicos comunes para ambos procesos. Pero
por sí solo el monitor del BIS no es suficiente para dife-
renciar las etapas del sueño.

Los trabajos de Alkire con la PET han demostrado
que la depresión de la actividad metabólica cerebral
inducida de forma dosis-dependiente por los anestésicos
generales se relaciona linealmente con las variaciones en
la actividad electrofisiológica cortical, cuantificada
mediante el BIS y con los cambios en la situación clíni-
ca96, 97. Los anestésicos inhalatorios (isoflurano) a las
dosis en que anulan la respuesta a los estímulos, produ-
cen una reducción global y uniforme del metabolismo
cerebral de la glucosa hasta de un 46%. Este dato se
corresponde con una disminución equivalente en la acti-
vidad eléctrica neuronal, que supone un valor del BIS en
torno a 6096. 

FUNDAMENTOS CLÍNICOS

PRIMEROS ESTUDIOS: CORRELACIÓN DEL ÍNDICE
BIESPECTRAL CON LOS MOVIMIENTOS, 
LAS RESPUESTAS AUTONÓMICAS 
Y LOS ANESTÉSICOS

Al poco tiempo de la introducción en la práctica clínica
del BIS, aparecieron los primeros estudios de validación
cuyos objetivos perseguían obtener un valor del BIS capaz
de predecir la posibilidad de movimiento y la correlación con
las respuestas autonómicas del pa ciente ante la aplicación
de diversos estímulos, principalmente la manipulación de
la vía aérea y la incisión qui rúrgica. Pero estos trabajos
tropezaron con un grave inconveniente: no existía un
«patrón oro» con el que comparar la eficacia de este
nuevo parámetro, por lo que los resultados se tenían que
referenciar a los obtenidos empleando otros índices elec-
troencefalográficos convencionales (SEF95, MF), a las
escalas clínicas (Ramsay, OAAS/S, etc.) o a las dosis o con-
centraciones de los anestésicos empleados (CAM y frac-
ción telespiratoria [FET] para los agentes inhalatorios, y
MIR y Cp para los intravenosos). 

Respecto a la respuesta motora, los primeros estudios
dieron unos resultados prometedores frente a los demás
parámetros electroencefalográficos98. En sujetos aneste-
siados (pentotal-isoflurano) el BIS era capaz de predecir
la respuesta de movimiento ante la incisión de la piel con
una sensibilidad del 83%, aunque con una especificidad
sólo del 63%99. Estos datos se incorporaron a la base de la
versión del monitor BIS 1.1. 

En cuanto a los estímulos y los fármacos empleados
las conclusiones pueden resumirse del siguiente modo:

Efecto de la manipulación de la vía aérea 
y la incisión quirúrgica

Esta diferenciación es importante. La laringoscopia y la
intubación orotraqueal (IOT) suponen un estímulo
mucho mayor que la inserción de una mascarilla laríngea
(ML), la ventilación con mascarilla facial (MF) o con
otros dispositivos similares (p. ej., COPA)100, 101. Cuando
el estímulo empleado era la manipulación de la vía aérea
se vio que, con independencia del agente empleado
(sevoflurano, propofol o una combinación de ambos),
con un BIS < 60 no se producía respuesta motora a la
inserción de ML102. Los estímulos quirúrgicos, como la
incisión se consideran de intensidad similar o algo menor
que la IOT y generan una respuesta equivalente.

Respuestas hemodinámicas
El BIS también presentó resultados estadísticamente mejo-
res que los demás parámetros derivados del análisis espec-
tral. Los pacientes con valores menores del BIS tenían una
probabilidad mucho menor de presentar cambios en la fre-
cuencia cardíaca (FC) o la PA tras la laringoscopia o la
IOT103. Pero no se pudo establecer una cifra umbral capaz
de discriminar a los sujetos respondedores de los que no lo
eran. Esto, como se verá a continuación, tenía una expli-
cación sencilla. 

Uso concomitante de opiáceos asociado 
a diversos hipnóticos

Representaban un factor de posible confusión a la hora
de interpretar los resultados. Algunos trabajos no
encontraron diferencias en los valores del BIS entre
pacientes anestesiados con isoflurano-alfentanilo no
respondedores al estímulo quirúrgico y otros anestesia-
dos con propofol-alfentanilo, que sí se movían ante la
estimulación quirúrgica104. Otros autores publicaron
resultados parecidos respecto a la falta de correlación
entre los valores del BIS y la respuestas hemodinámicas
y motoras, especialmente con dosis medias-altas de
opiáceos y en cirugía cardíaca105. Se realizó un extenso
estudio multicéntrico en 300 pacientes, empleando dis-
tintos protocolos anestésicos. En la mitad de los pacien-
tes la administración se realizaba empíricamente a las
dosis estimadas en que se esperaba respuesta en un 50%
de los casos (p. ej., CAM). En la otra mitad los anestési-
cos se dosificaban para conseguir un valor del BIS < 60.
Lógicamente el porcentaje de pacientes que se mo -
vieron ante la estimulación fue mucho menor en el se -
gundo grupo (13 frente a 43%). A medida que se au -
mentaba la dosis de hipnótico (isoflurano, propofol)
dis minuía proporcionalmente el valor del BIS y la pro-
babilidad de respuesta motora. Pero el au mento en la
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dosis de opiáceo aunque también disminuía la posibili-
dad de movimiento, no se asociaba a cambios del BIS
significativos106 lo que contradecía la independencia de
la monitorización del BIS respecto al anestésico emple-
ado. ¿Qué es lo que sucedía? ¿Por qué estas diferencias?
¿Cuál es el papel de los opiáceos? En primer lugar, en
algunos de estos estudios la dosificación era muy estric-
ta, basada exclusivamente en el tipo de cirugía y el peso
del paciente. Esto explicaba las importantes variaciones
interindividuales en el BIS y la ausencia de correlación
con los parámetros hemodinámicos periestimula-
ción105. La respuesta a las otras cuestiones vino de la
mano del conocimiento de la independencia de los
mecanismos neurofisiológicos que regulan las funcio-
nes autonómicas y las respuestas motoras (analgesia) de
los que controlan el nivel de conciencia (hipnosis). Está
comprobado que los mecanismos neurovegetativos que
controlan las funciones cardiovasculares están relativa-
mente preservados durante la sedación y la fase más
superficial de la anestesia (estudios con propofol) y sólo
se afectan en los niveles más profundos de depresión
del SNC107, 108. Actualmente se sabe que el opiáceo por
si sólo no afecta el valor del BIS en ausencia de un estí-
mulo. Sin embargo, tras la aplicación de éste, atenúa el
incremento de los valores del BIS109, 110. Por eso, en
determinadas circunstancias y tras la aplicación de un
estímulo, el incremento del BIS desde un valor previo
estable indica un nivel analgésico insuficiente111. Ésta
es la conclusión que se extrae de los trabajos de
Guignard et al112 y Billard113, que em plean remifentani-
lo y alfentanilo, respectivamente, asociados a propofol.
Los cambios en los parámetros hemodinámicos (PA,
FC) y en el BIS, y la posibilidad de mo vimiento tras un
estímulo, suponiendo que la dosificación del hipnótico
permanece estable, son inversamente proporcionales a
la concentración del opiáceo en el lugar de acción. El
remifentanilo atenúa de forma dosis-dependiente las
elevaciones de la PA y del BIS tras la IOT. Concluyen
estos autores que, tras un estímulo, el BIS es igual de
sensible que las respuestas de activación hemodinámica
para indicar déficit en el componente analgésico de la
anestesia112, pero es al menos dudosa su capacidad para
predecir las respuestas hemodinámicas tras la IOT114.

Uso de halogenados
A diferencia de lo que ocurre con los opiáceos, la FET de
los halogenados sí que se relaciona con la posibilidad de
movimiento. Esto concuerda con las últimas investiga-
ciones sobre los mecanismos de acción de estos agentes.
La CAM y la FET se relacionan con la respuesta motora, en
cuanto a que reflejan acciones a nivel espinal115, 116. 

Con estos datos se llegó a la conclusión de que el BIS
es un adecuado monitor del grado de hipnosis y es el
parámetro electroencefalográfico más eficaz para prede-
cir el movimiento frente a la estimulación117, superior
también a las variables hemodinámicas105. Pero no está
diseñado para monitorizar las respuestas motoras ni
autonómicas, lo que justifica la disparidad de los resulta-
dos. Monitoriza funciones de control supraespinal. No
hay un único valor límite del BIS, que para cualquier
combinación de fármacos anestésicos discrimine los
pacientes potencialmente respondedores ante la estimu-
lación. Cuanto menor sea el BIS menor será esta probabi-
lidad, ya que el descenso progresivo en los valores del BIS
indican una depresión mayor, no sólo del nivel de con-
ciencia, sino también de los sistemas de conducción y
procesamiento de la información dolorosa, regulados por
estructuras subcorticales y por sus conexiones con cier-
tas áreas corticales.

CORRELACIÓN ENTRE ÍNDICE BIESPECTRAL,
HIPNOSIS Y AMNESIA

Los estudios posteriores de validación del monitor del
BIS modificaron sus objetivos, dirigiéndolos a valorar la
profundidad de la hipnosis y la sedación y la probabilidad de
recuerdo en estas circunstancias. En este sentido, el BIS ha
demostrado ser un monitor adecuado de la pérdida y recu-
peración del nivel de conciencia, empleando distintas com-
binaciones de anestésicos tanto en voluntarios sanos
como en pacientes. Los resultados de los trabajos de
varios investigadores coinciden en sus conclusiones en
este sentido y están incorporados a la base de datos de la
versión BIS 3.0. 

Índice biespectral e hipnosis
En general, se puede establecer un valor aproximado del
BIS, en el que con una elevada probabilidad, se produce
la pérdida o la recuperación del nivel de conciencia inde-
pendientemente de la técnica anestésica. Esta capacidad
de predicción es mucho mejor que la de las variables
hemodinámicas o la de otros parámetros electroencefa-
lográficos118. La pérdida del nivel de conciencia
(OAAS/S = 2) se produce en el 50% de los sujetos con un
valor del BIS de 67 y en el 95% de los sujetos con un
valor del BIS de 50119. Se puede establecer un umbral
para la pérdida de la capacidad de respuesta verbal en el
valor del BIS de 60, con una precisión de un 99%118. Pero
no es correcto dar unos valores absolutos y, además, los
potenciales auditivos evocados (AEP) han demostrado,
en principio, una fiabilidad mayor para establecer el ins-
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tante preciso en que se produce la transición entre el
estado de alerta y la pérdida de la conciencia119-121, espe-
cialmente cuando se asocia N2O

122. Garaj et al119 realiza-
ron un curioso experimento en pacientes monitorizados
con el BIS y los AEP, sometidos a una anestesia espinal y
sedados con una infusión de propofol administrada
mediante un sistema de TCI. Modificaban la dosifica-
ción del propofol para alternar varias veces fases de
sedación profunda con pérdida de la conciencia, con
otras de recuperación de la misma, prestando especial
atención a los minutos previos y posteriores en que se
producía este evento. El índice de AEP (AEP index) se
modificaba casi instantáneamente, indicando el momen-
to exacto en que el sujeto despertaba. El BIS no variaba
significativamente en el minuto previo ni en el posterior
de la recuperación de la conciencia. En cambio, a los 2
minutos mostraba una variación similar a la de los AEP.
Esto concuerda con el aumento gradual en los valores
del BIS durante la educción de una anestesia general y
con la morfología de la curva de probabilidad de pérdi-
da/recuperación del nivel de conciencia/BIS. En este tra-
bajo, los sujetos despiertos presentaban un amplio rango
de valores del BIS (68-98). Ningún paciente con el BIS <
55 permanecía consciente.

Estos resultados coinciden con los publicados previa-
mente por Flaishon et al123. En ellos ningún sujeto perdía 
la conciencia con un BIS > 70 ni la recuperaba con un 
BIS < 58. Posteriormente repitió su trabajo con algunas
modificaciones en el diseño, añadiendo el estímulo
quirúrgico, comparando la capacidad del BIS para prede-
cir la pérdida o recuperación de la conciencia en pacien-
tes quirúrgicos anestesiados con propofol o pentotal. Los
resultados obtenidos con el BIS fueron independientes
del anestésico empleado. Un valor del BIS < 65 se corres-
pondía con una probabilidad < 5% de recuperación de la
conciencia en los 50 segundos posteriores91. Los resulta-
dos de otros trabajos se resumen en la Tabla 23.1. 

Índice biespectral y amnesia
Varios estudios relacionan la probabilidad de memoria
con el grado de hipnosis durante la anestesia, cuantifica-
do mediante el BIS124. A medida que se aumenta la dosi-
ficación del anestésico, se afecta de forma progresiva la
memoria; a continuación, la conciencia y, por último, se
pierde la respuesta motora125. La posibilidad de recuerdo
disminuye con el descenso del BIS. Parece que por debajo
de un valor del BIS de 80-70 no hay memoria explícita 
(< 1% de probabilidad de recuerdo espontáneo para un
BIS < 70, y con test dirigidos para BIS < 50)91, aunque la
memoria implícita puede permanecer hasta valores del
BIS de 60-40126. Estos resultados son especialmente
importantes ya que se han obtenido en pacientes politrau-
matizados sometidos a cirugía. Éste es uno de los grupos
con la incidencia de despertar intraoperatorio más alta.
Otros trabajos, como los de Kerssens, que emplea la pre-
sentación de listas de palabras, no encuentran evidencia
de memoria explícita ni implícita durante la anestesia
guiada con el BIS manteniendo valores entre 40-60127. Sin
embargo, aún existe una cierta disparidad entre los traba-
jos sobre este tema, debido a diferencias en el diseño, a la
presencia o ausencia de estímulos y al tipo de test emplea -
dos para valorar la memoria.

DESCRIPCIÓN DEL SISTEMA 
DE MONITORIZACIÓN 
DEL ÍNDICE BIESPECTRAL
Los elementos de que consta el sistema de monitoriza-
ción del BIS son los siguientes:

MONITOR BISTM

Es el núcleo del sistema. Contiene un microprocesador
que analiza la señal electroencefalográfica y calcula el
BIS. La información que presenta la pantalla del monitor

% PÉRDIDA DE CONCIENCIA

50
95

50
95

50
95

50

BIS

77
62

72
63

67
50

80

ANESTÉSICO

Propofol

Sevoflurano

Propofol-midazolam
Alfentanilo-isoflurano

Pentotal-propofol

AUTOR (AÑO)

Schraag S (1999)

Takasumi K (1998)

Glas PS (1999)

Flaishon (1999)

TABLA 23.1 Relación BIS/probabilidad de pérdida de conciencia en distintos trabajos
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aparece estructurada en cuatro áreas: área numérica, área
de calidad de la señal, área de mensajes y área de visuali-
zación gráfica.

Área numérica del índice biespectral
Muestra el valor numérico del BIS en cifras de gran
tamaño, fácilmente visibles en la esquina superior
izquierda de la pantalla. Cuando estos números están
representados sólo en su contorno, indican que la calidad
de la señal es < 50%. Si se pierde la señal, la cifra del BIS
desaparece (Figs. 23.9 y 23.10).

Índice de calidad de la señal (ICS) (Signal Quality Region,
SQR): informa de la calidad de la señal del EEG que es -
tá recibiendo el monitor mediante una barra graduada de
0-100% (el 100% corresponde a una calidad óptima).
Cuando es < 50% el cálculo del BIS pierde fiabilidad
(véanse las Figs. 23.9 y 23.10).

• Electromiografía (EMG): mediante un gráfico de barras
muestra la energía (en decibelios) (1 dB   0,01 μV) de
cualquier actividad muscular que pueda alterar la señal
del EEG dentro del rango de frecuencias de 70 a 110 Hz.
Tiene un rango de 30-80 dB. Las interferencias de alta
frecuencia también quedan englobadas aquí. En una
situación óptima no debería existir este tipo de activi-
dad. La mayoría de los autores cuestionan o desestiman
los valores del BIS cuando la EMG es > 20-25% (véase la
Fig. 23.9).

• Electroencefalograma (EEG): aparece la onda del EEG a
una escala de 25 μV/segmento y a una velocidad de
barrido de 25 mm/s (véase la Fig. 23.9).

• Tasa de supresión (TS) (Burst Suppression, SB): aparece
enmarcada en la esquina superior derecha. Indica el
porcentaje de tiempo (de 0 a 100%) respecto al último
segmento de registro de 63 segundos de duración en
que la señal del EEG estaba suprimida (isoeléctrica).
Por ejemplo, si aparece el valor de TS = 50% quiere
decir que el trazado del EEG se ha encontrado isoeléc-
trico durante el 50% de la última revisión de 63 segun-
dos. Cuando la TS = 100% aparece un mensaje de alerta
del EEG isoeléctrico (véase la Fig. 23.9).

Área de mensajes
Por debajo de la cifra del BIS y de los parámetros de cali-
dad aparece una zona reservada para mensajes de texto
sobre el estado del monitor y posibles errores.

Área de visualización gráfica
Ocupa la mayor parte de la porción central de la pantalla
con un gráfico que muestra la tendencia del BIS durante
la última hora y de otra variable secundaria opcional.
Esta segunda variable, que nosotros podemos escoger en
la configuración del monitor, puede ser el EMG, el ICS o
la TS. Las unidades del BIS aparecen en una escala en el
eje vertical izquierdo y las de la otra variable en el dere-
cho. El modelo A-2000TM está configurado para realizar
promedios del BIS a intervalos de 30 segundos. La tasa
de atenuación se puede reducir a cada 15 segundos para
ver mejor las fluctuaciones en las tendencias (véase la
Fig. 23.9).

El inicio de cada nuevo caso aparece señalado median-
te una barra vertical gruesa. Si hemos perdido la señal o

Figura 23.9. BIS: pantalla general. (Cortesía de Aspect Medical
System Newton, Massachusetts.)

Figura 23.10. BIS: mala calidad de la señal. (Cortesía de
Aspect Medical System Newton, Massachusetts.)

Área de calidad de la señal
Está situada en la zona superior derecha de la pantalla.
En ella aparecen varios parámetros: 

~
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ésta era de mala calidad de forma persistente, aparece una
barra horizontal por debajo del eje de abscisas del gráfi-
co, indicando estos períodos y el valor numérico del BIS
aparece sólo perfilado con el fondo negro (véase la Fig.
23.10). Si por alguna circunstancia el monitor se desco-
necta más de 10 minutos o se apaga y se reinicia inme-
diatamente, aparecerá esta barra vertical, ya que lo consi-
dera como el inicio de un nuevo caso. También se puede
seleccionar la revisión de las tendencias anteriores a la
hora que tenemos reflejada. En lugar de las tendencias de
estos parámetros, podemos modificar la información que
vemos en la pantalla y seleccionar en su lugar la matriz
de densidad espectral (MDE) (Fig. 23.11), el canal de
EEG a gran tamaño (pero igualmente a 25 mm/s) o un
listado con el registro cada 5 minutos de los datos alma-
cenados del BIS máximo, mínimo y los valores promedio
del BIS, el EMG, la TS y el ICS. La MDE muestra los cam-
bios en la distribución de la potencia del EEG en las dis-
tintas bandas de frecuencia (0-30 Hz) que engloban todo
el espectro a lo largo del tiempo, mediante un gráfico de
densidad de puntos. Los puntos más brillantes de la ma -
triz corresponden a áreas que contienen mayor energía.
Se traza utilizando espectros absolutos con una escala de
energía de 0,0625–4 μV. El tiempo se representa en el eje
vertical izquierdo (minuto a minuto) y la frecuencia (Hz)
en el horizontal inferior. Superpuesto a la representación
de la MDE aparece representada la SEF95, mediante unos
trazos más gruesos. Su valor numérico destaca encima
del gráfico. Al lado de la MDE aparece otro pequeño cua-
dro con el gráfico de la potencia total en dB, señalada
como amplitud.

La memoria del monitor es capaz de almacenar los
datos registrados hasta un máximo de 7 horas, aproxima-

damente, aun con el monitor apagado o la batería descar-
gada (Fig. 23.12). Una vez superado este período, los da -
tos más antiguos se van eliminando a medida que se
incorporan otros nuevos. La autonomía del monitor des-
conectado de la red es de 20 minutos.

Figura 23.11. BIS: Matriz de densidad espectral. (Cortesía de
Aspect Medical System Newton, Massachusetts.)

Figura 23.12. BIS: registro numérico. (Cortesía de Aspect
Medical System Newton, Masachusetts.)

CONVERTIDOR A SEÑAL DIGITAL 
(DIGITAL SIGNAL CONVERTER, DSC)

Es el elemento que recibe la señal del EEG del paciente,
la amplifica y la digitaliza para enviarla al monitor para
su procesamiento. Por ello debe situarse lo más próximo
posible a la cabeza del paciente para tratar de disminuir
en lo posible las interferencias que afecten a estos proce-
dimientos. El último modelo de BIS XP incorpora una
serie de mejorías en el sistema de filtros para minimizar
la detección de artefactos (Fig. 23.13).

Figura 23.13. BIS: DSC-XP. (Cortesía de Aspect Medical
System Newton, Massachusetts.)



Monitorización de la profundidad hipnótica: electroencefalografía y BIS 363

CABLE DE INTERFAZ DEL PACIENTE 
(PATIENT INTERFACE CABLE, PIC)

Es un cable especial de fibra óptica que transmite la señal
recogida por los electrodos del sensor al DSC.

SENSOR BISTM

El sensor es uno de los elementos esenciales del sistema
que garantiza la adecuada recepción de la señal del EEG.
Se coloca en la frente del paciente, en la región fronto-
temporal, en una determinada disposición, después de
haber limpiado y preparado la superficie con una solu-
ción con alcohol. Esto es importante para disminuir al
máximo la impedancia de la piel y mejorar la calidad del
registro. Cuando se pone en funcionamiento el monitor
se realiza un chequeo de la impedancia de los electrodos,
que debe ser menor de 7,5 kOhmios. El electrodo de
toma de tierra debe tener menos de 100 kOhmios. 

Según las necesidades podemos escoger en qué hemis-
ferio colocar el sensor y, si lo deseamos y disponemos de
ello, incluso se pueden simultanear dos sensores, uno en
cada lado. Varios trabajos han intentado la monitorización
del BIS con electrodos convencionales como los del ECG,
pero han tenido poco éxito128. En cambio, sí se ha descri-
to el empleo de agujas especiales en pacientes quema-
dos129. El modelo estándar constaba de tres electrodos: el
número 1 situado en la línea media, encima de la nariz, de
manera que el 2 quedase encima de la arcada supraciliar y
el 3, aproximadamente, 1 cm por fuera del ángulo exter-
no del ojo ipsilateral (zona temporal derecha o izquierda).
La última generación de sensores incorporados al sistema
XP presenta un cuarto electrodo, el número 4, que ayuda
a reconocer y eliminar artefactos y que se coloca por enci-
ma del tercio externo del arco supraciliar del paciente.
También existe un sensor pediátrico más pequeño, adap-
tado al perímetro craneal de los niños y compatible con el
sistema XP. Dado el aumento del número de pacientes
alérgicos al látex con que nos encontramos en la práctica
diaria, es importante considerar que todo el sistema esté
libre de este material (Figs. 23.14, 23.15 y 23.16).

La casa Aspect Medical Systems ha desarrollado tam-
bién un elemento que se puede integrar en los sistemas
modulares de monitorización de otras casas comerciales,
como Datex Ohmeda, Drägger, GE Medical Systems,
Nihon Kohden, Philips y Space Labs Medical.

TÉCNICAS DE MONITORIZACIÓN: EMPLEO
DEL ÍNDICE BIESPECTRAL EN ANESTESIA
La incorporación de un nuevo sistema de monitorización
no invasivo como el BIS mejora la calidad y la seguridad

de la práctica anestésica. Proporciona un seguimiento
continuado y directo del grado de hipnosis del paciente
durante todo el acto anestésico, lo que permite ajustar la
dosificación de los fármacos a los requerimientos, según
la intensidad del estímulo quirúrgico y el estado clínico
del paciente en cada momento.

CÓMO SE COMPORTA EL ÍNDICE BIESPECTRAL 
EN EL CURSO DE UNA ANESTESIA GENERAL

Si en algo ha demostrado su utilidad el BIS es en la posi-
bilidad de individualizar los requerimientos anestésicos
en cada paciente según sus necesidades. 

En una anestesia general diferenciamos tres etapas
consecutivas: inducción, mantenimiento y despertar. En
todas ellas el BIS presenta unas características determina-
das, de las que se derivan las ventajas de su empleo
durante todo el procedimiento.

Figura 23.14. BIS: electrodo BIS-XP. (Cortesía de Aspect
Medical System Newton, Massachusetts.)

1

2

3

4
Figura 23.15. BIS: colocación del electrodo BIS-XP. 
(Cortesía de Aspect Medical System Newton, Massachusetts.)
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Inducción
En general, la actuación anestésica en esta fase debe pro-
porcionar una transición desde el estado de vigilia al de
inconsciencia, así como unas adecuadas condiciones de
profundidad para la manipulación y el control de la vía
aérea, de la forma más adecuada al tipo de cirugía y a las
condiciones del paciente. La mayoría de las veces intere-
sa realizar una inducción gradual y progresiva. En estos
casos el BIS permite ajustar la dosis inicial del hipnótico
tanto si es intravenosa en bolo o en infusión continua,
como si es inhalatoria130, así como la velocidad de admi-
nistración, con el fin de evitar la sobredosificación, que
es aquí más frecuente que la infradosificación.

Tanto el índice de los potenciales auditivos evocados
de latencia media (AEPI) como el BIS son adecuados pre-
dictores de la pérdida del nivel de conciencia, pero pare-
ce que el AEPI discrimina mejor el momento preciso en
que se produce121. Lo que no está claro es si esto tiene
implicaciones clínicas concretas. 

Ciertos grupos de pacientes presentan unas peculiari-
dades determinadas que obligan a realizar una inducción
más cuidadosa y justifican el empleo del BIS durante la
inducción. Entre estos grupos destacan los ancianos y los
pacientes con intubación difícil. 

Ancianos. La edad modifica no sólo la farmacocinética,
sino también la farmacodinamia de los anestésicos
generales. Los ancianos son más sensibles a los efectos
hipnóticos de los agentes inductores, los cuales alcan-
zan antes la concentración de equilibrio cerebral como
se ha demostrado con el EEG131. Todos los inductores
de uso común, excepto la ketamina, son potencialmen-

te vasodilatadores y depresores de la contractilidad
miocárdica y pueden producir hipotensión, más acusa-
da en los ancianos, que generalmente presentan un
gasto cardíaco disminuido. Además, parece que las con-
centraciones arteriales iniciales de propofol, tras su
administración en bolo para la inducción, están inver-
samente relacionadas con el gasto cardíaco, por lo que
éste sería un parámetro fundamental en las inducciones
anestésicas con este agente132. Atendiendo al comporta-
miento del BIS y de los valores de la PA por efecto del
propofol, se observa que, por un lado, las consecuencias
de la administración del propofol sobre el BIS son evi-
dentes antes que sobre la PA. La disminución de la PA,
especialmente la sistólica, es mayor en los ancianos133.
Por otro, la edad no modifica la velocidad de disminu-
ción del BIS a medida que se aumentan las concentra-
ciones de propofol. Por tanto, el BIS permitiría ajustar la
dosis del hipnótico con el fin de limitar el impacto
hemodinámico en los ancianos. 

Pacientes con intubación difícil. Como ya se ha comen-
tado anteriormente, al margen del agente hipnótico em -
pleado, el valor del BIS se relaciona directamente con la
probabilidad de respuesta hemodinámica (o motora, si no
se emplean relajantes neuromusculares) a la intubación o
a la inserción de la ML. Estas respuestas dependen más del
nivel de analgesia que del de hipnosis; al disponer de una
cuantificación de la hipnosis podemos dosificar más ade-
cuadamente los opiáceos para prevenir estos reflejos.
Considerando un nivel hipnótico suficientemente pro-
fundo cuantificado con el BIS, la la ringoscopia y la intu-
bación inducen una elevación de la PA (aunque no nece-

Nueva
conexión

Electrodo adicional

Sistema BIS-XP

Sistema BIS-XP: la nueva generación

Sensor XP DSC-XP

• EMG
• Cardíaca/UCI/ancianos
• Nuevo conector
• Pediátricos

↑ Resistencia a artefactos

Figura 23.16. Sistema BIS-XP: la
nueva generación. (Cortesía de
Aspect Medical System Newton,
Massachusetts.)
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sariamente de la FC) mucho mayor que la inserción de
una ML, aunque esto no se asocie a una activación elec-
troencefalográfica134. En ocasiones, a pesar de alcanzar
una profundidad anestésica aparentemente adecuada,
podemos esperar pequeñas y transitorias elevaciones del
BIS después de la intubación, acompañadas o no de cam-
bios en la PA o en la FC y no necesariamente relacionados
entre sí. Esta activación del BIS es mayor en los pacientes
hipertensos135 y en estos casos está asociada a una res-
puesta hemodinámica más llamativa. El empleo del BIS
permite decidir cuándo emplear otros fármacos para abo-
lir esta respuesta adrenérgica (p. ej., β-bloqueantes). El
esmolol no sólo bloquea las respuestas hemodinámicas y
somáticas a la laringoscopia, sino también la posible acti-
vación cortical y la elevación asociada del BIS136. Otros
grupos especiales respecto al manejo de la vía aérea son
los pacientes con obesidad mórbida y los que presentan
una vía aérea de difícil manipulación. Especialmente estos
últimos suelen recibir diversas manipulaciones, en oca-
siones de cierta duración y que precisan de un plano
anestésico adecuado, lo que obliga a repetir las dosis del
inductor. El BIS ayuda a la dosificación de los agentes en
estos grupos. Los trabajos de Blake et al102 y Mi et al114, 137

buscaban establecer cuál debía ser el objetivo del BIS en la
inducción y para las maniobras de IOT y de inserción de
la ML o del COPA (tubo orofaríngeo con balón). A pesar
de que, como ya sabemos, no está diseñado para predecir
las respuestas somáticas o hemodinámicas, estos autores
encontraron que un BIS menor de 60 po dría ser el ade-
cuado. Sin embargo, otros trabajos posteriores han dismi-
nuido este umbral hasta 50. 

Como conclusión, se considera que un valor del 
BIS = 50 (en nuestra experiencia, • 50, mejor entre 40-50)
es el que presenta la mejor relación entre la profundidad
anestésica adecuada, la estabilidad hemodinámica y las
condiciones óptimas de manipulación de la vía aérea. 

Mantenimiento
Durante este período el BIS resulta de gran utilidad para
dosificar los anestésicos y así mantener un plano de pro-
fundidad adecuado a la intensidad cambiante de los estí-
mulos quirúrgicos. Considerando por separado la hipnosis,
la amnesia y la analgesia, la información que pro  porciona el
BIS nos permite actuar individualmente sobre cada uno de
estos elementos, modificando las dosis del fármaco más
apropiado a cada situación. El límite superior que siempre
debemos considerar es el que nos asegure con la máxima
probabilidad la ausencia de recuerdo intraoperatorio y el
límite inferior aquel en el que puedan aparecer alteraciones
hemodinámicas con posibles repercusiones no deseables,
teniendo en cuenta la técnica anestésica escogida y el

momento de la intervención con el fin de anticiparnos
siempre que sea posible a los estímulos quirúrgicos. 

Durante el mantenimiento es importante recordar que
cualquier ajuste en la dosificación de los fármacos necesi-
ta un tiempo variable para alcanzar nuevamente el equili-
brio. Este fenómeno de histéresis también se observa con
el BIS. El valor numérico del BIS que aparece en la pantalla
se obtiene a partir de los datos de los últimos 15-30 segun-
dos de registro y a partir de esta información se calculan
unas medias cada 2-5 segundos. Además, en multitud de
ocasiones podemos perder la señal por efecto de diferentes
artefactos (electrocauterio, movilizaciones y manipulacio-
nes del paciente). El monitor necesita un tiempo variable
para volver a recuperar la señal. En las versiones anteriores
al XP este tiempo oscilaba entre 5-10 segundos y a veces
hasta 30 segundos. Con el sistema XP se ha reducido
mucho este in tervalo. Por eso, durante el mantenimiento,
más que los valores individuales, resulta especialmente útil
el seguimiento de las tendencias del BIS (véase la Fig.
23.9). De todas formas, y a pesar de este retraso, en gene-
ral no superior a 5-10 segundos, cuando se produce un
desequilibrio entre la profundidad anestésica y el nivel de
estimulación, el BIS aumenta incluso antes de que aparez-
can otros signos, como hipertensión, taquicardia, movi-
miento, sudación, etc.138. Por ello, además de mo nitorizar
la hipnosis, estas variaciones del BIS sirven para estimar un
nivel de analgesia posiblemente insuficiente. Es importan-
te recordar que los relajantes neuromusculares per se care-
cen de efecto directo en el grado de profundidad hipnótica
del paciente139.

En general, se considera un nivel adecuado de profun-
didad durante el mantenimiento anestésico el intervalo de
valores del BIS comprendido entre 40 y 60, con mínima
probabilidad de recuerdo intraoperatorio con valores
menores de 50 cuando se emplea TIVA con propofol140.

Cuando se emplea una anestesia balanceada con opiá-
ceos, el mantenimiento de un valor del BIS entre 45 y 60
parece asegurar unas condiciones óptimas. En cambio,
en procedimientos en los que se reducen los opiáceos y se
usan como agentes principales los inhalatorios halogena-
dos parece apropiado reducir algo el margen de seguridad
por debajo de 40, en torno a 30-3593. 

Siempre hay que analizar esta información de manera
global, considerando los datos del BIS junto con el resto
de la información de que disponemos, para adoptar la
estrategia más adecuada a la situación del paciente. 

Despertar/educción anestésica
El empleo de la monitorización con el BIS permite ajus-
tar la dosis de los anestésicos a medida que el grado de
estimulación disminuye y se aproxima el final de la
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cirugía. Con ello se consigue reducir el tiempo de emer-
gencia y de extubación. Varios trabajos recomiendan
mantener un valor del BIS entre 50-60 (otros autores más
arriesgados recomiendan 60-70) durante los últimos 10-
15 minutos de la intervención140. Pero, además de esta
actitud general, existen algunas situaciones especiales en
las que el BIS resulta de extraordinaria utilidad durante la
fase de emergencia. Entre ellas destacan:

• Pacientes neuroquirúrgicos: el BIS permite una titulación
más precisa de los anestésicos para permitir la valora-
ción postoperatoria de la función neurológica del
paciente lo antes posible.

• Parálisis neuromuscular prolongada: debida a una inade-
cuada dosificación de los relajantes o a la aparición
inesperada de pacientes con alteraciones congénitas o
adquiridas del metabolismo de estos fármacos. 

• Test de despertar: en cirugías de columna (corrección de
escoliosis), resección de tumores, etc. Es preciso des-
pertar al paciente en el transcurso de la anestesia para
comprobar la integridad de una determinada vía ner-
viosa (generalmente motora). El empleo del BIS permi-
te disminuir la anestesia hasta los niveles mínimos que
permitan este tipo de respuesta, pero manteniendo aún
una elevada probabilidad de amnesia en este período.

CIRCUNSTANCIAS CLÍNICAS ESPECIALES 
EN EL EMPLEO DEL ÍNDICE BIESPECTRAL 
DURANTE LA ANESTESIA GENERAL

Aunque todos los pacientes y cualquier tipo de cirugía se
benefician del empleo intraoperatorio del BIS, existe una
serie de situaciones «especiales» en las que su indicación
merece una mención aparte. Los motivos de estas circuns-
tancias son muy heterogéneos, pero podemos agruparlos
en relación con ciertas características del paciente, el tipo
de intervención o la técnica anestésica.

Circunstancias relacionadas con el paciente

Paciente anciano141. Ya se ha hablado de la utilidad del BIS
en este grupo de sujetos. Merece la pena mencionar un
estudio reciente que relaciona la profundidad anestésica,
cuantificada mediante la tendencia de los valores intraope-
ratorios del BIS, con la mortalidad en el primer año posci-
rugía cardíaca. La mortalidad era mayor en aquellos pacien-
tes con el BIS más bajo, especialmente en los ancianos142. 

Paciente pediátrico. El algoritmo de obtención del BIS
ha sido revaluado prospectivamente en diversos estudios
clínicos en niños, sin que se hayan encontrado diferen-
cias significativas143, por lo que se recomiendan las mis-

mas guías en su aplicación. Su empleo en la población
pediátrica ofrece las mismas ventajas que en adultos: la
disminución de las dosis de anestésicos y la disminución
de los tiempos de despertar en cirugías como la adenoi-
dectomía, amigdalectomía, herniorrafia, circuncisión144, 145,
o la estimación de la probabilidad de despertar como en
la corrección de la escoliosis146 o en cirugía cardíaca147.
Sin embargo, se han observado al gunas diferencias entre
dos grupos de pacientes pediátricos: los comprendidos
entre seis meses y cinco años de edad, y los mayores de
cinco años. En los más pe queños, y más aún en los meno-
res de un año, probablemente por la falta de maduración
cerebral y la persistencia de formación de sinapsis, la
dosificación de los anestésicos guiada por el BIS ofrece
resultados menos evidentes. Esto se correlaciona con la
CAM más alta de este subgrupo pediátrico respecto a los
niños mayores de 5-6 años148. También se ha empleado
en niños para monitorizar la sedación consciente y pro-
funda con diversos agentes. Aparece una buena correla-
ción con la valoración clínica (escala de sedación de la
Universidad de Michigan, UMSS) incluso para los me -
nores de seis meses. Solamente cuando se utilizaba ke -
tamina o la combinación oral de hidrato de cloral-hidro-
xicina-meperidina había una discordancia entre los
resultados del BIS y la clínica149. 

Obesos mórbidos. La farmacocinética de la mayoría de
los anestésicos está alterada en este grupo de pacientes
debido a los cambios en su volumen de distribución,
aclaramiento y en ocasiones también en el metabolismo
(esteatosis hepática, disfunción renal asociada a hiper-
tensión arterial, etc.). Frecuentemente tienen asociados
trastornos respiratorios del tipo de la apnea obstructiva
del sueño, que aumenta su susceptibilidad individual al
efecto de los anestésicos150. Todo ello va a favor del em -
pleo del BIS en estos sujetos.

Pacientes graves. Estos enfermos no toleran las dosis de
anestésicos habitualmente empleadas en otras circuns-
tancias. El BIS nos ayuda a encontrar un equilibrio entre
minimizar la posibilidad de memoria o de respuesta
adrenérgica por un nivel anestésico insuficiente y la esta-
bilidad hemodinámica. El BIS ha demostrado ser un sis-
tema eficaz para el seguimiento de la recuperación de las
funciones cerebrales tras una complicación intraoperato-
ria inesperada, como en un caso pu blicado de parada
cardíaca por hipovolemia151.

Pacientes con mayor riesgo de despertar intraope-
ratorio. Pacientes obstétricas, politraumatizados,
cirugía cardíaca o pacientes inestables hemodinámica-
mente. Éste es un problema al que cada vez se le da
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mayor im portancia152. Numerosos trabajos apoyan la
utilidad del empleo del BIS durante la anestesia, espe-
cialmente en estos grupos de riesgo, para evitar el des-
pertar intraoperatorio. Sin embargo, los resultados no
son totalmente concluyentes. No debemos olvidar que
las apreciaciones sobre el monitor hacen referencia
siempre a la «probabilidad» de despertar o de memoria
intraoperatoria, sin que se pueda establecer un umbral
definitivo de seguridad. Incluso se ha publicado (y
ampliamente criticado después por la falta de rigor) un
caso de memoria explícita introperatoria durante una
anestesia con N2O nitroso y sevoflurano con un BIS de
47153. Por ello, pese a que esta indicación supone una
más de las ventajas que ofrece el monitor, en modo
alguno puede defenderse su empleo utilizando este
argumento, sobre todo en términos económicos, como
ya critican algunos autores88, 152.

Pacientes con dependencia de opiáceos. El moni-
tor del BIS y otro de los parámetros de los que propor-
ciona información, el EMG (en la banda de frecuencias
de 70-110 Hz), están resultando útiles en el manejo de
pa cientes que han estado recibiendo altas dosis de
opiáceos con el consiguiente desarrollo de tolerancia
aguda o crónica. En concreto, se ha empleado la elec-
tromiografía facial (FEMG) para dosificación de los
opiáceos en pacientes que iban ser sometidos a ciru-
gías complejas, con varias intervenciones secuenciales
separadas por intervalos más o menos largos (p. ej.,
escoliosis), duran te los cuales habían estado en trata-
miento con dosis altas de analgésicos opioides. Los
músculos faciales, además de tener un control volun-
tario, están influidos e inervados por conexiones con
centros de control de la emotividad del tronco cere-
bral. Las reacciones y las expresiones de respuesta ante
estímulos dolorosos son reflejos universales. Mínimos
cambios en la actividad de estos músculos se registran
con la FEMG e indican una analgesia insuficiente154.
Ya había habido intentos de emplear este sistema como
monitor de la analgesia correlacionando la actividad
muscular facial durante la cirugía con los requeri-
mientos postoperatorios de analgésicos155. Dado lo
limitado de estos hallazgos (publicados como casos
clínicos individuales), este intento de aproximación a
un po tencial monitor de analgesia necesita aún una
investigación más profunda.

Pacientes en coma vegetativo. Individuos que tienen
que ser sometidos a una intervención que precise aneste-
sia general. Aunque los valores basales están disminui-
dos, el perfil de comportamiento del BIS parece similar al
que presentan sujetos normales156.

Circunstancias relacionadas con el tipo 
de intervención

Cirugía mayor ambulatoria (CMA). El BIS permite dis-
minuir la dosis total de hipnótico, acortar los tiempos
de emergencia, despertar y estancia en la unidad de
recu peración (aproximadamente, de un 11 a un 30% en
to tal)157, 158 y de alta hospitalaria, y reducir los gastos
totales por procedimiento. Además, en los casos en que
se emplea, los pacientes obtienen mejores puntuaciones
en las distintas escalas de confort-sedación-analgesia,
tanto a la llegada como al alta de la reanimación. La dis-
minución de la dosis de hipnótico es evidente tanto
para el propofol como para los halogenados (sevoflura-
no, desflurano e isoflurano) y oscila según los trabajos
entre el 13% para el primero159 y el 13-37% para los
segundos157, 158. Para ello, se dosifican los agentes para
mantener un BIS en el rango 45-60 si se emplean rela-
jantes, y 50-60 si no se utilizan. Se ha visto una buena
correlación entre el valor del BIS al final de la cirugía y
el tiempo de duración de la recuperación, especialmen-
te en aquellos pacientes que pueden prescindir de la
fase I de recuperación157. Estas diferencias son más evi-
dentes en varones que en mujeres. Aunque éstas tienen
tiempos de emergencia más cortos, quizá por la in -
fluencia hormonal femenina en la susceptibilidad a los
anestésicos, también presentan más complicaciones
(tipo de dolor, náuseas, etc.) que retrasan el alta160. La
dosificación del sevoflurano con el BIS en cirugías
ambulatorias ginecológicas también se ha relacionado
con el inicio precoz de la tolerancia oral y la disminu-
ción de los vómitos postoperatorios161. En nuestra
experiencia y con nuestra po blación hospitalaria, el
sexo de los pacientes no es un factor que condicione
diferencias en los valores del BIS cuando son sometidos
a una anestesia general con propofol (medida basal, con
la pérdida de reflejo palpebral, preincisión y preextuba-
ción). Solamente encontramos los valores del BIS al
despertar algo mayores en las mujeres, pero esta dife-
rencia no es estadísticamente significativa162. 

Neurocirugía. Permite acortar el tiempo de despertar y
valorar las funciones neurológicas del paciente lo antes
posible. Se ha empleado con éxito en cirugías especiales
como la resección de tumores, que por su localización
precisaban de un mantenimiento anestésico en ventila-
ción espontánea y con capacidad potencial de respuesta
verbal163.

Cirugía cardíaca. El problema en estas intervenciones
dependía del empleo de hipotermia y técnicas anestésicas
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que utilizaban N2O y opiáceos. Por eso, los primeros tra-
bajos encontraban resultados algo dispares respecto al
BIS, e incluso algunos cuestionaban su utilidad (p. ej.,
para predecir respuestas hipertensivas a la IOT y a la
esternotomía)164. En los últimos se discriminan mucho
mejor los objetivos. En estos pacientes la anestesia guia-
da por el BIS permite disminuir la cantidad de anestési-
cos empleados (especialmente sufentanilo y midazolam)
y los costes totales, así como la probabilidad de despertar
intraoperatorio165. Igualmente se ha comprobado que se
necesita menos hipnótico (isoflurano) después de la sali-
da del bypass cardiopulmonar que antes del mismo, para
mantener una misma profundidad hipnótica medida con
el BIS, por causas aún no establecidas166. La hipotermia
disminuye el BIS no sólo como artefacto sino también
por el efecto de la disminución de la temperatura sobre el
cerebro y por una posible elevación de las concentracio-
nes plasmáticas de los anestésicos por el enlentecimiento
farmacodinámico167.

Cirugías de duración prolongada. Gabopoulou et al168

describieron la mejor calidad anestésica y del despertar
en cirugías de larga duración. Esta situación parece, a
falta de estudios prospectivos de mayor potencia estadís-
tica, una consecuencia lógica de todo lo dicho hasta
ahora, ya que la reducción de las dosis de los diferentes
fármacos integrantes de la anestesia, supone un menor
riesgo de acúmulo en cirugías de larga duración.

Cirugía laparoscópica. En la anestesia general para pro-
cedimientos de este tipo se producen una serie de altera-
ciones circulatorias y pulmonares (neumoperitoneo,
Trendelenburg, reabsorción de CO2, aumento de presión
abdominal, etc.) generalmente multifactoriales. El BIS
ayuda a diferenciar cuándo las respuestas adrenérgicas se
deben a una profundidad anestésica insuficiente, para tra-
tarlas de la forma más adecuada en cada caso169. 

Procedimientos anestésicos fuera de quirófano. Mé -
todos para facilitar un rápido despertar y minimizar la inci-
dencia de náuseas y vómitos, que retrasen el alta del pa -
ciente170. Durante la realización de técnicas endoscópicas
se ha comparado el BIS con las escalas de valoración clíni-
ca de la sedación (OAAS/S), con las que presenta buena
correlación. Para la práctica de endoscopias digestivas
altas, un nivel de sedación del BIS de alrededor de 82
(equivalente a un OAAS/S = 3) se considera el adecuado171.
También se ha empleado en fibrobroncoscopias. El grado
adecuado de profundidad de la sedación con el BIS para
esta técnica está aún por determinar, pero claramente el
BIS es mayor en los pacientes que posteriormente refieren

disconfort y un recuerdo desagradable del procedimiento,
frente a los que no lo tienen (89 frente a 78, respectiva-
mente, al introducir el endoscopio, y 92 frente a 86 duran-
te la técnica)172.

Circunstancias relacionadas con la técnica
anestésica

El monitor del BIS puede emplearse en cual quier técnica
anestésica, pero por sus características especiales desta-
can las siguientes:

Anestesia combinada: regional � general. La coloca-
ción de catéteres epidurales para la analgesia postopera-
toria es una práctica extendida. Recientes estudios
de muestran la capacidad intrínseca de sedación de la
anes tesia regional, que manifiesta alteraciones en el EGG
similares a las que tienen pacientes con concentraciones
plasmáticas subanestésicas de midazolam (aumento de la
SEF95, FM y el BIS)173. Esto concuerda con las disminu-
ciones de las dosis de los hipnóticos necesarias cuando
las técnicas regionales con anestésicos locales se asocian
a la anestesia general (hasta un 34% de reducción en la
cantidad de sevoflurano cuando se emplea lidocaína epi-
dural)174. Más que por efectos sistémicos, estos efectos se
deben a la desaferentación causada por la anestesia regio-
nal175 y por extensión rostral del anestésico local en el
LCR. El BIS facilita la monitorización de este efecto sinér-
gico y minimiza los efectos hemodinámicos conjuntos,
vasodilatadores principalmente, de esta asociación. Estos
efectos están comprobados con diversos hipnóticos por
distintos autores con varios parámetros electroencefa-
lográficos176. Sin embargo, hay al menos un trabajo
publicado que discrepa de estas conclusiones177. En él, en
pacientes sometidos a una anestesia combinada con una
analgesia epidural con bupivacaína 0,125% en los que se
empleó desflurano, el aumento progresivo de la FET del
halogenado de 3 a 9% se correlacionó con una disminu-
ción paralela del BIS. El anestésico local epidural no mo -
dificó esta asociación a ninguna concentración del desflu-
rano. Probablemente, estos resultados estén en relación
con la concentración relativamente baja del anestésico
local empleada en este estudio.

Hipotensión inducida. Se emplea en ciertas cirugías
(otorrinolaringológicas, neurocirugía, cirugía ortopédica
y traumatológica, etc.) para disminuir las pérdidas san-
guíneas o para facilitar la manipulación y visión del
campo quirúrgico. El uso del BIS puede evitar los efectos
secundarios asociados a la hipoperfusión tisular por una
hipotensión excesiva, especialmente en pacientes graves
con patología cardiovascular o con alteraciones de la
autorregulación cerebral.
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Anestesia en circuito cerrado controlado por el nivel
del BIS. Gracias a los avances tecnológicos se han desa-
rrollado sistemas computarizados para administrar los
anestésicos en un circuito cerrado controlado por pará-
metros fisiológicos. Este complejo sistema consta de
varios elementos: el paciente, una variable controlada
con la que se mide el efecto de los anestésicos, un valor
o intervalo diana para dicha variable, un sistema de
administración del anestésico (bomba de infusión i.v. o
vaporizador) y un sistema de control en forma de algo-
ritmo de toma de decisiones, que modifique la dosis
administrada de los fármacos en relación con los cam-
bios que experimenta el parámetro de control178. Hasta
la aparición del BIS no se había encontrado una variable
que permitiera regular de forma fiable estos sistemas179.
La mayoría de los trabajos son experimentales y los clí-
nicos tienen un número muy limitado de pacientes y a
veces muy seleccionados, pero parece que muestran
una reducción en la dosis total de hipnótico180. Tam bién
es cuestionable que se limite la administración de dis-
tintos agentes que persiguen acciones diferentes (anal-
gesia, hipnosis, etc.) a la monitorización de uno sólo de
estos efectos181. Además, en estos sistemas la seguridad
continúa siendo el principal problema182. Aún es ne -
cesario experimentar con ellos en condiciones extre -
mas antes de que se introduzcan en la práctica clínica,
lo que por el momento no parece inminente183, aunque
ya se han empleado incluso en la sedación de pacientes
críticos184. 

UTILIZACIÓN DEL MONITOR DEL ÍNDICE
BIESPECTRAL EN LAS UNIDADES 
DE CUIDADOS CRÍTICOS
Los pacientes ingresados en las unidades de cuidados crí-
ticos precisan frecuentemente fármacos sedantes y
analgésicos potentes para tolerar situaciones dolorosas o
es tresantes debidas a sus patologías, a intervenciones
médicas o a procedimientos invasivos (curas, cateteriza-
ción de vías, intubaciones, técnicas diagnósticas, etc.) o
para adaptarse a sistemas de soporte respiratorio. Los
pacientes críticos agudos que precisan ventilación mecá-
nica son los que más requieren este tipo de atención. En
ocasiones, cuando la situación respiratoria está grave-
mente comprometida, se hace necesario el empleo de
relajantes neuromusculares o de pautas agresivas (decú-
bito prono) que aumentan la importancia de una adecua-
da sedación. Estos procedimientos generan una respues-
ta de estrés que puede tener consecuencias no deseadas
en la situación del paciente. Sin embargo, a pesar de su
importancia, la sedación y el confort de los pacientes crí-
ticos es un problema aún por resolver.

Debemos ser ambiciosos en nuestras aspiraciones. El
objetivo no sólo es que el paciente tolere esta situación. Se
trata de proporcionarle una adecuada analgesia, controlar
su ansiedad y agitación, limitar los efectos de la respuesta
de estrés y facilitar la adaptación a la ventilación mecánica,
si es que la precisa, asegurando las mejores condiciones
que permitan su adecuado cuidado y atención en estas
unidades. Hay que disminuir, en lo posible, la percepción
que los pacientes graves tengan de su estado, sobre todo de
las circunstancias especialmente dolorosas o desagrada-
bles. La cuestión de asegurar la amnesia completa a todos
los pacientes críticos durante toda su evolución resulta
controvertida. Algunos autores defienden la teoría de que
en pacientes críticos, ya en fase de recuperación tras una
estancia en estas unidades, la administración de agentes
con propiedades amnésicas puede empeorar, de forma
paradójica, los síntomas de agitación y desorientación,
especialmente cuando la sedación se superficializa, al per-
der el paciente su orientación temporoespacial y no tener
ninguna percepción de la gravedad de su situación185. 

Están claros los límites de nuestra actuación para evi-
tar las consecuencias de la sobre y la infrasedación, pero
¿cómo valorar los niveles intermedios? Es difícil estable-
cer unas pautas de actuación. No todos los sujetos preci-
san el mismo grado de sedación: en algunas ocasiones
sólo se necesita cierto grado de ansiolisis, mientras que
en otras es necesaria una sedación profunda comparable
a una plano de anestesia superficial o incluso mayor,
como cuando se necesitan emplear relajantes neuromus-
culares. Además, algunos grupos, como los pacientes
neurológicos, presentan ciertas características especiales.
El problema estriba en encontrar un sistema de valora-
ción de la calidad y profundidad de la sedación que per-
mita ajustar la dosificación de los fármacos a los objetivos
clínicos deseados. Hay estudios186 que encuentran que
hasta un 70% de los pacientes críticos presenta agitación
y que un 69% está inadecuadamente sedado (un 54% por
exceso y un 15% por defecto). En lo que todos coinciden
es que, cuando se aplica algún sistema de protocolización
o de guías de actuación, este porcentaje disminuye y la
incidencia de estrés y de recuerdo de las experiencias
negativas baja del 18 al 4%, permitiendo un ahorro de
hasta 150 dólares por cada paciente por un uso más
racional de los sedantes187. Con este fin se han diseñado
multitud de escalas clínicas. Los requisitos que deberían
cumplir son los siguientes:

• Permitir una valoración y un registro de los datos obser-
vados de forma fácil, objetiva y reproducible.

• Establecer una clasificación en estadios de los pacien-
tes, según la profundidad de la sedación, que establezca
diferencias evidentes.
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• Ser fáciles  de aplicar y de interpretar.
• Que no precisen necesariamente de la aplicación de un

estímulo para su medición.
• Ser precisas.
• Permitir el ajuste de los sedantes orientándose por su

información.
• Haber sido validadas en pacientes críticos.

Aunque aún no se ha diseñado una escala que reúna
todas estas características, sí es cierto que algunas de estas
guías presentan una buena correlación y se ha generalizado
su empleo. Las más comúnmente utilizadas son la escala de
Ramsay (RS), la escala de sedación-agitación de Riker
(SAS), la escala de valoración de la actividad motora (Motor
Activity Assessment Scale, MASS), OAAS/S, la escala de
confort (Comfort Scale, CS) y la escala de Vancouver (Van -
couver Interaction and Calmness Scale, VICS).

Tratando de superar la subjetividad de estas escalas y
las limitaciones de aplicación de algunas de ellas, se bus-
caron sistemas objetivos de valoración de la sedación,
como los signos vitales, la variabilidad de la FC, la con-
tractilidad del esófago inferior, el análisis del EEG proce-
sado y, últimamente, el BIS, partiendo de la experiencia
que ya se tenía de su aplicación para monitorizar diversos
niveles de sedación en el ámbito quirúrgico. Los incon-
venientes principales que presenta su empleo en los
pacientes críticos son los siguientes:

• Los valores del BIS pueden oscilar con un margen a
veces muy amplio en pacientes con un grado de seda-
ción similar, valorado de forma subjetiva.

• Las escalas clínicas parecen más fiables y reproducibles
en niveles de sedación muy superficiales.

• Existen multitud de artefactos que distorsionan el regis-
tro electroencefalográfico (dispositivos eléctricos, man-
tas, etc.) y sobre todo la actividad muscular del pacien-
te, que puede dar valores de BIS falsamente altos.

• No está bien establecido con qué intervalo se deben re -
gistrar los valores del BIS.

En los últimos cinco años han aparecido numerosas
publicaciones de estudios que han empleado el BIS con
resultados bastantes dispares. En general no hay mucha
homogeneidad en las condiciones en que se utiliza en los
pacientes críticos, en cuanto a la patología o los agentes
sedantes empleados, ni sobre las características del moni-
tor del BIS utilizado. Respecto a este último las diferen-
cias principales se encuentran en:

• La impedancia de los electrodos individualmente y en -
tre ellos.

• El valor mínimo del índice de calidad de la señal: 
> 80%188, > 60%189, > 50%190.

• Niveles de EMG máximos aceptables: 39 dB122, 42 dB190,
45 dB189.

• Y lo más importante, la versión y el modelo del monitor
del BIS empleado: 3.0191, 3.2192, o frecuentemente no se
indica.

Pero a pesar de todos los aparentes inconvenientes
también existen varias ventajas:

• El BIS es el parámetro electroencefalográfico que me-
jor se relaciona con las escalas clínicas, superando a la
SEF95 y a la frecuencia mediana. Esta correlación es in -
dependiente del agente empleado e incluso se ha obser-
vado con fármacos recientemente introducidos para la
sedación en unidades de cuidados intensivos como el
desflurano193 y la dexmetomidina194. En los pacientes
pediátricos también se ha comprobado una buena corre-
lación entre el BIS y las escalas clínicas195. En los adultos
esta asociación parece más consistente en pacientes poli-
traumatizados que en posquirúrgicos cardíacos o digesti-
vos, o en pacientes médicos, por motivos poco claros.

• La correspondencia con la valoración subjetiva es bastan-
te buena en grados moderados-profundos de sedación
(SAS = 1 o 2, con BIS medio = 66, con IC 95%: 60-72)192. 

• Para sedaciones profundas el BIS es más fiable que las
escalas: en los pacientes con ausencia de respuesta a la
estimulación, con una sedación profunda clínicamente
valorada (SAS:1; RS:6) aparece un amplio intervalo de
valores del BIS188, 190, en general inferiores a los de una
sedación superficial (BIS = 15-65 para RS = 6 con BIS
medio = 31)188. Esto confirma la frecuente e innecesaria
sobresedación de estos pacientes. Nuestros resultados en
pacientes críticos posquirúrgicos, sedados en reanima-
ción con diferentes fármacos, son también similares a los
obtenidos por autores extranjeros. Encontramos una
buena correlación global entre el BIS (A-2000) y la RS. El
BIS es capaz de discriminar a los pacientes englobados en
los diferentes grados de la RS, diferenciando qué pacien-
tes clínicamente pertenecen a un grupo u otro, excepto
entre los niveles intermedios 3 y 4, en los que encontra-
mos un amplio rango del BIS. Estos dos grupos, sin
embargo, incluyen el número mayor de casos196. Por ello,
la recomendación del empleo rutinario del BIS para
monitorizar la sedación de todos los pacientes críticos es
aún cuestionable (al menos con versiones anteriores a la
3.0 o A-2000 sin XP). Más que fijarnos en una cifra indi-
vidual del BIS, deberíamos guiarnos por su tendencia y
por los intervalos de valores que mejor se relacionan con
los objetivos clínicos (Fig. 23.17).
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• El BIS también es de gran utilidad para la monitoriza-
ción del coma barbitúrico, como demuestra un reciente
trabajo español, obviando los inconvenientes del EEG
continuo que se puede hacer de forma periódica. Los
autores encuentran una buena correlación entre los
registros del BIS y del EEG convencional, realizados
simultáneamente. Con valores del BIS < 24 y TS > 45%
se consiguieron los objetivos de brotes de supresión197. 

• Una aplicación del BIS aún no reconocida, pero que des-
pierta gran interés, es el diagnóstico precoz de muerte cere-
bral198. No está diseñado con este fin, pero en nuestra expe-
riencia en pacientes en coma monitorizados de forma
continua con el BIS, la caída brusca de sus valores por deba-
jo de 10, e incluso a niveles de 0, con elevación de la tasa de
supresión > 80 hasta 100% puede indicar el momento de
aplicar otros métodos diagnósticos más sofisticados y caros
y menos accesibles (Doppler carotídeo-cerebral, EEG, etc.)
con los que guarda una excelente correlación.

Como resumen cabe destacar que el BIS parece espe-
cialmente indicado para la valoración de la sedación de
pacientes críticos:

• Cuando se emplean relajantes neuromusculares para
evitar el temido problema de tener a un paciente

relajado pero insuficientemente sedado, pese a una
dosificación aparentemente adecuada (pensemos
que estos pacientes con frecuencia desarrollan una
tolerancia a los fármacos empleados para su seda-
ción). 

• En el coma barbitúrico. 
• Durante procedimientos medicoquirúrgicos a pie de

cama, que según su gravedad y nivel de estimulación,
precisan un grado de anestesia superficial o incluso pro-
fundo. 

• Bajo ventilación mecánica, especialmente para sedacio-
nes profundas-moderadas. 

• Cuando se precisen sistemas externos de soporte circu-
latorio (asistencias ventriculares, balón aórtico de con-
trapulsación, etc.). En un estudio reciente el BIS fue el
primer monitor y el más precoz para diagnosticar un
accidente cerebrovascular en un paciente con un dispo-
sitivo de este tipo199.

La última versión 4.0 y el desarrollo de la tecnología
XP han incorporado una serie de cambios que suponen
mejoras sustanciales en el registro del EEG y en la iden-
tificación y el filtrado de artefactos. Dichos avances
contribuyen a optimizar la fiabilidad y la precisión de
los resultados. 

Signos físicos
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Figura 23.17. Guía de uso del BIS en pacientes críticos. (Cortesía de Aspect Medical System Newton, Massachusetts.)
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LIMITACIONES DEL MONITOR 
DEL ÍNDICE BIESPECTRAL
No hay ninguna contraindicación como tal, para la uti-
lización del monitor de BIS. Existen, sin embargo, una
serie de circunstancias en las que su empleo es cuestio-
nable, bien por limitaciones técnicas o bien por factores
que alteren la fiabilidad de la interpretación de los
datos. Podemos agrupar estas situaciones según su
naturaleza en:

FACTORES DINÁMICOS

La cifra numérica correspondiente al BIS que vemos en la
pantalla del monitor se obtiene del análisis de los datos
de los 15-30 segundos precedentes del registro del EEG.
Integrar esta información para calcular el BIS, aunque es
muy breve, precisa un cierto tiempo. Este retraso, en
principio y en condiciones de equilibrio, tiene una esca-
sa repercusión. Sin embargo, en la práctica clínica en el
quirófano y en las unidades críticas, existen diversos fac-
tores que pueden alterar estas condiciones ideales de
equilibrio y que, más que como limitaciones, conviene
recordarlas como consideraciones para interpretar ade-
cuadamente los resultados:

• Concentración cerebral del hipnótico: después de un cam-
bio en la dosificación se necesita un poco de tiempo para
establecer el nuevo nivel (véase «Man tenimiento anesté-
sico»)200. 

• Estimulación del paciente. 
• Nivel de analgesia.

INTERFERENCIAS ELÉCTRICAS/MECÁNICAS

Tono muscular
La fuente de contaminación de la señal electroencefa-
lográfica más frecuente en pacientes con una sedación/
hipnosis superficial y durante las fases de inducción y
emergencia de la anestesia general es el tono muscular re -
gistrado en el EMG. Su aparición condiciona una eleva-
ción de los valores del BIS por encima del nivel de pro-
fundidad que realmente presenta el paciente201, ya que el
espectro de frecuencia de la actividad electromiográfica
endógena espontánea se superpone parcialmente con el
espectro de frecuencias del EEG del sujeto despierto o
con una hipnosis superficial. El monitor del BIS somete
al EEG a un filtrado para detectar las frecuencias conta-
minantes en el rango 30-40 Hz. Además, en la pantalla
aparece como parámetro el EMG, que muestra la potencia
total de la actividad eléctrica registrada por el sensor en 
la banda de frecuencias 70-110 Hz (véase «Técnicas de

monitorización: monitor BIS»). Sin embargo, el cálculo
del BIS requiere la inclusión de frecuencias que pueden
estar por encima de los 40 Hz (p. ej., potencia relativa β).
Cuando la actividad del EMG se produce por encima de
los 40-50 Hz, aumenta la posibilidad de contaminación
del EEG.

Siempre que se produzcan estos cambios bruscos
en la tendencia del BIS con elevaciones inesperadas de
su valor, hay que revaluar la situación clínica en su con-
junto, atendiendo a la calidad de la señal y a la informa-
ción del EMG que nos proporciona el monitor. Las fluc-
tuaciones del BIS pueden no estar generadas por
artefactos del EMG, sino indicar de forma precoz cam-
bios aún sutiles en la situación clínica del paciente, que
son detectados de forma más sensible que los demás
parámetros electroencefalográficos del monitor202 (Fi-
gura 23.18).

Dispositivos cardíacos
Otra posible fuente de error que depende del paciente es
la presencia de dispositivos cardíacos como los marcapa-
sos y desfibriladores (estos interfieren sólo en el momen-
to de la descarga), aunque es poco frecuente. Se debe a la
generación de una señal característica y rítmica de gran
amplitud, que en el caso del MP se superpone al EEG, y
que, en general, artefacta el registro o puede dar valores
falsamente elevados.

Otras interferencias
Al margen del propio paciente, existen otras causas po -
tenciales de contaminación del EEG que producen seña-
les de alta frecuencia de origen eléctrico o mecánico.
Cuanto más próximas se encuentren de la cabeza del
paciente y del sensor o del DSC, mayor es su potencial de
contaminación. En general, se reconocen fácilmente y
cuando son producidas por artefactos externos suelen ser
asimétricas (podemos comprobar que aparecen sólo en
un lado) y pueden artefactar el BIS y elevarlo falsamente.
Las más importantes son las siguientes: 

• Sistemas de calentamiento del paciente, como las man-
tas de aire203, 204.

• Triboeléctricos: sistemas externos de soporte circulato-
rio (balón aórtico de contrapulsación, asistencia ventri-
cular, bomba de circulación extracorpórea, etc.).

• Ventiladores de alta frecuencia. 
• Sistemas de succión de alta presión.
• Instrumentos quirúrgicos: electrocauterio, sistemas de

radiofrecuencia, sierras, motores, taladros, entre
otros205, 206.

• Sistemas y bombas mecánicas: sistemas de depuración
extrarrenal en pacientes críticos.
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Para solventar este problema el sistema lleva incorpo-
rados unos filtros, que se han mejorado en la última ver-
sión. En el sistema XP, los nuevos sensores están espe-
cialmente diseñados para minimizar este tipo de
artefactos207, aunque no los eliminan totalmente.

VARIACIONES ELECTROENCEFALOGRÁFICAS

Electroencefalograma de bajo voltaje
Hay un caso publicado de alteración en el registro de la
señal en un paciente con una variante del EEG de volta-
je muy pequeño, probablemente genéticamente determi-
nada208. 

Fenómeno δ paradójico
Es una alteración que se da en un número pequeño de
pacientes, en niveles superficiales de sedación/hipnosis,
en respuesta a una estimulación dolorosa. En estas cir-
cunstancias, en lugar de la activación del EEG esperada,
se produce una lentificación paradójica con ondas δ (fre-
cuencia < 4 Hz) de gran amplitud, que condicionan una
disminución de los valores del BIS, que no se correspon-
de con la situación clínica. Es más propia de pacientes
jóvenes (< 18 años) y del empleo de anestésicos inhalato-
rios209. Normalmente el BIS preestimulación y el que apa-
rece cuando se normaliza la señal concuerdan con nive-
les de sedación superficiales y según las condiciones a
veces insuficientemente profundos210. 

Patrón electroencefalográfico 
de cuasi-supresión

La cuasi-supresión es un patrón del EEG que aparece
ocasionalmente en situaciones de depresión importante

de la actividad metabólica cerebral y de anestesia profun-
da, antes del cese de la actividad eléctrica; es clínicamen-
te indetectable. Los primeros modelos del monitor del
BIS tenían cierta dificultad para identificar este patrón, lo
que condicionaba valores del índice mayores de lo espe-
rado. La tecnología XP incorpora mejoras que aumentan
la sensibilidad del monitor para detectarlo. 

Actividad epiléptica
Cuando aparece se puede observar una brusca elevación
de los valores del BIS directamente relacionada con el
aumento de flujo cerebral y de la actividad metabólica,
que se normalizan (incluso caen por debajo de los valo-
res previos) cuando cesa la actividad comicial. Este fenó-
meno se ha observado durante la anestesia con concen-
traciones altas de agentes halogenados211. También se
han visto elevaciones paradójicas del BIS en pacientes
quirúrgicos sin epilepsia conocida, coincidiendo con
aumentos de la concentración de isoflurano y que se han
relacionado con fenómenos epileptiformes en el EEG212.
Otras veces los valores del BIS pueden ser erráticos y en
estos casos es importante valorar las manifestaciones clí-
nicas, si aparecen (y si el paciente no está bajo el efecto
de relajantes neuromusculares), y observar el canal del
EEG del monitor, que puede registrar la crisis comicial.
Su utilidad en crisis subclínicas, sobre todo en pacientes
críticos, no está establecida.

PATOLOGÍA CEREBRAL

Aún no disponemos de datos concluyentes sobre el em -
pleo del monitor en pacientes con patologías del SNC fun-
cionales o estructurales. De hecho, éste es un campo en el
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Figura 23.18. Cambios bruscos en la tendencia del BIS.
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que se está actualmente investigando la aplicación del BIS:
pronóstico de pacientes neuroquirúrgicos críticos, evolu-
ción de encefalopatías adquiridas, Alzheimer213, 214, acci-
dentes cerebrovasculares199, comas215, miopatías mito -
condriales216, parálisis cerebral217, depresión, delirio,
diag nóstico precoz de muerte cerebral, etc. Algunos auto-
res encuentran una correlación positiva entre el valor del
BIS previo a las crisis y la duración de las convulsiones
tras la terapia electroconvulsiva bajo anestesia con propo-
fol, en pacientes con psicosis depresiva. Podría servir para
evitar crisis de intensidad inadecuada con posibles efectos
secundarios218. Un inconveniente importante es la limita-
ción del territorio cerebral monitorizado por el sensor
unilateral y frontal (aunque es posible alternar bilateral-
mente la colocación del sensor según las circunstancias
clínicas). Un caso particular de limitación de uso del BIS
lo constituyen las cirugías y los traumatismos craneales
por la limitación física para la colocación del electrodo.

Temperatura
Aunque su efecto es limitado, la medida del BIS se man-
tiene estable entre 35-38 ºC (central). Se afecta más por
la hipotermia (< 33 ºC), aunque se emplea en condicio-
nes de hipotermia moderada en neurocirugía y cirugía
cardíaca con buenos resultados. En estas ocasiones se
pueden registrar descensos del BIS más en relación con la
disminución del metabolismo cerebral que con el des-
censo de la temperatura. 

RESPUESTAS FARMACOLÓGICAS PARADÓJICAS

Cuando se emplean determinados fármacos pueden apa-
recer elevaciones del BIS sin una correlación clínica y,
generalmente, sin cambios en la profundidad anestésica.
Los más importantes son la ketamina219, 220, el trama-
dol221, el etomidate (por sus efectos sobre la musculatura
esquelética, aumentando su actividad)222, el enflurano y
la adrenalina223. Por el contrario, la dexmetomidina tiene
un efecto sedante con repercusión electroencefalográfica.

Una mención aparte merecen dos sustancias: los opiá-
ceos y el N2O. Respecto a los anteriores ya se ha hablado
ampliamente en el apartado sobre los fundamentos clíni-
cos del BIS. 

Opiáceos
Se debe recordar que los opiáceos, a las dosis clínicas
habituales, no modifican el valor del BIS o lo hacen de
forma no significativa en ausencia de estimulación y siem-
pre que la profundidad hipnótica sea la adecuada, con una
concentración estable del hipnótico empleado en el lugar
de acción. Por el contrario, previenen o atenúan de forma
dosis-dependiente cualquier respuesta secundaria a la

estimulación nociva. Esto refleja la actividad cortical cere-
bral e, indirectamente, las conexiones que mantiene con
otras estructuras subcorticales profundas que participan
en la modulación de la información dolorosa. Aplicado a
la práctica clínica diaria ante pacientes con un nivel
hipnótico aparentemente estable, un incremento inespe-
rado del BIS puede indicar una analgesia insuficiente para
el nivel de estimulación de ese momento. La variabilidad
del BIS inducida por una aferencia nociceptiva es directa-
mente proporcional al nivel de analgesia. Lo indicado en
este caso no es aumentar el hipnótico, sino administrar un
analgésico, generalmente un opiáceo.

Óxido nitroso
Aquí los resultados son variables. Cuando se emplea aso-
ciado a anestésicos halogenados, unos autores ven una
reducción del BIS dosis-dependiente, mientras que otros
no encuentran efectos sobre el BIS55. En técnicas de anes-
tesia intravenosa el empleo adicional de N2O contribuye
a evitar respuestas (motoras) ante la aplicación de estí-
mulos (intubación) sin alterar el BIS224. El N2O adminis-
trado sólo con oxígeno puede causar la pérdida del nivel
de conciencia en humanos con escasos efectos sobre el
BIS55, pero es insuficiente por sí solo para mantener una
anestesia quirúrgica. El efecto del N2O sobre la profundi-
dad hipnótica no es lineal y su contribución al estado
anestésico se basa, sobre todo, en su efecto analgésico.
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INTRODUCCIÓN
La profundidad anestésica es difícil de definir debido a
que el aumento de la concentración de un anestésico se
asocia con diversos fenómenos como la inconsciencia
farmacoinducida y la pérdida de la capacidad cognosciti-
va, por lo que el paciente no recuerda ni percibe el estí-
mulo quirúrgico. Por desgracia, sin una monitorización
objetiva, la profundidad anestésica es un concepto sin
valor, y los términos anestesia ligera, anestesia profunda o
anestesia insuficiente no son útiles para evaluar rigurosa-
mente el nivel de anestesia de un paciente. El monitor
ideal de hipnosis debe reunir una serie de criterios1, que
incluyen: indicar la fase durante la anestesia ligera que
precede al despertar anestésico; reflejar los cambios de
concentración del agente anestésico; ser sensible a las
diferentes modalidades de estímulo, especialmente a la
estimulación quirúrgica; mantener una resolución tem-
poral con presentación a tiempo real de los resultados;
demostrar capacidad para exponer la profundidad
anestésica para todos los anestésicos en una escala
común y, finalmente, ser fácil de usar y con una buena
relación coste/eficacia. 

La principal razón para la utilización de un monitor de
profundidad de la hipnosis debe ser la mejora en la asis-
tencia del paciente quirúrgico. A pesar de la baja inciden-
cia de artículos relacionados con el despertar intraopera-
torio asociado con un recuerdo explícito del dolor, en la
actualidad, sucede frecuentemente como consecuencia de
una anestesia inadecuada, y a menudo es descrito por los
enfermos como la peor experiencia de su vida. Es impor-

tante que la práctica de la anestesia proteja al paciente
frente a los daños producidos por el despertar intraopera-
torio, que podrían evitarse con una monitorización ade-
cuada de la profundidad de la hipnosis. Algunos argu-
mentos que apoyan el uso de la monitorización de la
profundidad anestésica no están basados en conseguir un
mejor cuidado del paciente, sino en la economía de los
costes que pueda proporcionar la reducción del nivel de
anestesia o del tiempo de recuperación. Un fallo inespera-
do del equipo de anestesia, sobre todo si se utiliza un sis-
tema de administración intravenosa, sería un caso en el
que la monitorización de la hipnosis evitaría que el pa -
ciente fuera consciente del estímulo quirúrgico.

En la actualidad, se utilizan las determinaciones clíni-
cas o las técnicas electrofisiológicas para valorar la pro-
fundidad de la hipnosis. Los parámetros clínicos emplea-
dos incluyen la frecuencia y el volumen de la ventilación
en la respiración espontánea, el movimiento ocular, el
diámetro y la reactividad de las pupilas a la luz, la fre-
cuencia cardíaca, la presión arterial y los signos autonó-
micos como el sudor. Sin embargo, no es posible utilizar
estos signos clínicos para obtener determinaciones uni-
formes de profundidad de la hipnosis con todos los agen-
tes anestésicos, por lo que las determinaciones clínicas de
la profundidad hipnótica son limitadas y su cuantifica-
ción científica es compleja. En la actualidad, el electroen-
cefalograma (EEG) puede considerarse como una medi-
da aceptable de la profundidad hipnótica por diversas
razones: 1) representa la actividad eléctrica cortical deri-
vada de la suma de las actividades excitatorias e inhibito-
rias postsinápticas; 2) esta actividad eléctrica muestra
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una correlación fisiológica directa y relevante con la pro-
fundidad de la anestesia, y 3) los fármacos anestésicos
afectan tanto a la fisiología cerebral como a los patrones
del EEG. Aunque el registro de un EEG «bruto» implica
acumular una gran cantidad de información y de pa-
pel, las nuevas técnicas de análisis por computadora pue-
den resumir y destilar la información en un formato des-
criptivo y compensado, denominado EEG procesado
(EEGp)2, 3. Todos los agentes anestésicos modifican el
EEGp, produciendo un cambio en el voltaje y en la fre-
cuencia de las señales4. Además, se están utilizando téc-
nicas, como la transformación rápida de Fourier de la
forma de las ondas, para extraer parámetros univariables
como el espectro de potencia, la frecuencia espectral
límite y la frecuencia mediana, que permitan relacionar la
concentración del fármaco anestésico con la profundidad
clínica de la anestesia2, 3. En la actualidad, de todos los
parámetros derivados del EEG empleados para la moni-
torización de la hipnosis, el índice biespectral (BIS) es el
más utilizado para valorar los efectos de los anestésicos
sobre el cerebro5. Por consiguiente, se ha demostrado
que el EEG es una herramienta valiosa para monitorizar
la hipnosis, ya que refleja la fisiología cerebral de forma
continuada y no invasiva, y varía con la administración
de los anestésicos. Para la mayoría de los anestésicos se
puede establecer una correlación entre su concentración
plasmática y los datos del EEGp. Así mismo, determi-
nando múltiples concentraciones plasmáticas de un
agente anestésico en un individuo y registrando el EEGp
para comprobar el efecto farmacológico, se puede obte-
ner un perfil farmacodinámico. Sin embargo, según la
información científica disponible podemos deducir que
los diferentes agentes anestésicos producen patrones
electroencefalográficos distintos. Dicho de otra forma, no
existe un patrón electroencefalográfico estándar asociado
a la anestesia que sea único. La mayoría de los patrones
electroencefalográficos observados tras la administración
de diferentes agentes anestésicos indican inconsciencia,
sin proporcionar información inequívoca del nivel de
conciencia6. Por tanto, el EEGp es una herramienta de
investigación interesante, capaz de definir la profundidad
de la hipnosis sólo en condiciones muy específicas con
fármacos anestésicos únicos o dosis definidas.

Se ha demostrado que el sistema neuronal a determina-
dos niveles se manifiesta con carácter no lineal variado7,
por lo que se ha sugerido, en relación con la morfología del
EEG, que no existe un conjunto de ondas, sino que es un
modelo caótico8. Según esto, parece razonable aplicar
métodos basados en la teoría de la dinámica no lineal de la
serie de signos del EEG, para extraer nuevas características
de los registros que puedan correlacionarse con la profun-

didad de la anestesia. Pues bien, la entropía es una técnica
analítica relacionada con los sistemas de aleatoriedad y
predicción que nos permite cuantificar la irregularidad y la
complejidad de las señales aleatorias del EEG9. En la
actualidad, se ha desarrollado el análisis de la entropía del
EEG como un método para medir la profundidad hipnóti-
ca, mediante un algoritmo sencillo y fiable que transforma
la señal digitalizada del EEG en un valor numérico. 

CONCEPTO DE ENTROPÍA 
A finales de la década de 1940, Claude Shannon desa-
rrolló el concepto moderno de la entropía de la informa-
ción o lógica como parte de la teoría de la información10.
Dicho concepto hace referencia al valor de la dispersión
o diversidad de los datos de una serie. Si la distribución
de los datos es uniforme, la entropía será baja; por el con-
trario, si la probabilidad de distribución de los datos no
es uniforme, sino que es sesgada, la entropía obtenida
será alta. El concepto de entropía de la información se
apoya en la definición original de entropía termodinámi-
ca elaborada por Clausius en el siglo XIX. Los cambios en
la entropía termodinámica (dS) de un sistema cerrado se
definen como una cantidad que relaciona la temperatura
(T) y la energía en forma de calor (dQ) transferido a las
moléculas, según la ecuación dS = dQ/T. Dado que la
entropía varía con los cambios del estado físico y aumen-
ta con el tiempo, se considera una medida del grado de
«desorden» de un sistema termodinámico. Así, la segun-
da ley de la termodinámica afirma que, para todo sistema
cerrado, la entropía siempre tiende a aumentar, es decir,
que todo sistema cerrado siempre tiende al desorden o a
la incertidumbre estadística. Sin embargo, desorden es un
término aproximado. Boltzman definió de forma más
precisa la entropía termodinámica como el producto de
una constante (k) por el logaritmo del número de micro-
estados independientes (W) existente en un sistema ter-
modinámico, expresado por la ecuación S = k log (W).
Adicionalmente, se puede establecer que la entropía de
un sistema proporciona un cierto grado de información
con respecto a las características del sistema que repre-
senta; de ahí la importancia y la relación de la teoría de la
información de Shannon con la termodinámica y, en par-
ticular, con la medición de la entropía. Por lo tanto, es
posible obtener la entropía de la información de Shannon
de la fórmula de Boltzman, por lo que se puede establecer
una analogía entre el procesamiento cortical (nivel de
conciencia) con sus posibles microestados disponibles y
el cambio de fase en la materia (p. ej., de sólido a líqui-
do). Existe evidencia neurofisiológica de la utilidad de
los estimadores de la entropía de la información como
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medida de la actividad cortical, ya que, cuando se alcan-
za el estado de inconsciencia, se produce una disminu-
ción en el número de microestados accesibles en las neu-
ronas11-15, lo que significa que los cambios en la entropía
de la información aplicada al EEG muestran un cambio
real en la organización funcional de la corteza cerebral.
Por tanto, la entropía es más que la mera medida de la
regularidad estadística de la señal del EEG, ya que tam-
bién refleja el flujo de información intracortical. Tal y
como se indicó anteriormente, Boltzman definió la
entropía como el logaritmo del número de microestados
disponibles en un sistema termodinámico. El microesta-
do en termodinámica hace referencia a la movilidad y la
posición de cada molécula que compone un sistema en
relación con su energía cinética. En la corteza cerebral,
los microestados corticales funcionales los constituyen
agrupaciones de neuronas interconectadas para formar
las macrocolumnas corticales. Por tanto, en el cerebro, la
entropía puede definirse como el logaritmo del número
de microestados corticales funcionales accesibles. En la
actualidad disponemos de una creciente evidencia neu-
rofisiológica que demuestra que el proceso de formación
y disolución de las macrocolumnas a partir de los micro-
estados neuronales disponibles es dinámico y cambiante
en relación con la actividad cognitiva («activación» y
«quietud»)13. De forma que el estado consciente requiere
la formación de múltiples microestados corticales; por el
contrario, cuando se profundiza en la hipnosis, se produ-
ce una disminución del número de microestados o
macrocolumnas corticales. 

En el EEG se registra la actividad eléctrica producida
por los potenciales de membrana de la capa superficial de
células piramidales de la corteza cerebral, que están
modeladas en su actividad por conexiones16. Así pues,
cada punto en el trazado del EEG es el resultado de la coo-
peración de múltiples neuronas, y la amplitud del trazado
se relaciona con el tamaño de la población de neuronas
que liberó su carga en un determinado intervalo. Estas
corrientes eléctricas son el vestigio de un flujo intenso de
información fisiológica y sensorial que cruza por la red de
neuronas vecinas al electrodo y son recogidas en el EEG
como una señal en la que aparentemente no hay más que
desorden. La complejidad de la señal electroencefalográfi-
ca se puede cuantificar por medio de la utilización de los
estimadores de entropía del EEG, que miden de forma
indirecta la entropía o número de microestados funciona-
les disponibles en la corteza cerebral. Por lo tanto, en esta-
do consciente o cuando hay mayor actividad cerebral,
existe una formación eficiente de múltiples microestados
corticales y una mayor irregularidad o complejidad de los
datos de la señal del EEG, o una entropía alta. Por el con-

trario, durante la hipnosis, la actividad cortical disminu-
ye, mostrando el EEG una reducción relativa de la irregu-
laridad o complejidad de los datos de la señal, o una en -
tropía más baja como consecuencia de que existen pocos
microestados corticales disponibles17.  

Se han desarrollado diversos estimadores de entropía
del EEG durante los últimos años que aplican algoritmos
fiables y sencillos capaces de cuantificar la complejidad de
la señal digitalizada del EEG y la relacionan con la hipnosis.
Estas técnicas no miden líneas de distribución de voltaje del
EEG, sino que describen los cambios en el tiempo de la
señal del EEG; representación del espacio de fase o espacio
de frecuencia que permita cuantificar la regularidad de la
señal. Los métodos más utilizados con resultados satisfac-
torios en anestesia clínica son la entropía de Shannon, basa-
da en la teoría de la información, mide los cambios de com-
plejidad y comportamiento caótico de la variabilidad de los
datos de una serie; la entropía aproximada, parámetro
estadístico derivado de la fórmula de entropía de
Kolmogorov-Sinai, permite detectar diferencias en la varia-
bilidad en un conjunto de datos, y la entropía espectral, que
sería la fórmula de entropía de Shannon adecuadamente
normalizada y aplicada a la densidad del espectro de poten-
cia de la señal electroencefalográfica.

ENTROPÍA DE SHANNON
A mediados del siglo XX, el ingeniero C. E. Shannon pro-
pone la teoría matemática de la información –o de la comu-
nicación–, que permite la aplicación de la teoría de proba-
bilidades al análisis de los canales de comunicación. El
término información hace referencia a la yuxtaposición de
los símbolos con los que se representa convencionalmente
un mensaje. Shannon desarrolla el concepto moderno de
entropía como parte de su teoría matemática de la infor-
mación. El núcleo de esta teoría es muy sencillo: si un
mensaje x está compuesto de un número arbitrario de sím-
bolos (x1, x2..... xn), tomados de un alfabeto de N símbolos
diferentes, el contenido de información o la «entropía de la
información» vendrá dada por la fórmula siguiente: 

H = – •N
i=1 pi log2 pi

donde pi es la frecuencia relativa o probabilidad de
encontrar el símbolo xi en x. Dado que el grado de desor-
den de un sistema es una medida de su distribución de
probabilidad y que la entropía es proporcional al logarit-
mo del grado de desorden, la entropía de Shannon au -
mentará cuanto mayor sea la distribución de probabilidad
del resultado o cuanto más irregular, variable o caó tico sea
el sistema.
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Teniendo en cuenta que la entropía mide el grado de
desorden de una señal, se ha utilizado como una técnica
para el análisis de la complejidad de los sistemas dinámi-
cos no lineales, para extraer información oculta en las
señales, ya que cualquier resultado de una medida se
puede leer como un símbolo y, por lo tanto, se relaciona
con la teoría de la información. Las señales del EEG tie-
nen el comportamiento dinámico no lineal de las series
temporales, por lo que la entropía de Shannon, conside-
rada como medida estándar para el estado de orden de
una señal, sería capaz de cuantificar la función de densi-
dad de probabilidad de la distribución de los valores de
amplitud del EEG. Se ha demostrado que las funciones
de densidad de probabilidad de los valores de amplitud
del EEG en el paciente despierto son relativamente cons-
tantes entre épocas, y que la administración de agentes
hipnóticos aumenta la amplitud electroencefalográfica y
la función de densidad de la probabilidad se ensancha y
aplana, por lo que se produce un cambio de una distribu-
ción distorsionada a una más uniforme18. 

La entropía de Shannon de los valores de amplitud
electroencefalográficos se ha utilizado para el análisis de
la complejidad de la dinámica no lineal de la actividad
cerebral en pacientes anestesiados19. La entropía aplicada
al EEG se calculó aplicando el algoritmo H = – • pi log pi,
donde i incluye todos los valores de amplitud observados
en las series de datos y pi es la probabilidad de existencia
del valor de amplitud vi en las series de datos. Por tanto,
pi sería la relación del número de datos puntuales con
valor de amplitud vi y el número total de datos puntuales
en las series de datos. Por ejemplo, si un valor de ampli-
tud aparece en cuatro series de 12 datos puntuales, dos,
tres, cinco y dos veces, respectivamente: la entropía de
Shannon será:

H = – 1 � [2/12 � log (2/12) � 3/12 � log (3/12) �
5/12 � log (5/12) � 2/12 � log (2/12)]

La entropía de Shannon no se ha utilizado como
monitor de hipnosis durante la anestesia por falta de
estudios que valoren su fiabilidad en la discriminación
entre conciencia e inconciencia en un paciente anestesia-
do; así como tampoco se han determinado los valores crí-
ticos para las memorias implícita y explícita. No obstan-
te, Bruhn et al aplicaron la entropía de Shannon a los
valores de amplitud del EEG en pacientes anestesiados
con desflurano y estudiaron la correlación entre la con-
centración del agente anestésico en el compartimento
efecto y los valores de entropía registrados. Concluyeron
que se producía una disminución de la entropía con el
aumento de la concentración de desflurano (Fig. 24.1),

presentando los valores de entropía una correlación ele-
vada (R2 = 0,84) con la concentración de este anestésico
en el compartimento efecto19. En este estudio, los valores
de entropía se calcularon directamente a partir de la señal
digitalizada, sin precisar la transformación de los datos.
A diferencia del BIS y de otros parámetros basados en el
análisis frecuencial, el algoritmo de entropía de Shannon
tan sólo tiene en cuenta la frecuencia de los valores de
amplitud observados durante una época y no sus valores
propiamente dichos, por lo que es insensible a los valores
que ocurren infrecuentemente, confiriéndole una eleva-
da eficacia frente a los artefactos20. Por lo tanto, la
entropía de Shannon puede proporcionar un índice para
evaluar el grado de profundidad anestésica y los efectos
de los diferentes agentes anestésicos sobre el sistema ner-
vioso central, si bien, la obtención de este valor no se ha
determinado en un tiempo real, sino que los datos se han
analizado retrospectivamente.

ENTROPÍA APROXIMADA
Según el modelo termodinámico del sistema neuronal
desarrollado por Steyn-Ross et al15, la entropía podría ser
una característica fundamental de la profundidad anesté-
sica, ya que la pérdida de conciencia durante la anestesia
sería análoga al cambio de estado de la materia. Según
este modelo termodinámico, cuando el cerebro está aler-
ta, la actividad cerebral está en desorden, tal como pode-
mos observar en el EEG en tiempo real; sin embargo,
cuando se pierde la conciencia por efecto de los agentes
anestésicos, la cantidad de desorden se reduce y, por con-
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Figura 24.1. Concentración espirada de desflurano y entropía
de Shannon en una paciente sometida a laparotomía
ginecológica. (De Bruhn J. Anesthesiology 2001; 95: 32.)
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siguiente, la entropía del EEG disminuye. Por lo tanto, en
la actualidad se están aplicando los principios fundamen-
tales de la teoría del caos para estudiar los efectos de los
agentes anestésicos sobre la actividad electroencefalográ-
fica y como parámetro para valorar la profundidad
anestésica. Diversos algoritmos de entropía se han desa-
rrollado durante los últimos años para analizar el carác-
ter caótico de una serie de datos21, 22. El algoritmo de la
entropía aproximada es un parámetro estadístico deriva-
do de la fórmula de entropía de Kolmogorov-Sinai, que
fue publicado en 199121-23 y permite efectuar un cálculo
rápido de la regularidad de las señales biológicas; se uti-
liza para el análisis del EEG durante la anestesia. Así
pues, la entropía aproximada cuantifica la predicción de
valores de amplitud sucesivos del EEG, basándose gene-
ralmente en el conocimiento de uno o dos valores de
amplitudes previas24. En una serie temporal perfecta-
mente regular (manteniendo cierto orden) el conoci-
miento de los valores previos posibilita la predicción de
los valores subsiguientes, y el valor de la entropía aproxi-
mada podría ser cero. Por ejemplo, en una serie temporal
perfectamente regular como la siguiente: 0, 0, 1, 0, 0, 1...,
saber que los dos valores previos fueron 0 y 0 posibilita la
predicción que el valor siguiente sea 1. Por el contrario,
con un aumento de la irregularidad, aun conociendo los
valores previos, la predicción del valor subsiguiente
podría ser errónea y el valor de la entropía aproximada
aumentaría24.

Para el cálculo de la entropía aproximada del EEG se
utiliza el siguiente algoritmo23:

Entropía aproximada = Øm (r) – Øm�1 (r)

donde Øm (r) se define como:

Øm (r) = (N – m � 1) – 1 � •N–m�1 Ln Ci
m (r)

y Ci
m (r) se define como:

Ci
m (r) = (número de x (j) tal que d[x (i), 

x (j)] • r) / (N – m � 1)

donde x (i) y x (j) son vectores definidos por:

x (i) = [u (i) ..., u (i = m – 1)]
x (j) = [u (j) ..., u (j = m – 1)]

Valores obtenidos de una serie temporal u (1), u (2)...,
u (N).

El valor relativo de la entropía aproximada depende
de tres parámetros: de la longitud de la época (N), del
número de valores previos usados para la predicción del
valor siguiente (m), y del nivel de filtro (r). El valor r se

expresa como parte de la desviación estándar de los N
valores de amplitud muestreados. Para obtener un valor
adecuado de entropía aproximada se debe iniciar el pro-
ceso con valores de N = 1.024; m = 2; r = 20%, de la des-
viación estándar de los valores de amplitud del EEG, ya
que con estos parámetros se consigue la mejor predictibi-
lidad de futuros valores de amplitud, de acuerdo con las
consideraciones teóricas de Pincus et al9, 23, 24. 

Existen diferentes trabajos que intentan establecer una
relación entre los valores de la entropía aproximada del
EEG con la concentración de un agente anestésico en el
compartimento efecto, predicción de respuesta a estímu-
los de diferente intensidad y profundidad anestésica25-27.
Así mismo, se han realizado estudios que demuestran que
la entropía aproximada se correlaciona fuer temente con la
actividad de supresión en ráfagas producida por diversos
agentes anestésicos28, 29. Bruhn et al25 estudiaron la rela-
ción dosis-respuesta de la entropía aproximada del EEG
durante la anestesia con desflurano y demostraron una
estrecha relación entre los valores de entropía aproximada
y la concentración en el compartimento efecto de desflu-
rano. Durante la anestesia con concentraciones elevadas
de desflurano, observaron que la actividad del EEG era
más ordenada y menos caótica que con concentraciones
menores del agente anestésico. Por lo tanto, los valores de
entropía aproximada disminuyeron a medida que la señal
electroencefalográfica se mostró más regular por el
aumento del efecto anestésico, existiendo una disminu-
ción de la entropía aproximada directamente proporcio-
nal a la profundidad anestésica (Fig. 24.2). Además,
demostraron que la entropía aproximada tenía la misma
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Figura 24.2. Concentración espirada de desflurano y entropía
aproximada (m = 2; r = 0,2; DE, N = 1.024) en una paciente
sometida a laparotomía ginecológica. (De Bruhn J.
Anesthesiology 2000; 92: 718.)
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capacidad para detectar cambios en el EEG durante dife-
rentes concentraciones de desflurano (probabilidad de
predicción) que el BIS y el límite de frecuencia espectral
95. Por otra parte, Sleigh y Donovan26 realizaron un estu-
dio para comparar la utilidad del BIS, límite de frecuencia
espectral 95 y entropía aproximada del EEG para distin-
guir entre conciencia e inconsciencia durante la induc-
ción anestésica con propofol y fentanilo. En este estudio
la entropía aproximada disminuyó proporcionalmente
con la profundidad anestésica, y el BIS mostró mejor ca -
pacidad predictiva para discriminar entre vigilia e hipno-
sis. Sin embargo, los valores de entropía aproximada en el
estudio de Sleigh y Donovan se obtuvieron con valores de
N y r que diferían sustancialmente de los parámetros de
entropía aproximada que proporcionan mayor probabili-
dad de predicción, factor que limita la comparación de los
resultados con los de otros estudios. Recientemente,
Bruhn et al27 evaluaron la capacidad predictiva de res-
puesta a estímulos de diferente intensidad del BIS, límite
de frecuencia espectral 95 y entropía aproximada del EEG
en pacientes anestesiados con propofol y remifentanilo.
Concluyeron que la entropía aproximada es un buen pre-
dictor del estado hipnótico y de respuesta al estímulo
agresivo comparable al índice biespectral y al límite de fre-
cuencia espectral 95. En un estudio realizado por Bruhn
et al28 se demostró una relación inversa (r = –0,94) entre
la entropía aproximada y la tasa de supresión en ráfagas
como índice de profundidad anestésica en pacientes anes-
tesiados con fracciones espiradas de isoflurano entre 0,6 y
1,3 CAM. Así mismo, el límite de frecuencia espectral 95
compensada con supresión en ráfagas mostró una rela-
ción inversa similar (r = –0,88) con la tasa de supresión en
ráfagas; sin embargo, no existió una relación uniforme
entre la frecuencia mediana y el límite de frecuencia
espectral 95 sin compensación con supresión en ráfagas.
En otro estudio con propofol, Bruhn et al29 observaron
durante la aparición de la actividad de supresión en ráfa-
gas que la entropía aproximada, y no el BIS, reflejó un
aumento del efecto del agente anestésico. Así pues, la
entropía aproximada, como medida sensible a la regulari-
dad de la señal, indicaría los cambios electroencefalográ-
ficos tras la aparición de la supresión en ráfagas por
aumento del efecto anestésico más rápidamente que los
parámetros frecuencia mediana, límite de frecuencia
espectral 95 y BIS. Además, se ha demostrado que los
valores de entropía aproximada previos a la anestesia fue-
ron más resistentes frente a los artefactos y mostraron
menos variaciones intra e interindividuales que los pará-
metros derivados del espectro de potencia del electroen-
cefalograma20. Aunque se requieren más investigaciones,
la entropía aproximada podría ser un buen candidato para

un futuro monitor electroencefalográfico en tiempo real
que nos permitiera conocer la profundidad de la anestesia. 

ENTROPÍA ESPECTRAL
La entropía espectral aplicada al trazado electroencefa-
lográfico estudia los cambios de amplitud de los compo-
nentes del espectro de potencia del EEG, utilizando las
medidas de amplitud como «probabilidades» en el cálculo
de la entropía. El algoritmo de la entropía espectral se obtie-
ne a partir de la fórmula de entropía de Shannon adecuada-
mente normalizada y aplicada a la densidad del espectro de
potencia de la señal del EEG30, 31. Así pues, el cálculo del
valor de la entropía espectral viene dado por la fórmula: 

–• pk log pk/log (N)

donde pk son las amplitudes normalizadas para cada
componente de frecuencia del espectro y N es el número
de frecuencias.

En el algoritmo de entropía espectral se distinguen
cuatro fases: 1) análisis del espectro de potencia P (fi),
realizado mediante la transformación rápida de Fourier,
que convierte los datos en el dominio temporal en datos
en el dominio de las frecuencias; 2) normalización del
espectro de potencia por medio de la fórmula: 

• Pn (fi) = Cn • P (fi) = 1 

donde fi son los distintos componentes de frecuencia
de la señal del EEG; 3) aplicación de la fórmula de
Shannon (S [f1, f2] = • Pn (fi) log (1/Pn (fi)) a cada una de las
frecuencias del espectro de potencia, donde Pn es la poten-
cia en la frecuencia fi; y 4) normalización con respecto a N,
siendo N el número de frecuencias del espectro de poten-
cia, por medio de SN [f1, f2] = S [f1, f2]/log (N [f1, f2]). La
fórmula de Shannon normalizada permite calcular de
forma sencilla el valor de pi ln 1/pi para cada valor de pi y
obtener los diferentes valores de entropía espectral según
los distintos componentes de frecuencia (Fig. 24.3). 

Hasta el momento, existen escasas publicaciones que
estudien la relación entre la entropía espectral del EEG y la
profundidad anestésica. Recientemente, Viertiö-Oja et al32,
al investigar la viabilidad de la utilización de la entropía
espectral como medida de profundidad hipnótica en 150
pacientes sometidos a anestesia general con propofol, sevo-
flurano y óxido nitroso, observaron una buena correlación
entre los valores de la entropía espectral y el grado de hip-
nosis evaluado mediante la escala de OAAS/S (Observer’s
Assessment of Alertness/Sedation Scoll) (Fig. 24.4). En otro
estudio reciente del mismo grupo, la entropía espectral
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mostró una buena probabilidad de predicción (93%) para
los diferentes niveles de la escala OAAS/S y valores elevados
de sensibilidad y especificidad para distinguir entre con-
ciencia e inconciencia. Así mismo, Gordon et al33 demos-

traron una buena correlación entre los valores de la
entropía espectral y el grado de hipnosis, además de una
ligera superioridad de la capacidad predictiva de la entropía
sobre el BIS y el índice AAI durante la recuperación de la
anestesia con remifentanilo y sevoflurano.

Cuando monitorizamos el EEG durante la anestesia
con la colocación de electrodos frontales registramos una
señal biopotencial que es una combinación de dos seña-
les fisiológicas: la señal del EEG que se origina en la cor-
teza cerebral, dominante en el rango de frecuencias bajas
(hasta, aproximadamente, 32 Hz), capaz de proporcionar
información del estado hipnótico del paciente; y la señal
electromiográfica, que refleja la actividad muscular facial
y que es dominante en frecuencias superiores a 30 Hz.
Durante la anestesia, se ha utilizado la electromiografía
frontal como índice de la profundidad anestésica, ya que
la aparición repentina de la señal electromiográfica a
menudo indica que el paciente está respondiendo a estí-
mulos agresivos por analgesia o hipnosis insuficiente34-36. 

La variación de la actividad de los músculos faciales
ante el estímulo quirúrgico depende de impulsos proce-
dentes del tronco cerebral, el sistema límbico y la corte -
za cerebral; así mismo, los músculos faciales son resisten-
tes a los bloqueantes neuromusculares, mostrando activi-
dad muscular durante el despertar intraoperatorio. En
la actualidad disponemos del dispositivo M-Entropy
(DA TEX-Ohmeda) para la monitorización de la profundi-
dad anestésica. Este monitor nos permite obtener dos indi-
cadores de entropía espectral de la señal electroencefa-
lográfica procedente de electrodos frontales, uno sobre el
rango de frecuencia dominante del EEG y el otro sobre el
rango completo de frecuencias que incluyen los compo-
nentes de electroencefalografía y de electromiografía fron-
tal. Así pues, con el módulo de la entropía se calcula la
denominada entropía de estado sobre el rango de frecuen-
cias que va de 0,8 a 32 Hz, que incluye la parte del espec-
tro en la que domina el EEG; por tanto, refleja el estado
cortical del paciente (hipnosis) sin influencia de la señal
del electromiograma facial. Por otra parte, el otro indica-
dor de la entropía, que recibe el nombre de entropía de res-
puesta se calcula sobre el rango de frecuencia de 0,8 a 47
Hz e incluye la parte del espectro en la que el EEG es domi-
nante, así como la parte dominante del espectro del elec-
tromiograma facial (Fig. 24.5). Los tiempos de muestreo
para la determinación de la entropía de respuesta son sig-
nificativamente más cortos (< 2 segundos) que lo utiliza-
dos para la entropía de estado (de 60 a 15 segundos). Por
lo tanto, la actividad electromiográfica de los músculos
faciales se determinará más frecuentemente que la actividad
del EEG, lo que permitirá que la entropía de respuesta indi-
que de forma rápida los cambios en el estado del paciente36. 
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Figura 24.3. Esquema de cálculo de la entropía espectral.
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El recientemente incorporado dispositivo M-Entropy
se utiliza para determinar la entropía espectral durante la
anestesia clínica. No es un monitor en sí mismo, sino un
módulo de su línea de monitorización modular S/5, que
procesa las señales del EEG y del electromiograma de los
músculos faciales, utilizando el algoritmo de entropía
espectral que se fundamenta en la teoría de la información
de Shannon. Este módulo es el responsable de la capta-
ción, amplificación y digitalización de las señales del EEG
y el electromiograma para medir la entropía de estado, la
entropía de respuesta y la tasa de supresión en ráfagas. Los
valores de los parámetros calculados se pueden visualizar
en tiempo real en la pantalla del monitor, oscilando la
entropía de estado entre 0 y 91, mientras que la entropía
de respuesta está comprendida en una escala que va de 0 a
100; la diferencia entre la entropía de estado y la entropía
de respuesta corresponde al valor de frecuencias entre 32
y 47 Hz. En lo que se refiere al M-Entropy, al ser un moni-
tor de profundidad anestésica reciente, no hay suficientes
estudios clínicos extensos, controlados ni aleatorizados,
publicados, que demuestren una correlación entre la
entropía espectral y el nivel de hipnosis. En un estudio
multicéntrico, aleatorizado, simple, ciego y controlado, se
incluyó a 366 pacientes; fue diseñado para evaluar la efi-
cacia de la monitorización de la entropía espectral por
medio del M-Entropy durante la anestesia con propofol,
alfentanilo y óxido nitroso37. Las dosis de agentes anesté-
sicos utilizadas se ajustaron para mantener estables la fre-
cuencia cardíaca y la presión arterial entre ± 20% de los
valores previos a la cirugía. Los valores promedio de
entropía de estado/entropía de respuesta durante la anes-
tesia fueron de 44/47 y 46/49 en los grupos control y estu-

dio, respectivamente. Finalmente, concluyeron que la
monitorización de la entropía espectral permitió una ade-
cuada dosificación de los agentes anestésicos y una recu-
peración rápida de la anestesia. 

A pesar de la existencia de trabajos que demuestran
que hay una buena correlación entre los valores de la en -
tropía espectral y el grado de hipnosis, son necesarios
más estudios en muestras de tamaño apropiado y en dife-
rentes situaciones clínicas, que valoren su fiabilidad en la
discriminación entre conciencia e inconciencia durante
la anestesia y puedan determinar los valores críticos para
las memorias implícita y explícita. Así mismo, faltan
estudios que investiguen los efectos farmacodinámicos
de los diferentes agentes anestésicos y su correlación con
la entropía espectral.

Los diferentes métodos relacionados con la concien-
cia y la memoria durante la anestesia analizados en este
capítulo, potencialmente útiles, podrían desaparecer si
no se consigue un equilibrio entre el desarrollo comercial
y la realización de estudios apropiados que demuestren
su indicación en la práctica anestésica cotidiana.
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INTRODUCCIÓN
Cuando se administra un hipnótico, la transición del
estado de despierto al estado de dormido depende, entre
varios factores, de la dosis del fármaco y del tiempo que
éste necesita para alcanzar el lugar donde ejercerá su
acción, o biofase (effect-site), con una concentración sufi-
ciente, que en este caso es el cerebro1. Durante ese proce-
so, el anestesiólogo identifica unos signos clínicos que le
indican que el sujeto está dormido. Sin embargo, la inter-
pretación de estos signos no deja de ser subjetiva y, en
ocasiones, difícil de precisar. El desarrollo de la anestesia
es un proceso dinámico que está condicionado directa-
mente por el efecto depresor de los fármacos en el siste-
ma nervioso central (SNC) (hipnóticos y analgésicos) y
por los estímulos nociceptivos de la cirugía, que tienden
a superficializar al paciente. La interacción de estos dos
elementos, uno disminuyendo el nivel de conciencia y el
otro aumentándolo, está sometida a variaciones interin-
dividuales que hacen que la dosificación de los fármacos
y la intensidad del estímulo no sean suficientes para
poder establecer el grado de profundidad hipnótica que
tiene el enfermo.

Cuando un paciente anestesiado muestra un aumento
de la presión arterial o se mueve, no necesariamente es
por falta de analgesia o de hipnóticos, ya que fármacos
como el propofol o el pentotal producen hipnosis, verifi-
cable por la clínica y por medios electrónicos (modifica-
ciones en el electroencefalograma –EEG– o en los poten-
ciales evocados –PE–), sin necesidad de suprimir el
movimiento. Por el contrario, los mórficos van a produ-

cir analgesia, pero con un mínimo nivel de hipnosis. Ni
los cambios hemodinámicos ni los movimientos son bue-
nos indicadores de la profundidad de la hipnosis. Otros
signos clínicos utilizados habitualmente por los aneste-
siólogos para determinar si el paciente está consciente,
como la pérdida del reflejo palpebral o la falta de res-
puesta a la orden verbal, pueden ser provocados por fár-
macos no anestésicos, como en el caso del primero, o a la
falta de voluntad de contestar, en el segundo caso, lo que
hace que tampoco puedan ser considerados como méto-
dos muy fiables. La relajación muscular enmascara aún
más los signos clínicos. En el ámbito de la investigación
se utiliza la técnica del brazo aislado (IFT, del inglés
Isolated Forearm Technique), que consiste en aislar un
brazo del paciente con un manguito neumático, de
manera que cuando se le administran bloqueantes neu-
romusculares (BNM), si el paciente está consciente,
puede seguir las indicaciones del anestesiólogo y mover
la mano. Esta técnica no se usa en la práctica clínica por-
que es engorrosa, tiene bajas sensibilidad y especificidad,
y sólo se puede aplicar por un período limitado para no
provocar la isquemia del brazo. 

Jones y Konieczko2 categorizaron cuatro niveles de
profundidad anestésica e introdujeron el concepto de per -
cepción intraoperatoria (awareness) (Tabla 25.1). 

El primer nivel, también llamado memoria explícita, es
el más fácil de detectar y corresponde a un estado en el
que el paciente está «despierto». Los niveles 2 y 3 repre-
sentan estados de conciencia en los que no hay recuerdos
espontáneos, pero en los que el paciente puede responder
a instrucciones que se dan durante la anestesia, sea inme-
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diatamente (nivel 2) o con posterioridad (nivel 3). Se han
descrito algunos métodos psicológicos para detectar los
niveles 2 y 3, pero sus resultados son ambiguos y de valor
clínico incierto3, por lo que sólo los niveles 1 y 4 de la
escala de Jones y Konieczko quedan bien definidos4. 

En algunas circunstancias la interpretación de estos
dos niveles puede ser equívoca, sobre todo cuando el
anestesiólogo no identifica correctamente el grado de pro-
fundidad anestésica que tiene el paciente en un momento
dado. Esta discrepancia entre el nivel de profundidad
anestésica real que tiene el paciente y el nivel que inter-
preta el anestesiólogo podría contribuir a que, indepen-
dientemente de la técnica anestésica utilizada (anestesia
total intravenosa –TIVA– o con agentes inhalados), del
0,2 al 2% de los pacientes puedan experimentar una pér-
dida incompleta de la conciencia, presentando recuerdos
intraoperatorios durante la anestesia general5-9. En algu-
nos tipos de cirugía, como en la cardíaca o en la obstétri-
ca, o en pacientes politraumatizados, esta cifra puede lle-
gar a ser mayor. Recientemente, Kerssens et al9 estudiaron
un grupo de 56 pacientes anestesiados con propofol y
alfentanilo, a los que, mediante la técnica del brazo aisla-
do, les indicaban que apretaran la mano del anestesiólogo
una o más veces si estaban conscientes y comprendían las
ordenes que se les daban. En 37 pacientes (66%) la res-
puesta fue inequívoca de que estaban conscientes y nueve
pacientes (25%) pudieron explicar las sensaciones que
percibieron durante el estudio. En este trabajo, como en
otros, los parámetros derivados del EEG fueron buenos
predictores de la conciencia intraoperatoria, mientras que
las variables hemodinámicas no fueron capaces de discri-
minar los episodios de despertar10.

En los últimos años se han comenzado a comercializar
algunos monitores que identifican de forma electrónica el
nivel de conciencia que tiene el paciente y cuyos resulta-
dos se han validado en múltiples estudios clínicos y expe-
rimentales11 Litvan et al12, al comparar la respuesta de dos
índices de profundidad hipnótica, el BIS® (BIS Monitor,
Aspect Medical Systems, USA) y el AAI® (AEP-Monitor/2,
Danmeter AS, Dinamarca), con la valoración clínica, defi-
nida mediante una modificación de la escala Observer’s
Assessment of Alertness/Sedation Scale (OAAS/S)13 (au -

sencia de respuesta a un estímulo superficial), en pacientes
anestesiados con propofol o sevoflurano, encontraron que
únicamente en siete sujetos (26%) coincidieron los cam-
bios clínicos detectados por un anestesiólogo experto con
los cambios en los índices electrónicos. En dos pacien-
tes los valores de los índices electrónicos precedieron a los
signos clínicos, y en 15 (57,6%) el anestesiólogo interpretó
que la persona estaba dormida antes que los monitores. En
los pacientes anestesiados con propofol esta diferencia fue
de 56 ± 36 segundos con el BIS, y 13,1 ± 30 segundos con
el AAI, y en los anestesiados con sevoflurano fue de 
63 ± 47 segundos con el BIS, y 47 ± 41 segundos con el
AAI12. Estos resultados podrían significar que, en ocasio-
nes, el anestesiólogo asume que el paciente está dormido,
cuando en realidad todavía no lo está.

Como herramientas para estudiar el nivel de profundi-
dad hipnótica del paciente, definimos tres conceptos: el
nivel real de hipnosis, el nivel observado de hipnosis y el índi-
ce electrónico de hipnosis (Fig. 25.1). El primero es el gra do
de hipnosis que verdaderamente tiene el paciente. De
hecho, podemos considerar que es un concepto teórico, ya
que no es posible identificarlo con exactitud. El segundo
es un nivel subjetivo, que identifica el anestesiólogo me -
diante los signos clínicos que usa en la práctica diaria. El
tercer concepto es el determinado por los monitores
electrónicos de profundidad hipnótica, que se suelen pre-
sentar como índices electrónicos. 

La Figura 25.1A representa un esquema del nivel de
con ciencia real que podría tener un paciente y el nivel 
de conciencia que podría identificar el anestesiólogo,
antes y después de administrar un hipnótico. En general,
suelen ser dos líneas más o menos paralelas, con puntos
más próximos o más lejanos, dependiendo de los fárma-
cos utilizados (hipnóticos, mórficos, bloqueantes neuro-
musculares), de las condiciones del paciente, del tipo de
cirugía y de la experiencia del profesional. En ocasiones
esta discrepancia puede ser importante y el paciente
puede estar en un nivel hipnótico distinto del que asume
el anestesiólogo de forma clínica (Fig. 25.1B). En la Fi -
gura 25.1C se añade la línea que representaría el índice
electrónico de profundidad hipnótica medido por un
monitor. Utilizando un monitor ideal, que identificara
con claridad cuándo el sujeto está consciente y cuándo
no lo está, esta línea debería estar más próxima al nivel de
profundidad real del paciente que al grado de profundi-
dad hipnótica observado por el anestesiólogo. 

El cerebro es el principal órgano de acción de los
anestésicos, por lo que es lógico pensar que los monito-
res que analizan las señales del EEG deberían ser los que
mejor evaluaran su efecto11. Estos monitores se basan en
algoritmos que analizan señales neurofisiológicas14, 15

Nivel 1
Nivel 2
Nivel 3
Nivel 4

Percepción consciente sin amnesia
Percepción consciente con amnesia
Percepción subconsciente con amnesia
No percepción intraoperatoria

TABLA 25.1 Niveles de profundidad anestésica



392 MONITORIZACIÓN NERVIOSA Y NEUROMUSCULAR

que se correlacionan con escalas clínicas de profundidad
hipnótica. Se han desarrollado dos grandes grupos de
monitores: los que analizan las señales espontáneas del
EEG (frecuencia espectral: SEF16, índice biespectral:
BIS®14, entropía aproximada: ENTROPY®17, clasificación
del EEG: Narcotrend®)18, 19 y los que analizan las seña-
les del EEG evocadas tras un estímulo (potenciales evo-
cados: AEP-Monitor/2®, AEPex®)20-25. En este capítulo
nos referiremos a los potenciales evocados auditivos.

POTENCIALES EVOCADOS
Los potenciales evocados (PE) son las respuestas electro-
fisiológicas del sistema nervioso ante estímulos determi-
nados26. Dependiendo del estímulo, se obtienen los PE-
visuales (PEV), los PE-somatosensoriales (PESS) o los
PE-auditivos (PEA). 

Cuando se provoca un estímulo, se produce una suce-
sión de fluctuaciones en el potencial eléctrico de las neu-
ronas, que genera unas señales que se transmiten a lo
largo del trayecto del nervio estimulado y que, mediante
el equipamiento adecuado, se pueden registrar como un
barrido de ondas. Cada barrido está compuesto por los
PE, que son señales de baja amplitud (0,5-2 μV) y por
señales de mayor amplitud (50-100 μV) generadas por el
cerebro (EEG), por la actividad muscular (EMG) y por
artefactos. Estas señales se pueden recoger con electrodos
de superficie colocados en distintos puntos de la frente y
del cuero cabelludo. El análisis de estas señales permite

conocer el estado de la conducción neurofisiológica, que
puede estar afectada por procesos fisiopatológicos, por la
cirugía o por fármacos. Para separar los PE de las demás
señales eléctricas, se aplican técnicas de repetición múl-
tiple del estímulo. 

Los PE forman picos y valles en los que se puede ana-
lizar la amplitud (μV) que hay entre los picos, el tiempo
de latencia (ms) desde que se produce el estímulo hasta
la aparición de la onda y la forma de las ondas (Fig. 25.2)
(modificada de Jensen)27.

Despierto

Dormido

A
Hipnótico

B

Despierto

Dormido

C

Prof. real
Observada
Índice electrónico

Figura 25.1. Esquema de los niveles
de profundidad hipnótica propuestos
(véase texto). A: la línea punteada
muestra la profundidad real que
tendría el paciente. La línea
fraccionada muestra la profundidad
observada, la que determinaría el
anestesiólogo. B: se observa una gran
discrepancia (flecha doble) entre el
nivel de profundidad real (línea
punteada) y la que interpreta el
anestesiólogo (línea fraccionada). 
C: se añade la línea entera, que
representaría la medida realizada por
un monitor de profundidad hipnótica
(índice electrónico). La flecha
muestra el momento en que se
administra el hipnótico. 

Latencia

Estímulo

Amplitud

P

N

2,5 μV

5 ms

Figura 25.2. Representación gráfica de ondas de PEA. 
Se muestra la medida del tiempo de latencia (ms) desde que se
produce el estímulo hasta la aparición de la respuesta, la
amplitud (μV) inter-picos y la forma de la onda. N: negativo; 
P: positivo.  (Modificada de Jensen27.)
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La mayoría de fármacos anestésicos modifican la con-
figuración de las señales: disminuyen la amplitud y
aumentan el tiempo de latencia que transcurre desde que
se produce el estímulo hasta que se genera la respuesta
neurofisiológica28. 

• PEV: son los PE que tienen una mayor amplitud, por lo
que técnicamente son los más fáciles de obtener. Son
muy sensibles a cambios fisiológicos, como la tempera-
tura o el pH, y también a los anestésicos. Con una anes-
tesia muy superficial quedan prácticamente abolidos,
por lo que no parecen ser útiles para monitorizar la pro-
fundidad de la anestesia29. 

• PESS: constituyen el objetivo de muchas investigacio-
nes. Para estudiarlos, se producen estímulos nocicepti-
vos eléctricos o con láser sobre prácticamente cualquier
tronco nervioso y se registran las respuestas de distintas
porciones de su trayecto. Los nervios más estudiados
son el mediano y el cubital. Para estudiar el mediano,
los estímulos se aplican en el antebrazo. La señal noci-
ceptiva asciende hasta el tálamo por el haz espinotalá-
mico y, desde allí, se transmite a la corteza sensitiva pri-
maria, donde se percibe el dolor. La respuesta del
cerebro será contralateral a la zona del estímulo y se
puede recoger mediante electrodos colocados en el
cuero cabelludo. Las señales son ondas formadas por
picos y valles, que se designan con una N cuando son
negativos y con una P cuando son positivos. En el ner-
vio mediano, la normalidad en la latencia y la amplitud
del pico N13 muestra la integridad del trayecto hasta la
columna dorsal del núcleo cuneiforme; la del N14, al
lemnisco medio; la del N20, al tálamo, y la del N35 a la
corteza primaria30. 

La utilidad de los PESS ha quedado ampliamente
refrendada en el diagnóstico de estados fisiopatológicos
como la hipoxia o en diversas alteraciones neurológi-
cas, y se usan para monitorizar la integridad de la con-
ducción nerviosa en intervenciones quirúrgicas que
pueden afectar a la médula espinal31, 32. En el campo de
la anestesia, los agentes halogenados33, 34 producen un
alargamiento en la latencia y una disminución en la
amplitud de las ondas. En cambio, los anestésicos
intravenosos las modifican muy poco35-37. Algunos
autores estudian la utilidad de los PESS para evaluar la
profundidad de la analgesia28, 38-40. 

• PEA: son los PE que se han demostrado más útiles en la
monitorización de la profundidad de la anestesia28.

POTENCIALES EVOCADOS AUDITIVOS
Los PEA están formados por la actividad eléctrica que se
transmite desde la cóclea hacia la corteza cerebral como

respuesta a un estímulo auditivo. El estímulo produce una
sucesión de ondas caracterizadas por picos y valles que se
generan en sitios anatómicos más o menos precisos y que,
como los PESS, también se pueden registrar mediante elec-
trodos de superficie colocados en distintas zonas del cuero
cabelludo y de la frente. Dependiendo del tiempo transcu-
rrido desde que se produce el estímulo hasta que se ob-
tienen las respuestas, los PEA se dividen en potenciales
evocados auditivos de tronco encefálico (PEAT), potencia-
les evocados auditivos de latencia media (PEALM) y
potenciales evocados auditivos de latencia larga (PEALL)
(Fig. 25.3) (modificada de Jensen)27.
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Figura 25.3. Esquema de potenciales evocados auditivos. 
PEAT: potenciales evocados auditivos de tronco. 
PEALM: potenciales evocados auditivos de latencia media. 
PEALL: potenciales evocados auditivos de latencia larga.
(Modificada de Jensen27.)

POTENCIALES EVOCADOS AUDITIVOS 
DE TRONCO ENCEFÁLICO

Los PEAT se generan en estructuras definidas del tronco
encefálico durante los primeros 10 ms después del estí-
mulo acústico. La respuesta se recoge a través de electro-
dos colocados en el vértex o en la frente y en la mastoi-
des. Cada pico se representa con un número romano (del
I a VI) y se relaciona con un origen anatómico bastante
preciso8 (Tabla 25.2).

La presencia de los PEAT refleja la integridad de las
vías de conducción auditivas. En la clínica se utilizan
para diagnosticar alteraciones auditivas en los niños y en
pacientes que no pueden comunicarse, y para diagnosti-
car alteraciones neurológicas del tronco encefálico45. Los
PEAT están presentes desde los primeros días de vida,
hasta el primer año de vida, la latencia de los picos está
más alargada y la amplitud más disminuida que en los
adultos, por lo que también se usan para evaluar el esta-
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do de madurez de los recién nacidos46. A medida que el
niño crece, los picos se modifican hasta tener las carac-
terísticas de los adultos. 

En el quirófano se usan para el diagnóstico de lesio-
nes del tronco encefálico en la cirugía de fosa posterior47.
Los picos que tienen más relevancia clínica son el V, que
aparece a los 5,5 ms después del estímulo, el III, equidis-
tante entre el V y el I, y el I que se genera en la cóclea y
aparece a 1,4 ms del estímulo41. 

Los PEAT se afectan poco por los anestésicos. Los
anestésicos halogenados48-52 modifican la configuración
de los picos de forma más importante que el propofol o
los barbitúricos, ya que ni los anestésicos intravenosos 
ni los mórficos modifican la amplitud o la latencia de
forma significativa53-57, por lo que no son útiles para
determinar la profundidad de la anestesia28, 58. La persis-
tencia de las ondas en presencia de altas dosis de barbitú-
ricos los hace útiles para monitorizar a pacientes en coma
barbitúrico con EEG isoeléctrico45, 59. 

POTENCIALES EVOCADOS AUDITIVOS 
DE LATENCIA MEDIA (PEALM)

Los PEALM, también llamados respuesta auditiva evocada
o respuesta cortical temprana, son la respuesta neurofi-
siológica del cerebro que se genera entre 10 y 100 ms des-
pués del estímulo acústico. El estímulo se transmite por la
vía auditiva desde la cóclea hasta el área auditiva primaria
de la corteza cerebral20, donde se recoge en forma de
ondas denominadas N0, P0, Na, Pa y Nb, siendo N las nega-
tivas y P las positivas (Fig. 25.3). El origen anatómico de
los PEALM es menos preciso que el de los PEAT. La onda
Na se generaría en el mesencéfalo, Pa y Nb en el lóbulo
temporal de la corteza cerebral y en regiones subcortica-
les, como el cuerpo geniculado medio, y P1 en las neuro-
nas colinérgicas ascendentes reticulocorticales42, 60-62.

Diferentes estudios han demostrado una correlación ex -
celente entre los cambios en la morfología de los PEALM 
y la profundidad de la hipnosis: durante la anestesia gene-

ral disminuye la amplitud de las ondas, principalmente de
las Na y las Pa, y aumenta la latencia, principalmente de las
Nb20, 23, 63. Cuando el paciente se despierta, o si se le aplica
un estímulo suficiente, se produce lo opuesto: aumenta la
amplitud de las ondas y disminuye la latencia64, 65. 

POTENCIALES EVOCADOS AUDITIVOS 
DE LATENCIA LARGA

Los PEALL son los que se generan a más de 100 ms des-
pués del estímulo acústico. Reflejan la actividad cortical
frontal y de las áreas de asociación42. Son muy sensibles a
la atención, por lo que la presencia de un estímulo audi-
tivo constante produce un efecto de acostumbramiento
que disminuye su respuesta. Se manifiestan por una dis-
minución en la amplitud de las ondas y un alargamiento
en su latencia, principalmente la onda P300, obtenida a
los 300 ms del estímulo. Para obviar este fenómeno, se
utilizan estímulos auditivos con una cadencia variable.
Los PEALL muestran una gran variabilidad intra e in-
terindividual, porque estas señales que llegan a las áreas
de asociación de la corteza frontal están muy influidas
por los fármacos, por el estado emocional y por el grado
de alerta del sujeto. Hasta el momento no se han demos-
trado útiles para determinar la profundidad anestésica.
Sin embargo, podrían emplearse para estudiar el grado de
percepción66 y las alteraciones cognitivas producidas por
episodios de hipoxia67 o durante la anestesia68.

OBTENCIÓN DE LOS POTENCIALES
EVOCADOS AUDITIVOS (PEA)
Para obtener los PEA se requieren uno o, preferiblemen-
te, dos auriculares que transmitan el estímulo acústico
por las vías de conducción auditiva hasta la corteza cere-
bral, tres electrodos colocados en la frente y el cuero
cabelludo para que reciban las señales generadas por el
córtex, y un ordenador para procesar dichas señales. 

ELECTRODOS

Los electrodos se pueden colocar en distintas zonas de la
frente y el cuero cabelludo. La señal de mejor calidad se
obtiene en el vértex (Cz en la terminología internacional
10/20)69, pero por motivos prácticos el electrodo activo
se suele colocar en la mitad de la frente (Fz), o en el
inion, posición ésta que afecta poco a la calidad de la
señal. Otros autores colocan los electrodos activos en
ambas mastoides (M1 y M2), que se corresponden con el
lóbulo temporal, y colocan el electrodo de referencia en
la frente (F1). Hay autores12 que colocan el electrodo

I
II
III
IV
V
VI

Nervio acústico
Núcleo de la cóclea
Oliva superior del puente caudal
Núcleo ventral del lemnisco lateral y región preolivar
Colículo inferior
Cuerpo geniculado medio, radiación tálamo-cortical
auditiva

TABLA 25.2 Origen anatómico de los PEAT41-44
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negativo en la mastoides izquierda (MI), el positivo en el
frontal medio (Fz) y el de referencia en el frontal izquier-
do (FI). En esta localización la calidad de la señal es simi-
lar a la del vértex y, en cambio, no se tienen los in con -
venientes del cabello. 

Como las señales de los PEA son muy pequeñas, la
interfaz entre el paciente y el electrodo se debe preparar
cuidadosamente para disminuir la impedancia de la piel.
Para ello se puede limpiar la piel con alguna sustancia
ligeramente abrasiva para eliminar los restos celulares y
la grasa cutánea. El alcohol no es muy eficaz porque, al
secarse, deja una fina película que no mejora la impedan-
cia. Ésta se considera aceptable cuando es inferior a
3.000 Ohm. Los electrodos han de ser de buena calidad y
deben establecer un buen contacto con la piel. Se suelen
usar electrodos estándares compuestos por una mezcla
de plata y cloruro de plata. 

ESTÍMULO ACÚSTICO

Los auriculares envían un estímulo acústico con una
intensidad que varía entre 60 y 80 decibelios (dB) por
encima del umbral de audición y con una duración de 0,1
a 3 ms. La frecuencia de repetición del estímulo suele ser
entre 6 y 9 Hz. Cuando la frecuencia de estimulación dis-
minuye, aumenta el tiempo requerido para obtener las
señales. Por el contrario, cuando la frecuencia de estimu-
lación aumenta y es superior a 10 Hz, se pueden producir
fenómenos de fatiga que lleguen a disminuir la amplitud
y aumentar la latencia de las señales. 

Las variaciones en la intensidad del estímulo pueden
influir en la forma de los PEA. Al aumentar el volumen
del estímulo, puede aumentar la amplitud de las ondas y
disminuir su latencia. De la misma forma, la estimulación
biaural puede provocar respuestas con mayor amplitud y

menor latencia que la estimulación monoaural. Cuando
la intensidad del estímulo es superior a 70-80 dB, se
puede producir un reflejo de contracción de la muscula-
tura auricular (startle effect). El pico muscular que gene-
ra este reflejo suele ser de gran amplitud y estar sincroni-
zado con el estímulo, por lo que puede modificar la
configuración de la señal y ser tomado por un PEA.
Cuando esta contracción muscular está presente, la
intensidad del estímulo se debe disminuir hasta que
desaparezca. Por el contrario, una intensidad demasiado
baja, inferior a 45 dB, puede ser insuficiente para superar
el umbral de audición70. En ese caso se debe aumentar la
intensidad del estímulo. Para evitar los inconvenientes de
un estímulo auditivo fijo, se han desarrollado mecanis-
mos de control automático del volumen, que lo van ajus-
tando hasta que se obtiene una respuesta nítida sin la pre-
sencia del reflejo muscular. La Figura 25.4 muestra un
ejemplo de controlador automático de volumen.

EXTRACCIÓN DE LOS PEA

Cualquier señal definida como (s), registrada desde un
monitor de EEG con electrodos de superficie, está cons-
tituida por tres componentes:

(s) = EEG � EMG � ruido

El EEG es el componente que se origina en el cerebro,
el EMG es la actividad espontánea de los músculos facia-
les y de la cabeza, y el ruido es cualquier interferencia con
la señal, que puede venir de movimientos, artefactos eléc-
tricos, los electrodos o errores en la cuantificación de la
conversión de analógica a digital. A pesar de que los apa-
ratos modernos tienen distintos tipos de filtros que elimi-
nan el ruido de forma bastante aceptable, los PEA han de

SNRd
+

–

ε

Volumen ≈ P ε + If ε dt

SNRf

Volumen

PI

Fuzzy
(comb. SNR)

Estimación de SNR A

Paciente

Figura 25.4. Esquema de control 
de volumen del estímulo auditivo.
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separarse del resto de señales que recogen los electrodos.
Una de las características de los PE es que las señales tie-
nen una relación fija con el estímulo, lo cual permite dife-
renciarlas de las señales aleatorias al estímulo, como el
EEG o el EMG (Fig. 25.5). Al repetir el estímulo una de -
terminada cantidad de veces, las señales no sincronizadas
se van anulando y quedan las respuestas evocadas. 

Los modelos matemáticos que se usan para extraer las
señales suelen ser la media móvil (MTA) y el modelo
autorregresivo con entrada exógena (ARX). Los primeros
sistemas de medida de los PEA se basaban en la repeti-
ción y superposición de trazados realizados con tinta o
con papel fotográfico. En las décadas de 1950 y 1960 se
desarrollaron sistemas electrónicos y, posteriormente,
digitales, que permitieron obtener las medias de los tra-
zados de PE. 

Moving Time Averaging) que consiste en la repetición del
estímulo de 256 veces a más de 1.000. Se promedian las
respuestas sincrónicas al estímulo y de esta manera se
mejora la calidad de la señal proporcionalmente a la raíz
cuadrada del número de repeticiones26. 

Relación señal/ruido
Para obtener una buena señal es necesario suprimir el
«ruido» eléctrico71. La relación entre la señal de los PEA
y el ruido se denomina relación señal/ruido (SNR, del
inglés Signal to Noise Ratio), y se expresa por la fórmula
matemática: 

SNR • potencial evocado síncrono/ 
estimación asíncrona del ruido

La SNR suele oscilar entre 0,5/100 a 2/5072. Cuanto
menor es la relación señal/ruido, más difícil es obtener
una buena señal. Una SNR cercana a 1 implica un PE que
no se diferencia del ruido, ya sea porque no existe PE o
porque la medición es de mala calidad. Por el contrario,
una SNR alta, superior a 1/30, significa un PEA de buena
señal. Cuanto más se aleja la SNR de 1, mejor es la calidad
de la señal. Para que esta relación sea válida, se deben
cumplir tres premisas: 1) las señales de ruido que conta-
minan los PEA deben ser aleatorias; 2) la señal que se
desea obtener debe ser idéntica en cada barrido, y 3) el
ruido y la señal de PEA deben ser independientes27. Sin
embargo, cuando se registran los PEA, estas condiciones
no se suelen cumplir completamente. Los PEA no son
idénticos en cada barrido, ya que hay cambios en la ampli-
tud y en la latencia de los picos durante la transición del
estado despierto al dormido, o viceversa, y el EEG puede
no ser totalmente aleatorio, ya que los cambios espectra-
les durante la transición de despierto a dormido son simi-
lares a los de los PEA. Esto hace que después de un cierto
número de repeticiones, aunque se aumente la frecuencia
de los estímulos, la SNR pueda no mejorar27. 

La baja relación señal/ruido de los PEA es un problema
muy importante en el entorno del quirófano, donde es
habitual el uso de otros equipos eléctricos que pueden
producir gran cantidad de interferencias. Para evitarlo, los
equipos modernos usan amplificadores y filtros con carac-
terísticas especiales y sistemas automáticos para identifi-
car y eliminar los artefactos70. Los filtros pueden ser de
hardware o de software y se usan para atenuar o rechazar
los componentes de la señal no deseados. Hay cuatro tipos
de filtros que se clasifican en función de cómo permiten
pasar las señales: filtros pasa-banda (PB), que dejan pasar
las señales entre un rango de frecuencias; filtros rechaza-
banda, que, por el contrario, no dejan pasar las señales en

clic
1

PEA + EEG

2 3 4

Respuesta sincrónica

clic 1 2 3 4

80 ms
A

B
80 ms

PEA + EEG

Respuesta asincrónica

Figura 25.5. Respuesta sincrónica y asincrónica con el estímulo.
A: muestra la respuesta sincronizada con el estímulo auditivo.
Cada vez que se produce un estímulo (clic 1 a 4) aparece 
la respuesta (líneas oblicuas a la izquierda). En la parte superior
de la figura se representan las señales de PEA y EEG mezcladas. 
En la parte inferior la señal de PEA una vez separada del EEG. 
B: muestra la respuesta asíncrona con el estímulo. Los tiempos
entre el estímulo y la aparición de la respuesta son variables
(línea oblicua a la derecha). En la parte inferior de B no se
observa una señal definida de PEA.

Media móvil
Para extraer los PEA, la mayoría de los equipos utiliza un
proceso que se denomina media móvil (MTA, del inglés
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un determinado rango de frecuencias; filtros paso-alto,
que sólo dejan pasar las señales con una frecuencia supe-
rior a la llamada frecuencia de corte, y filtros paso-bajo,
que rechazan las señales con frecuencias superiores a la
frecuencia de corte. La implementación de los filtros
depende de las características técnicas definidas por los
fabricantes en función de criterios de optimización de
memoria, velocidad, respuesta impulsional, etc. Así,
Jensen et al27 utilizan filtros PB de 25-65 Hz con respues-
ta finita de impulsos (FIR) y filtros de 170º orden, mien-
tras que otros autores usan filtros PB más ajustados, que
permiten una mejor supresión del ruido, pero que tienen
la desventaja de que entre las señales que suprimen pueden
incluir las señales de los PEAT. Thornton et al28 usan filtros
PB de 25-125 Hz, y otros autores, filtros de 25-75 Hz15. La
mayoría de equipos modernos consiguen evitar el ruido
moderado, aunque cuando se produce un campo eléctrico
muy fuerte, como el que genera el bisturí eléctrico, no es
posible captar los PEA. Como el bisturí eléctrico se usa
durante períodos breves, los PEA se pueden registrar du -
rante el tiempo restante. 

La media móvil es un sistema muy preciso, pero tiene 
la desventaja de que requiere un tiempo relativamente pro-
longado para actualizar las señales, que puede ir de 
30 segundos a varios minutos73. Por ello, algunos autores
han desarrollado otros métodos con el objetivo de que las
señales sean igual de precisas, pero su obtención sea más
rápida.

Modelo autorregresivo con entrada exógena
Cerutti74 describió la aplicación del modelo matemático
autorregresivo con entrada exógena (ARX) para la extrac-
ción de señales fisiológicas. El modelo fue validado en la
extracción de PEV con un solo barrido75. Posteriormente,
Jensen et al76 aplicaron el modelo ARX para la obtención
de los PEALM con pocos barridos. Como la SNR de los
PEA es más baja que la de los PEV, en lugar de un solo
barrido, los autores utilizaron entre 15 y 50, encontrando
que con 18 barridos mejoraban la SNR y obtenían una
señal de buena calidad76. El modelo ARX consiste en la
combinación de dos modelos MTA, uno con 256 estímulos
o más y otro con muy pocos estímulos, que se actualizan
de forma permanente (Fig. 25.6) (modificada de Jensen)24.

En el modelo entran la estimación del ruido, el PE
obtenido con 256 barridos (entradas u) y los últimos 18
barridos (y). Se relacionan las dos partes y se modelan los
componentes comunes, lo que permite determinar el
coeficiente ARX. La media de los 256 barridos tiene una
mejor SNR que la de 18 barridos, pero esta última requie-
re un menor tiempo de actualización. El objetivo es com-

binar la respuesta rápida de la entrada (y) con la mejor
SNR de la entrada (u), para así obtener señales de buena
calidad, pero en un tiempo menor76. Más información
sobre este modelo se puede encontrar en el trabajo de
Litvan et al77. La principal desventaja de este modelo es
que cualquier señal que se sincronice con el estímulo
puede interpretarse como un PE, por lo que, antes de
aplicar el modelo, es imprescindible rechazar el máximo
número posible de artefactos. 

Litvan et al77 estudiaron los PEA extraídos con los
métodos MTA y ARX y los compararon con la escala
OAAS/S (modificada) en 15 pacientes anestesiados con
propofol. Los autores no encontraron diferencias signifi-
cativas ni en la amplitud ni en la latencia de las ondas
extraídas con los dos métodos. La transición del estado
de despierto (OAAS/S: 5) al estado de dormido (OAAS/S: 1)
alargó significativamente la latencia de Nb, de forma
similar para ambos métodos (ARX media [DS] 43,9 [5,4]
a 64,2 [4,8] ms; MTA media [DS] 44,5 [4,8] a 63,1 [6,9]
ms). La predicción de probabilidad (Pk)78 para las ampli-
tudes Na-Pa (MTA Pk [DS] 0,89 [0,02]; ARX Pk [SE]
0,87 [0,02]) y para la latencia Nb (MTA Pk [SE] 0,79
[0,03]; ARX Pk [SE] 0,84 [0,02]) no presentaron dife-
rencias significativas. Sin embargo, el tiempo de actuali-
zación para el modelo ARX fue significativamente más
breve que para el modelo MTA (6 s frente a 28,4 s). 

Wavelets
Las wavelets (término que se podría traducir como «trans-
formaciones de ondas») constituyen un conjunto de fun-
ciones matemáticas para analizar las señales en forma de
escalas y tiempos. Para ello las descomponen según sus
diferentes características. Al analizarlas de esta forma, se
pueden detectar todos los cambios, aunque sean transito-

Ruido EEG promedio
1/A(Z)

B(Z)/A(Z)

u = MTA 256
barridos

y = MTA 18 barridos = EEG + AEP

PEA-ARX

+

+

Figura 25.6. Esquema del modelo ARX. En el modelo entran la
estimación del ruido y la entrada exógena u, que es un PEA
obtenido por la media móvil de 256 barridos. La salida y es la
combinación de la media móvil de 256 barridos y la media móvil
de los últimos 18 barridos, compuesta por la actividad del EEG 
y de los PEA. Cuando se determinan los coeficientes del modelo,
el filtrado IIR de la entrada exógena u permite obtener 
los PEA-ARX (véase texto). (Modificada de Jensen24.)
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rios. Bartnik et al79 usaron las wavelets para analizar PE y
concluyeron que, si las posiciones temporales eran dife-
rentes, se podían extraer los PEA de un único barrido, a
pesar de que los PEA y el EEG estuvieran en un mismo
rango de frecuencias. Geva et al80 aplicaron las wavelets en
distintas situaciones y concluyeron que podían ser una
herramienta útil para analizar los PE utilizando un solo
barrido. Recientemente, algunos autores81 usaron las
wavelets para la extracción de PEA en estudios clínicos.
Sin embargo, este método es todavía experimental y no se
ha incorporado a los equipos de monitorización clínica. 

Se han utilizado otros métodos para obtener los PEA y
separarlos de las señales del EEG, pero sin vislumbrar una
aplicación inmediata82, 83. La mayoría de equipos de PEA
utilizan el modelo MTA. El modelo ARX es una aplicación
registrada que incorpora el monitor AEP/2Monitor®

(Danmeter, Odense, Dinamarca)76. Como el modelo ARX
requiere menos tiempo para la actualización y el procesa-
miento de las señales, permite obtener mediciones en un
tiempo prácticamente real.

ÍNDICES DE PROFUNDIDAD HIPNÓTICA
Identificar las modificaciones que se producen en los
PEA en la pantalla de un monitor puede ser muy difícil.
Para solucionarlo se han desarrollado programas que
captan automáticamente la amplitud y la latencia de las
ondas84. A pesar de ello, evaluar de forma continuada 
las continuas modificaciones que se producen en el trans-
curso de una anestesia puede ser engorroso y requerir
mucha atención por parte del anestesiólogo. Para evitarlo,
distintos autores han definido índices numéricos que per-
miten cuantificar de forma sencilla el nivel de profundi-
dad hipnótica del paciente en cada momento15, 20, 85, 86.

Un índice de profundidad hipnótica debería cumplir
todas las premisas que se relacionan en la Tabla 25.3.

La influencia de la edad fue descrita por Hegerl et al87,
que encontraron que mientras la latencia del pico P300
aumentaba con la edad a razón de 0,92 ms/año (280 ms a
los 20 años), la latencia del pico P200 no se modificaba
(160 ms a los 20 años). Amenedo y Díaz88 encontraron
una correlación positiva de la edad con la amplitud de los
picos Na, Na-Pa y Nb-Pb, pero no entre los sexos. Otros
autores tampoco encontraron diferencias en la amplitud o
en la latencia de Pa y Pb entre hombres y mujeres89.

McGee et al90 propusieron una forma de cuantificar las
ondas de los PEA que consiste en medir el área de un pico
y un valle sucesivos para hacer un mapa de PEA y conver-
tirlo en un número único. Los autores concluyeron que la
amplitud y la latencia de un único pico estaban sujetos a
una gran variabilidad. Schwender et al91 describieron la

latencia de Nb como medida de la pérdida de conciencia.
Thornton20 definió un índice basado en la segunda deriva-
da de los PEA en la ventana de 30-70 ms. Posteriormente,
Mantzaridis y Kenny15 definieron el índice AEPex como la
suma de las raíces cuadradas de la diferencia absoluta entre
subsiguientes muestras de PEA, en una ventana de cálculo
que incluye las señales que aparecen hasta los 144 ms pos-
teriores al estímulo. Este índice se correlaciona bien con
los niveles clínicos de la escala OAAS/S y con la pérdida del
reflejo palpebral y la abertura de los ojos después de la
administración de propofol15, 23, 92.

El AEP-ARX-Index (AAI) definido por Jensen et al27 se
calcula en una ventana entre los 20 y los 80 ms después del
estímulo auditivo, en la que se equilibran los cambios en la
latencia y en la amplitud de los PEA de forma proporcio-
nada, según una fórmula concreta. Para el cálculo de este
índice se utilizan señales de un período comprendido entre
los 20 y los 80 ms, tras el estímulo acústico, para no incluir
señales de los PEAT y posibles artefactos musculares auri-
culares en el extremo de los primeros 10 ms, ni señales de
los PEALL en el extremo de los 100 ms93, ya que ni unos ni
otros se correlacionan como lo hacen los PEALM con la
profundidad de la hipnosis. El AAI expresa los valores de
la amplitud y el tiempo en una sola dimensión, que se
representa de forma numérica y gráfica en la pantalla del
monitor AEPMonitor/2® (Danmeter A/S, Odense, Dina -
marca)27, 94. Este monitor extrae los PEALM cada 80 ms,
calcula el índice AAI y lo muestra en la pantalla cada
segundo27, 95. Aunque los datos se obtienen de forma con-
tinua, el tiempo de retardo total que requiere el monitor
para procesarlos y actualizarlos es de 7 a 10 s, dependien-
do de la calidad de la señal95.

– Incluir las modificaciones que se producen en la amplitud 
y en la latencia de los picos cuando cambia el nivel 
de conciencia del paciente

– Ser independiente de las características del paciente 
(edad y sexo)

– Ser independiente del tipo de cirugía
– Ser independiente de los fármacos anestésicos cuando 

se usan a dosis equipotenciales
– Identificar claramente los sujetos despiertos 

y los anestesiados
– Ser independiente de la actividad muscular y del ruido

eléctrico
– Responder de forma rápida a los cambios que se producen

en el nivel de conciencia del paciente

TABLA 25.3
Requisitos de un índice de profundidad
hipnótica
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Los índices de profundidad hipnótica suelen repre-
sentarse gráficamente en una escala sin unidades que va
de 100 (paciente despierto) a 0 (ausencia de señal). En la
Figura 25.7 se observa un diagrama del algoritmo de
obtención del AAI27.

Litvan et al25 compararon los PEA extraídos mediante
el método ARX con el índice AAI y la escala clínica de
sedación OAAS/S modificada, en 24 pacientes anestesia-
dos con propofol o sevoflurano. Los autores encontraron
que, al pasar del estado de despiertos (OAAS/S: 5) al esta-
do de dormidos (OAAS/S: 1), las latencias de Nb se pro-
longaron de 51,1 (7,3) ms de media (DS), a 68,6 (8,1)
ms, mientras que el AAI disminuyó de 74,9 (13,3) 
(OAAS/S: 5) a 20,7 (4,7) (OAAS/S: 1). Los autores en -
contraron una correlación estadísticamente significativa
entre la disminución del AAI y el aumento de las laten-
cias de los picos Na, Pa y Nb, y con la disminución de la
amplitud de Na-Pa. Al comparar los pacientes anestesia-
dos con propofol con los anestesiados con sevoflurano,
no encontraron diferencias significativas ni en los cam-
bios en la amplitud, ni en la latencia de los picos de PEA,
ni en el índice de profundidad anestésica. La probabili-
dad de predicción (Pk) del AAI fue mejor que el Pk de la
latencia de Nb, o que el Pk de la amplitud de Na-Pa, posi-
blemente porque el AAI contempla los cambios en todos
los picos.

Es importante tener presente que los valores de un
índice no pueden ser extrapolados con los de otro, ya que
los algoritmos matemáticos que los calculan son diferen-
tes y, además, dependen de la frecuencia de muestreo
(número de mediciones realizadas por segundo), la ven-
tana de PEA (tiempo total que se contempla para calcular

el índice desde que se produce el estímulo), los filtros PB
que se usen y el método de extracción de los PEA (MTA,
ARX). Por ejemplo, el AEPex15 tiene diferencias muy
importantes con el AAI. El AEPex está basado en PEA
extraídos por el método MTA, utilizando 256 barridos, y
se calcula en una ventana de 144 ms, por lo que tiene un
tiempo de actualización de 36,9 s15. El AAI se basa en
PEA extraídos por el método ARX, con una media de 18
barridos, y para los cálculos usa una ventana de 80 ms,
por lo que el tiempo de actualización es de 6 s24. Los algo-
ritmos matemáticos que calculan los dos índices son tam-
bién diferentes, por lo que aunque usen escalas de 100 
a 0, un valor determinado en uno de los índices tendrá
una interpretación diferente en términos de profundidad
de hipnosis en el otro índice. 

En la Figura 25.8 se muestran los valores del AAI reco-
mendados por el fabricante, en una escala modificada95. 

En el paciente despierto el AAI tiene un rango que va
de 100 a 60, mientras que cuando el paciente está dormi-
do, el rango puede ir desde 38 a 0, donde 38 corresponde
a una anestesia superficial y 0 corresponde a la ausencia
de señales del EEG12. 

Varios estudios han demostrado una buena discrimi-
nación del AAI entre los estados consciente y anestesia-
do12, 24, 96. En pacientes que no recibían estímulos noci-
ceptivos, Litvan et al12 encontraron que todos ellos
(100%) estaban despiertos cuando los valores de AAI eran
superiores a 60. Al administrarles una perfusión de pro-
pofol en forma creciente, el 100% de los pacientes estaba
en OAAS/S: 1 (no respondía a ningún estímulo superfi-
cial) cuando el AAI era menor de 38 (especificidad del
93%). Struys et al96, utilizando estímulos más intensos
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Figura 25.7. Diagrama del algoritmo
de obtención del índice AAI. 
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ARX Index.
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(50 Hz) en pacientes ginecológicas anestesiadas con pro-
pofol como fármaco único, encontraron que todas las
pacientes (100%) estaban despiertas con un AAI superior
a 66, y todas estaban en OAAS/S: 1 cuando el AAI era 20
(especificidad del 51%). 

En el rango de valores del AAI de 66-20, el paciente
puede tener distintos grados de sedación. Ge et al97 estu-
diaron la correlación entre los índices AAI y BIS y la escala
clínica OAAS/S, en 32 pacientes ginecológicas intervenidas
bajo anestesia epidural y sedadas con propofol (20 mg
administrados cada 3 minutos hasta OAAS/S: 1) o midazo-
lam (0,5 mg cada 5 minutos hasta OAAS/S: 1). Los autores
encontraron que tanto el AAI como el BIS mostraron una
correlación estadísticamente significativa con la escala de
OAAS/S, con una correlación de Spearman superior a 0,95
para el AAI, mejor que con el BIS. En este estudio, el nivel
OAAS/S 3 se correspondía con un rango de AAI entre 50-40
y el OAAS/S 2 entre 35-25. La predicción de probabilidad
(Pk) de respuesta que encontraron los autores fue del 95%
para un AAI de 39; del 50% para un AAI de 29, y del 5%
para un AAI de 19. Las diferencias en los valores del índice
encontradas en estos estudios pueden deberse a que los
diseños y objetivos fueron diferentes, y a que se usaron dis-
tintas versiones del monitor12, 96, 97.

RESPUESTA AUDITIVA CONSTANTE A 40 Hz
Un tipo distinto de monitorización con PEA es la respuesta
auditiva constante con estímulos a 40 Hz (ASSR, del inglés
Auditory Steady State Response) descrita por Plourde98. Esta
respuesta se obtiene con un estímulo repetido a una fre-
cuencia de 40 Hz. Como la frecuencia es tan alta, produce
una superposición de las respuestas a los estímulos sucesi-
vos. Tanto los agentes inhalatorios como los intravenosos
disminuyen la amplitud de las respuestas ASSR de 40 Hz, lo
que se corresponde con los cambios en el nivel de concien-

cia de los pacientes99. Es una técnica que está pendiente de
que se hagan más estudios. 

EFECTO DE LOS ANESTÉSICOS EN LOS PEALM
Casi todos los fármacos anestésicos, sean inhalados o
intravenosos, modifican los PEALM en una forma dosis-
dependiente. 

Thornton et al100 encontraron que la latencia del pico
Nb aumenta por encima de 44,5 ms durante una aneste-
sia superficial. Schwender et al91, 101 describieron los
cambios que producían dosis crecientes de distintos
anestésicos en la amplitud y la latencia de los PEA. Los
autores encontraron que el pentotal, el propofol, el eto-
midato, el enflurano y el isoflurano provocaban una
supresión de los PEA dosis-dependiente, mientras que las
benzodiazepinas, el midazolam, el diazepam y el fluni-
trazepam producían un efecto menor; además, encontra-
ron que el mejor discriminante para identificar a los
pacientes que respondían de los que no respondían ante
un estímulo nociceptivo era la latencia de Nb superior a
60 ms. Sharpe et al102 observaron que la disminución en
la amplitud de los picos de PEA era un buen discrimi-
nante de los estados despierto/anestesiado; hallaron una
disminución en la amplitud de Pa del 49% después de la
administración de desflurano y óxido nitroso. Litvan et
al12 encontraron una disminución de la amplitud de Na-
Pa del 41,9% con propofol y de 51,4% con sevoflurano.

A continuación analizaremos el efecto que producen
los anestésicos más utilizados en los PEALM.

ANESTÉSICOS HALOGENADOS

Cuando se administran distintos anestésicos halogenados
a una concentración alveolar mínima (CAM) equipoten-
cial, las modificaciones que se producen en los PEALM
son similares: disminuye la amplitud y aumenta la laten-
cia de las ondas de forma dosis-dependiente12, 48, 52, 101, 103.
Estos cambios se producen desde concentraciones bajas
del halogenado. Newton et al103, al administrar una con-
centración progresiva de isoflurano (FiSevo) (0; 0,1; 0,2;
0,4 MAC) a voluntarios sanos, en diferentes días, a los que
se realizaban estudios psicológicos y de memoria, encon-
traron que todos los sujetos estaban despiertos con una
FiSevo = 0, y, por el contrario, la mayoría de ellos (7 de 8)
no respondía a la orden con una FiSevo = 0,4. Los autores
encontraron una correlación entre el aumento de isoflura-
no, la ausencia de respuesta a la orden y el aumento de la
latencia de la onda Nb. La Figura 25.9 muestra la evolu-
ción de los PEALM en un paciente anestesiado con con-
centraciones crecientes de sevoflurano. 
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Figura 25.8. Escala de valores del índice AAI. 
(Modificada del Manual del monitor A-Line, versión 1,695.)
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Se observa la disminución de la amplitud y el alarga-
miento de las ondas de forma progresiva, a medida que
aumenta la concentración del anestésico (columna cen-
tral), y su correlación con la escala clínica OAAS/S
(columna de la derecha). 

ÓXIDO NITROSO

La administración de óxido nitroso provoca una respues-
ta similar29, 104, aunque modifica más los PESS que los
PEALM105. Barr et al106 estudiaron el efecto del óxido
nitroso en el índice AAI en pacientes anestesiados con
sevoflurano. Los autores encontraron que cuando el índi-
ce era inferior a 30, la adición de óxido nitroso no modifi-
caba significativamente el AAI, lo cual podía deberse a
una escasa sensibilidad del monitor cuando el paciente
está dormido, o a que, cuando el paciente está en un plano
anestésico profundo, al estar los PEALM prácticamente
suprimidos, añadir un fármaco con efecto analgésico e
hipnótico débil, como el óxido nitroso, probablemente no
debe modificarlos. 

HIPNÓTICOS ENDOVENOSOS

Los anestésicos endovenosos, como los barbitúricos, el
propofol12, 96, 107 o el etomidato, también disminuyen la
amplitud y alargan la latencia de las ondas en una forma
dosis-dependiente, hasta llegar a abolir los PEALM. La
Figura 25.10 muestra la evolución de los PEALM duran-
te la anestesia de un paciente con propofol y su correla-
ción con la escala de OAAS/S. 

Gajraj et al108, al estudiar 12 pacientes con el AEPex,
el BIS y el límite espectral de 95% (SEF 95%) durante
períodos en que alternaban los estados despiertos con los

dormidos, mediante una infusión de propofol, encontra-
ron que los PEA identificaban mejor las transiciones des-
pierto/dormido y dormido/despierto, si bien el BIS se
correlacionaba mejor con la concentración plasmática de
propofol. Conclusiones similares a las que llegaron
Litvan et al12 al comparar el AAI y el BIS con los signos
clínicos de la escala OAAS/S en pacientes anestesiados
con propofol o sevoflurano.

Hammaren et al109 estudiaron la correlación entre las
variaciones en la latencia de Nb y la concentración de pro-
pofol en pacientes anestesiados con propofol y mórficos
durante cirugía cardíaca con circulación extracorpórea
(CEC). Los autores encontraron que, a pesar de mantener
constante la administración de propofol (3 mg·kg–1·h–1), al
entrar en CEC, la concentración plasmática del fármaco
disminuía (de 2,6 a 1,7 ng·ml–1) y aumentaba la latencia de
Nb. En este estudio, la latencia de Nb permitió objetivar
que, al entrar en CEC, el nivel de hipnosis fue mayor, por
lo que, según los autores, se podría llegar a disminuir la
dosis del fármaco sin temor a que el paciente despertara109.

BENZODIAZEPINAS

El diazepam, el flunitrazepam o el midazolam también
modifican los PEALM en una forma similar: disminuyen la
amplitud de las ondas y alargan su latencia. Para Schwen -
der et al110 la administración de midazolam no llega a supri-
mir totalmente las señales, ya que si bien alarga la latencia
de las ondas Pa y Nb se mantiene su amplitud. Sin embar-
go, otros autores encontraron que tras la administración de
un bolo de midazolam, la latencia de Nb se alargaba desde
44 a 58 ms, coincidiendo con la ausencia de reflejo ciliar y

18
AAI

30
AAI

78
AAI

99
AAI

AEP/AAI Sevoflurano
(%)

0

2

4

6

OAAS/S

5

5

2

0

Figura 25.9. Modificaciones de los potenciales evocados
auditivos de latencia media y del índice AAI con tres niveles
clínicos de la escala OAAS/S (5: despierto; 2: responde 
a un estímulo táctil, y 0: no responde a un estímulo nociceptivo)
(columna derecha) a medida que aumenta la fracción inspirada
de sevoflurano (columna central). 
OAAS/S: Observer’s Assessment of Alertness Sedation Scale. 
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Figura 25.10. Modificaciones de los potenciales evocados
auditivos de latencia media y del índice AAI con la clínica 
(OAAS/S)(columna derecha) a medida que aumenta la
concentración en sangre de propofol (columna central). 
OAAS/S: Observer’s Assessment of Alertness Sedation Scale. 
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de respuesta a la orden111, 112. Kochs et al113 observaron un
aumento en la latencia y una disminución en la amplitud de
los PEA y de los PESS en voluntarios a los que se les admi-
nistró midazolam. Estos cambios revirtieron tras la ad-
ministración de flumazenilo, antagonista de las benzodia-
zepinas. Las diferencias en estos resultados podrían deberse
a los monitores utilizados, con características distintas en
los filtros y en la amplificación, o a los métodos usados para
identificar la latencia de los picos.

La Figura 25.11 muestra la evolución de los PEALM
en un paciente anestesiado con dosis progresivas de
midazolam y el nivel clínico correspondiente en la escala
OAAS/S. 

ción de mórficos. Esta conclusión coincide con publi-
caciones previas de De Castro et al114, que hace más de 
30 años acuñaron el término anestesia analgésica pura para
referirse a la anestesia basada en grandes dosis de fentanilo
y relajantes musculares como fármacos únicos para man -
tener a los pacientes «sin dolor pero capaces de respon-
der». El paciente que ha recibido una cierta cantidad de
mórficos puede no responder a un estímulo táctil o noci-
ceptivo, o no responder a la orden verbal115, porque el fár-
maco haya bloqueado la percepción del estímulo o porque
el paciente no quiera o no pueda responder, pero no nece-
sariamente porque no oiga la orden99. La explicación de
este hecho sería que los mórficos bloquean los estímulos
nociceptivos al unirse a los receptores opiáceos medula-
res y subcorticales, pero se unen a menos receptores corti-
cales y su efecto hipnótico es débil. En la literatura cientí-
fica hay varias publicaciones que describen pacientes
intervenidos con mórficos como fármaco único, que esta-
ban conscientes y recordaban detalles de la cirugía116, 117. 

Otros autores han encontrado que la administración
de alfentanillo118 y remifentanilo119 bloquea la respuesta al
estímulo nociceptivo y cambia la amplitud de Na y Pa de
forma dosis-dependiente. Shinner et al118 estudiaron 
45 pacientes a los que, después de la inducción de la
anestesia con propofol, 0,6 MAC de isoflurano y 50% de
óxido nitroso en oxígeno, les administraron placebo o
alfentanilo a las dosis de 15 o 50 μg·kg-1 antes de la intu-
bación. Los autores encontraron que la respuesta hemo-
dinámica y de los PEALM a la intubación traqueal fue
dosis-dependiente. Sin embargo, en este estudio la interac-
ción entre los hipnóticos y el mórfico pudo haber profun-
dizado el nivel de hipnosis y modificado los PEALM.

Recientemente, Struys et al120 estudiaron 45 pacientes
que se dividieron en tres grupos. En el grupo I adminis-
traron propofol como fármaco único, con una dosis diana
creciente hasta la ausencia de respuesta a un estímulo
nociceptivo; en el grupo II administraron remifentanilo 
2 ng/ml y, a continuación, propofol, y en el grupo III,
remifentanilo 4 ng/ml y luego propofol de la misma forma.
En el grupo I la ausencia de respuesta al estímulo noci-
ceptivo requirió la administración de una dosis mayor de
propofol y se alcanzó con un nivel 1 de la escala OAAS/S,
mientras que la ausencia de respuesta al estímulo en los
grupos II y III requirió menos propofol y se alcanzó con
niveles de OAAS/S 3 y 4, respectivamente. El índice AAI
medido para cada nivel de OAAS/S fue más alto en los
grupos II y III (con mórficos) que en el grupo I, confir-
mando que, a pesar de que no respondían al estímulo, los
pacientes de los grupos II y III tenían un grado de hipno-
sis más superficial que los del grupo I120. Este ejemplo es
representativo de cómo los mórficos pueden modificar la
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Figura 25.11. Modificaciones de los potenciales evocados
auditivos de latencia media y del índice AAI con la clínica 
(OAAS/S) (columna derecha) a medida que aumenta la
administración de midazolam (dosis total, columna central).
OAAS/S: Observer’s Assessment of Alertness Sedation Scale.

MÓRFICOS

A diferencia de los hipnóticos, los mórficos tienen un efec-
to más controvertido. Algunos autores encuentran una dis-
minución en la amplitud y un aumento de la latencia de
los PEALM, que no se correlaciona ni con la dosis del fár-
maco22 ni con la escala OAAS/S 73. Schwender et al110 estu-
diaron el efecto de los mórficos en los PEALM y encontra-
ron que después de administrar grandes dosis de alfentanilo
(500 μg·kg–1), fentanilo (50 μg·kg–1) y morfina (3 mg·kg–1)
los cambios en los PEALM fueron similares a los que se
observan durante el sueño natural. Como las ondas Na, Pa,
y Nb se generan en la corteza auditiva primaria del lóbulo
temporal, los estímulos auditivos, en presencia de altas
dosis de mórficos, podrían ser procesados, al menos par-
cialmente, en la corteza auditiva primaria, por lo que la
audición podría estar casi intacta durante la administra-
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respuesta clínica del paciente, que puede estar conscien-
te, como lo indican los valores altos de AAI, aunque no
responda a la orden verbal o al estímulo nociceptivos. Es
interesante destacar que en la literatura esta falta de
correlación entre el nivel clínico (escala OAAS/S) y los
índices de profundidad hipnótica se atribuye a un defec-
to de la monitorización121-123, y no al efecto de los mórfi-
cos124, 125. La importancia de este hecho radica en que un
paciente anestesiado con mórficos puede aparentar estar
en un nivel 1 de la escala OAAS/S, cuando en realidad
tiene un grado mucho más superficial de hipnosis. 

BLOQUEANTES NEUROMUSCULARES

La administración de bloqueantes neuromusculares (BNM)
influye en la monitorización de los PEALM, ya que de los
distintos componentes del ruido eléctrico, el EMG es el
más difícil de eliminar. La frecuencia que contiene el EMG
se superpone ampliamente con la del EEG y con la de los
PEA, y la intensidad de la señal es también de mayor ampli-
tud que la del EEG, como se puede ver en la Figura 25.12. 

Por lo tanto, al registrar una señal, deberíamos pre-
guntarnos cuál es el porcentaje de EMG que dicha señal
tiene. Si al paciente se le administran BNM y está con un
tren de cuatro (TOF) de 0, el porcentaje de EMG será cer-
cano a cero. Por otro lado, en un paciente despierto y no
relajado, el porcentaje de EMG puede ser muy importan-
te y afectar la medida de los monitores, como reciente-

mente demostraron Messner et al126. Por ello, la mayoría
de los monitores de profundidad hipnótica muestra una
barra en la pantalla que indica el nivel de EMG del tono
muscular, lo cual es muy importante porque, si en un
momento dado, aumenta el grado de hipnosis, pero
dicho incremento se acompaña de un incremento en la
barra del EMG, puede ser que el paciente esté en el
mismo plano anestésico y que el monitor detecte valores
erróneamente altos. La Figura 25.13 muestra un ejemplo
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Figura 25.12. Representación gráfica de las señales biológicas.
Se observa que tanto las señales del EEG como los PEA quedan
embebidas en las señales de EMG. Las líneas punteadas indican
los filtros PB.
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Figura 25.13. Ejemplo de
monitorización con PEA. En el cuadro

superior se observa la progresión 
del índice AAI a lo largo de la

intervención. En el cuadro inferior se
observa la del EMG. Al disminuir el

efecto del atracurio, el índice AAI
aumenta de forma paralela al

aumento de la actividad muscular
(véase el texto).
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donde el EMG tiene una gran influencia en el índice del
monitor, ya que ambos aumentan en paralelo. Por otro
lado, si el índice aumenta pero el EMG se mantiene bajo,
la posibilidad de que el paciente esté en un plano hipnó-
tico más superficial es elevada. 

La barra de EMG de los monitores, que refleja el tono
muscular, no debe confundirse con la medida provocada
de la actividad muscular, como el TOF. En la Figura 25.14
se observa un ejemplo, donde, a pesar del aumento de la
actividad muscular, el índice AAI no se modifica.

EFECTOS DE LAS VARIACIONES 
DE LA TEMPERATURA EN LOS PEA
Las modificaciones de la temperatura interfieren con la
respuesta de los PEA. Así, la hipotermia aumenta la la -
tencia y disminuye la amplitud de los picos de PEA, mien-
tras que la hipertermia produce el efecto contrario.

Doi et al127 estudiaron el efecto de la hipotermia y la
CEC en distintos monitores de profundidad anestésica en
pacientes intervenidos de cirugía cardíaca. Los valores de
EEG, BIS y AEPex no se modificaron durante la entrada en
CEC, pero disminuyeron ligeramente durante la hipoter-
mia. Los valores de AEPex y de EEG se modificaron menos
que los del BIS. Durante el recalentamiento los valores se
recuperaron. Los autores encontraron que los PEA fueron
más estables que los otros monitores. Hemos estudiado el

efecto de la hipotermia en el índice AAI en tres pacientes
intervenidos de la aorta ascendente con hipotermia pro-
funda a 14 ºC y paro circulatorio total. La anestesia se rea-
lizó con una perfusión de propofol y una de remifentanilo
mantenidas a dosis constantes hasta el inicio del paro cir-
culatorio. Para la relajación muscular se administró pan-
curonio a dosis habituales. El índice AAI se mostró estable
durante el rango de 36,5 a 34 ºC, disminuyendo luego de
forma progresiva hasta llegar a ser 0 a los 20-18 ºC de tem-
peratura. Durante el recalentamiento, el AAI comenzó a
aumentar cuando la temperatura alcanzó los 17-18 ºC,
normalizándose a los 34-35 ºC. Sin embargo, al mantener
constantes las perfusiones de propofol y de remifentanilo,
fue muy difícil separar el efecto directo de la hipotermia
sobre el índice AAI, de la disminución en los requerimien-
tos de fármacos anestésicos provocados por la hipotermia,
ya que se acepta que a 20 ºC los requerimientos anestési-
cos para mantener la hipnosis son mínimos128.

LIMITACIONES DE LA MONITORIZACIÓN 
CON PEA
La monitorización de la profundidad hipnótica con PEA
tiene algunas limitaciones, entre las que destacan la
anestesia con ketamina como fármaco principal, la hi-
poacusia y la presencia de enfermedades neurológicas,
como las enfermedades desmielinizantes (esclerosis
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Figura 25.14. Ejemplo de
monitorización con el AAI, en el cual
el índice no se modifica a pesar del
aumento de la actividad muscular.
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múltiple), la isquemia cerebral y algunas tumoraciones
cerebrales. 

KETAMINA

La ketamina es un anestésico disociativo que modifica las
señales del cerebro en una forma diferente a los demás
anestésicos. Schwender et al129 encontraron que la admi-
nistración de 2 mg·kg–1 de ketamina no afecta la ampli-
tud ni la latencia de los PEALM, por lo que estos monito-
res no serían útiles durante la anestesia con este fárma-
co. Es interesante que Plourde et al130, tras administrar
1,5 mg·kg–1 de ketamina, encontraron que la amplitud de
la respuesta de 40 Hz ASSR, tras una disminución inicial,
aumentaba de forma significativa a los tres minutos de la
administración del fármaco. Estas modificaciones se
acompañaban de una disminución significativa en la
banda de frecuencia alfa y de un aumento en la banda de
frecuencias teta del EEG. 

Sin embargo, con los monitores de PEA disponibles
en el momento actual, la anestesia inducida con ketami-
na es una limitación para su uso.

DISMINUCIÓN DE LA AGUDEZA AUDITIVA

Con respecto a la disminución de agudeza auditiva y a las
alteraciones neurológicas, como estas patologías suelen
ser motivo de exclusión en los trabajos que estudian los
PEA, no hay resultados concluyentes sobre la eficacia de
esta monitorización en estos grupos de pacientes. 

En el caso de la hipoacusia, cuando la pérdida auditiva
es del 100%, el estímulo no va a generar ninguna respues-
ta, aunque el porcentaje de pacientes con hipoacusia total
es bajo (0,074% del total de la población)131. Algunos
pacientes pueden presentar un cierto grado de déficit no
detectado en la evaluación clínica. En estos casos, si hay
algún grado de audición, el estímulo acústico debería
generar una respuesta evocada. Cambios en el grado de
audición en el rango de 20-30 dB no influyen de forma
significativa en la amplitud o en la latencia de los picos de
PEA132. Por este motivo, es importante comenzar la moni-
torización con el paciente despierto, para poder obtener
PEA basales que sirvan de referencia133. 

CONCLUSIONES
Las evidencias actuales nos permiten concluir que los mo -
nitores que miden la profundidad de la hipnosis me diante
las PEA constituyen un gran avance en la monitorización
de la anestesia. Estos monitores se han demostrado seguros,
eficaces, sencillos de usar y fáciles de interpretar, por lo que

se están convirtiendo en una he rramienta fundamental para
racionalizar la administración de los anestésicos y también
para ayudarnos a comprender el efecto de estos fármacos en
el cerebro. El uso de monitores con una respuesta rápida,
prácticamente en tiempo real, nos permite administrar las
dosis de los fármacos que realmente requiere el paciente en
cada momento, consiguiendo así una anestesia más segura,
sin períodos de hipnosis demasiado superficial (con el ries-
go de que el paciente tenga percepciones de lo que ocurre
durante la anestesia), ni tampoco de sobredosificación de
fármacos, con el riesgo de aparición de efectos secundarios.
Un valor añadido de estos aparatos es que, al monitorizar el
efecto de los anestésicos en el órgano diana –el cerebro–,
nos han permitido evaluar de forma continua las modifica-
ciones fisiopatológicas que se producen en el SNC, y así
diagnosticar precozmente situaciones de isquemia o de baja
perfusión cerebral. A pesar de que la monitorización de los
PEA tiene hoy en día algunas limitaciones, principalmente
con el uso de la ketamina, o en pacientes con hipoacusia
severa o con patología neurológica, es necesario realizar
más estudios para poder definir con claridad el significa-
do de dichas limitaciones, así como su utilidad en la seda-
ción de pacientes en el entorno del quirófano o en las uni-
dades de reanimación y de críticos. 
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INTRODUCCIÓN
Las primeras referencias acerca de la medida continua de la
presión intracraneal (PIC) fueron expuestas por Guillaume
y Janny en 1951, pero fueron los trabajos de Lundberg en
1960 los que consiguieron una mayor repercusión y difu-
sión de la técnica.

La hipertensión endocraneal (HEC) es un fenómeno
frecuente en un gran número de procesos neurológicos
agudos y constituye la variable de mayor influencia en el
pronóstico de numerosas patologías del sistema nervioso
central. En el campo de la neuromonitorización ocupa
un lugar básico, siendo el método más extendido y posi-
blemente el que mayor impacto ha tenido en el manejo
de pacientes neurocríticos, de tal forma que la monitori-
zación continua de la presión intracraneal (PIC) se ha
convertido en una herramienta imprescindible en el
manejo del paciente con traumatismo craneoencefálico
grave (TCEG). La información fisiológica que suministra
ha permitido efectuar grandes avances en el conocimien-
to de la dinámica intracraneal, con lo que es posible un
tratamiento individualizado y más dirigido de la pato-
logía neurológica aguda. En el análisis de resultados del
Traumatic Coma Data Bank, Marmarou et al1 demostra-
ron que la HEC y la hipotensión arterial son las variables
independientes de mayor valor pronóstico en pacientes
con traumatismo craneoencefálico.

En los últimos 25 años se han desarrollado numerosos
avances tecnológicos en la monitorización del pa ciente
neu rocrítico, sobre todo aquellos que nos ayudan a esti-
mar el flujo sanguíneo y el metabolismo cerebral (satura-
ción de oxígeno en el bulbo de la yugular, Doppler trans-

craneal, presión tisular de oxígeno) aportando datos que,
junto con la PIC, nos permiten individualizar y hacer más
adecuado el tratamiento de la HEC. Por tanto, la monito-
rización de la PIC debe entenderse dentro del contexto de
la neuromonitorización y el tratamiento integral del
paciente neurológico. 

FISIOPATOLOGÍA DE LA PRESIÓN
INTRACRANEAL
Se considera la PIC como la presión hidrostática del lí -
quido cefalorraquídeo (LCR) medida en el espacio sub-
aracnoideo lumbar, o en el intraventricular, y se expresa
normalmente en milímetros de mercurio (mmHg), aun-
que la unidad del sistema internacional es el kilopascal.
En condiciones normales, la presión tisular del parénqui-
ma cerebral es similar, aunque no exacta, a la del LCR, y
en el adulto sano en decúbito supino la PIC media nor-
mal, medida a nivel del agujero de Monro, es inferior a 
12 mmHg. Se admite como HEC y, por tanto, se debe ini-
ciar tratamiento específico de la PIC, cuando ésta exceda
los 20 mmHg con cráneo cerrado o cuando supere los 
15 mmHg con cráneo abierto, durante 20 minutos.

En el espacio intracraneal, las relaciones entre presión y
volumen vienen definidas por la modificación de la teoría
de Monro-Kelly, según la cual en el adulto, y una vez que las
suturas están cerradas, el volumen intracraneal permanece
constante. Los tres componentes volumétricos del sistema
craneoespinal son el parénquima nervioso, la sangre y el
LCR. En adultos, el volumen intracraneal total oscila alre-
dedor de 1.400 ml, que se reparte entre el volumen ocupa-
do por el parénquima neural (glía 700-900 ml, neuronas
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500-700 ml), la sangre arterial y la venosa (100-150 ml), el
espacio extracelular (100-150 ml) y el LCR (100-150 ml).
Ninguno de estos componentes se puede comprimir, de tal
forma que al estar contenidos en una cavidad inextensible,
cualquier cambio volumétrico en uno de ellos debe ser
compensado por una reducción en uno o más de los res-
tantes (teoría de Monro-Kelly). De acuerdo con esto, la
HEC traduce básicamente una alteración en el volumen del
espacio intracraneal. Cuando aparece una lesión ocupante
de espacio (tumor o hematoma), o el incremento volumé-
trico de uno de los componentes fisiológicos mencionados
no puede ser compensado, se produce una elevación soste-
nida de la presión intracraneal.

La relación presión/volumen en el sistema craneoes-
pinal se puede representar mediante la curva presión-
volumen (Fig. 26.1), que tiene una parte horizontal, en la
que la adición de sucesivos incrementos de volumen es
amortiguada por la reducción volumétrica del LCR o la
sangre, sin que se eleve sensiblemente la presión (gran-
des incrementos de volumen conllevan pequeños incre-
mentos de presión), y otra parte vertical, en la que
aumentos similares de volumen provocan grandes incre-
mentos de presión. Pero la capacidad de amortiguación
volumétrica del sistema craneoespinal no sólo está con-
dicionada por el volumen total añadido, sino por el ritmo
con el que éste se añade. Así, incrementos lentos de volu-
men (tumores cerebrales) se compensan fácilmente,

mientras que la situación clínica desencadenada por un
hematoma epidural agudo desencadena un incremento
de presión mayor, a igualdad de volumen total añadido.
Cuando se agota la capacidad de acomodación volumé-
trica, se produce un aumento mantenido de la PIC.

Entre las causas que provocan HEC podemos diferen-
ciar entre las lesiones difusas y las lesiones focales. Las
lesiones focales son aquellas que ocupan un volumen bien
definido en el espacio intracraneal. El volumen crítico para
que produzcan alteraciones significativas de la PIC oscila
entre 20-25 ml. Las lesiones difusas, como el edema o el
aumento de volumen intravascular, causan HEC por alte-
ración más amplia, afectando a un hemisferio o a los dos. 

Pero independientemente de la etiología, la HEC cursa
con las siguientes alteraciones o fenómenos comunes:

• Alteraciones de la microcirculación: ante un aumento
de la PIC, y con autorregulación intacta, se produce una
vasodilatación del sector arteriolar cerebral para mante-
ner el flujo cerebral dentro de límites normales, lo que
provoca un incremento del volumen sanguíneo cerebral
total, que a su vez produce una hinchazón, o swelling,
cerebral. Cuando el swelling es considerable, la PIC se
eleva hasta un punto en el que se alcanza una vasodila-
tación máxima que acaba en vasoparálisis, situación en
la que los vasos cerebrales de resistencia ya no respon-
den a los cambios en la presión arterial sistémica o a los
cambios en el CO2. La congestión vascular incrementa
el volumen anormal local y la presión capilar, favore-
ciendo la formación de un edema. El aumento de la pre-
sión tisular local supera la presión capilar, aboliendo el
flujo y causando isquemia.

• Alteraciones en la perfusión cerebral: cuando la PIC
aumenta por encima de ciertos niveles, la presión de per-
fusión cerebral (PPC = PAM – PIC) disminuye. Esta dis-
minución por debajo de los umbrales normales en los
que se mueve la curva de autorregulación (Fig. 26.2),
favorece la isquemia cerebral y ésta, a su vez, el edema,
que al aumentar la PIC, cierra un circulo vicioso.

• Desplazamientos y herniaciones: las lesiones focales
producen herniaciones subfaciales y del uncus del hipo-
campo. Las lesiones difusas provocan con mayor fre-
cuencia herniaciones transtentoriales del uncus del hipo-
campo bilaterales. Las herniaciones de las amígdalas del
cerebelo en el foramen magnum aparecen como respues-
ta a procesos expansivos de la fosa posterior o como
resultado de lesiones supratentoriales no controladas.

La HEC no puede ser fácilmente estimada a partir de
la exploración clínica (con alta especificidad, pero baja
sensibilidad) o con la realización de manera intermitente

P
IC

Volumen

B

A

Figura 26.1. Relación de la PIC y el volumen intracraneal. 
En la primera parte de la curva (flecha A) los incrementos de
volumen conllevan pequeños incrementos de la PIC, por la
actuación de los mecanismos compensadores, de manera que la
capacidad compensadora del individuo es mayor. En la segunda
parte de la curva (flecha B), una vez sobrepasados los
mecanismos compensadores, pequeños incrementos de volumen
suponen un gran incremento de la PIC. Alta elastancia y baja
compliancia.



412 MONITORIZACIÓN NERVIOSA Y NEUROMUSCULAR

de pruebas de imagen. Además, su presencia genera una
situación crítica que obliga al reconocimiento precoz y a
una actuación terapéutica. 

Por otra parte, el tratamiento no guiado de la patología
neurológica debe ser una práctica a evitar, ya que la mayoría
de los tratamientos tiene un efecto limitado en el tiempo y
efectos secundarios que deben hacer que su uso sea dirigi-
do. Se debe sopesar siempre el riesgo de herniación frente a
los riesgos derivados de la terapia. Por estas razones, y por
la baja frecuencia de complicaciones, se justifica la monito-
rización de la PIC. Los sistemas de mo nitorización no pue-
den por sí mismos mejorar el pronóstico, pero aportan
información acerca de los parámetros fisiológicos, que con-
tribuyen a establecer un plan de tratamiento. Y en este sen-
tido, la mayoría de las terapias guiadas por la PIC tiene
como objetivo reducir el volumen intracraneal.

El impacto pronóstico de la monitorización de la PIC
puede deberse a la detección de lesiones masa y al mane-
jo de la presión de perfusión.

INDICACIONES DE LA MONITORIZACIÓN 
DE LA PIC
La monitorización de la PIC sirve para prevenir el daño
isquémico, dirigir la terapia médica y quirúrgica, ayudar
en el diagnóstico de la causa de la HIC y dar información
pronóstica. Sin embargo, sus indicaciones precisas todavía
no están establecidas. Probablemente, deberemos in -
dicarla en todo proceso en el que se sospeche la aparición
de HEC, ya que los signos o síntomas clínicos (cefalea,
somnolencia, bradicardia, hipertensión arterial, etc.) son
tardíos e imprecisos. Monitorizar la presión intracraneal
nos permite tomar decisiones más correctas y conductas
terapéuticas más apropiadas y precoces2. De acuerdo con
este principio, hay una serie de patologías que pueden
beneficiarse de esta monitorización (Tabla 26.1).

TRAUMATISMO CRANEOENCEFÁLICO 

Constituye actualmente la indicación más aceptada, dada
la alta incidencia de HEC (entre el 50 y un 75% de los pa -
cientes con TCEG presentan HEC durante la fase aguda).
Sin embargo, la monitorización de la PIC no pue de esta-
blecerse como una recomendación estándar, ya que no
existe hasta el momento un estudio prospectivo y con dis-
tribución aleatoria de los pacientes, que haya demostrado
que el manejo guiado por la PIC mejora la mortalidad o la
morbilidad del paciente con un TCEG. De todas formas es
importante recalcar que este estudio probablemente no se
desarrolle nunca debido a importantes problemas éticos y
a la suficiente evidencia de clase II que demuestra la rela-
ción entre hipertensión intracraneal y malos resultados
neurológicos. 

ACCIDENTES CEREBROVASCULARES

Numerosos estudios han demostrado que la HEC es muy
frecuente en las hemorragias intraparenquimatosas
espontáneas, no sólo en el curso preoperatorio, sino inclu-
so cuando la lesión de masa ha sido evacuada. Por ello, la
HEC es un criterio más para tomar una actitud quirúrgica,
además del tamaño de la lesión, su localización y la clínica. 

En la patología isquémica no están bien establecidas
las indicaciones, aunque esta técnica ha demostrado ser
valiosa tanto para establecer el pronóstico como para la
adecuación de algunos recursos terapéuticos no exentos
de efectos adversos. 

TUMORES CEREBRALES

Las neoplasias cerebrales, por su lento crecimiento, no
suelen aumentar la PIC, aunque sí alteran la distensibili-
dad. No obstante, tras la exéresis quirúrgica de algunos

• Traumatismo craneoencefálico grave
• Accidente cerebrovascular:

– Hematoma intraparenquimatoso espontáneo
– Infarto isquémico masivo de arteria cerebral media

• Infecciones del sistema nervioso central
• Encefalopatía metabólica y anóxica:

– Síndrome de Reye
– Encefalopatía hepática

• Postoperatorio neuroquirúrgico:
– Tumores supratentoriales de gran tamaño
– Tumores de fosa posterior

TABLA 26.1 Indicaciones de monitorización de la PIC

Flujo
sanguíneo
cerebral

50 150

PPC

Normal
Pérdida
autorreg.

Figura 26.2. Curva de autorregulación cerebral normal y con
pérdida de autorregulación.
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tumores gliales malignos se produce HEC en más del
25% de los casos.

PATOLOGÍA INFECCIOSA DEL SISTEMA 
NERVIOSO CENTRAL

Las infecciones graves del sistema nervioso central (SNC),
como la meningitis, la encefalitis y los abscesos cerebrales,
que cursan con disminución del grado de conciencia, sue-
len acompañarse de HEC. 

ENCEFALOPATÍAS METABÓLICAS Y POSTANÓXICAS

El síndrome de Reye ha sido la encefalopatía metabólica
donde más se ha demostrado el beneficio de la monitori-
zación de la PIC, al mejorar el pronóstico al actuar pre-
cozmente ante la HEC. En la encefalopatía isquémica
posparada cardiorrespiratoria hay una elevada incidencia
de HEC; el pronóstico es peor en aquellos pacientes en
los que se manifiesta de forma precoz.

TÉCNICAS DE MONITORIZACIÓN
Los avances tecnológicos en el campo de los transducto-
res y en el procesamiento de las señales biológicas han
permitido poner a disposición del clínico un número con-
siderable de monitores y sensores de presión intracraneal
(Tabla 26.2). El transductor ideal tiene que cumplir los
siguientes requisitos: precisión en las mediciones, seguri-
dad para el paciente, simplicidad en su uso y bajo coste3.
En general, todos se basan en la transformación, median-
te un transductor intra o extracraneal, de la presión
hidrostática en impulso eléctrico o lumínico. Los monito-
res disponibles en la actualidad permiten la transducción
de la señal de presión por medio de dispositivos electro-
mecánicos colocados en la punta del transductor, o
mediante tecnología de fibra óptica, también situada en la
punta del sensor. Los sistemas electromecánicos externos
están acoplados al espacio intracraneal del paciente por
medio de líneas de fluidos, mientras que los transductores
con tecnología situada en la punta del sensor se colocan
directamente en el espacio intracraneal. Los dispositivos
alojados en la punta del sensor, tanto los electromecánicos
como los de fibra óptica, deben calibrarse previamente a
su implantación intracraneal y tienen el inconveniente de
no poder recalibrarse una vez implantados. 

La aparición de sensores capaces de medir la PIC en
cualquier compartimento, y en especial en el parénquima
cerebral, ha modificado en muchos centros la práctica de
monitorización mediante los sistemas tradicionales. En
este sentido, los dispositivos para monitorizar la PIC se
evalúan en términos de precisión, fiabilidad, potencial

terapéutico y análisis de la relación coste/efectividad. La
elección de una u otra técnica de medición dependerá de
la patología en cuestión. 

DISPOSITIVOS INTRAVENTRICULARES

La monitorización de la presión intraventricular, a través
de una cánula de ventriculostomía, continúa siendo con-
siderada como el estándar con el que deben compararse
el resto de técnicas y es el método más barato, preciso y
fiable para monitorizar la presión intracraneal. Para em -
pezar se coloca un catéter conectado a un transductor
electromecánico externo de presión en las astas frontales
de los ventrículos laterales. Debe realizarse una prueba de
imagen antes de la inserción para estimar el tamaño ven-
tricular, decidir el tipo de dispositivo y guiar su coloca-
ción. También se debe tener una analítica previa con un
estudio de coagulación. La introducción del catéter
puede hacerse a través de un trépano convencional o
mediante un drill realizado a 3 cm de la línea media y a
unos 12 cm del nasión. Es conveniente colocar los senso-
res a través de los lóbulos frontales, ya que así evitamos el
daño de la corteza motora o somatosensitiva, y salvo que

Ventriculares

Intraparenquimatosos

Subaracnoideos

Epidurales

VENTAJAS

• Mayor exactitud 
y fiabilidad

• Permite drenar
LCR

• Exactitud 
y fiabilidad

• Fácil colocación

• Fácil inserción
• Bajo riesgo 

de infección
• Bajo coste

• Fácil inserción
• Ausencia 

de infección

INCONVENIENTES

• Riesgo de ventriculitis
• Sangrado en el trayecto

de inserción
• Dificultad de inserción
• Obstrucción del catéter

por sangre

• No permite drenar LCR
• Riesgo de sangrado 

e infección en el lugar 
de colocación

• Alto coste

• Obstrucción por sangre,
tejido cerebral, etc.

• Pérdida de LCR por 
la zona de inserción

• Alto coste
• Menor exactitud 

y fiabilidad por pérdida
de coplanaridad, fibrosis
o cambios en la rigidez
meníngea

TABLA 26.2
Ventajas e inconvenientes de diferentes
monitores de la PIC
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una lesión focal lo indique de otra forma, se debe colocar
en el lóbulo no dominante, es decir, en el derecho. El
punto de colocación preferido es el de Kocher, que se
encuentra situado 1 cm anterior a la sutura coronal, en la
línea medio pupilar. La profundidad necesaria es de 5 a 
7 cm. Desde el punto de Kocher se debe dirigir perpendi-
cularmente a la superficie del cráneo, hacia el canto inter-
no del mismo lado y el conducto auditivo externo con-
tralateral. El transductor debe nivelarse con el agujero de
Monro (cero anatómico), que en un paciente en decúbi-
to supino está situado aproximadamente 2 cm por delan-
te del límite superior del pabellón auricular, a la altura
del meato auditivo externo. Hay que tener en cuenta que
el error hidrostático por una mala nivelación es de 
1 mmHg por cada 1,34 cm de altura por encima o por
debajo del cero anatómico. La transducción de la señal de
la PIC mediante dispositivos de fibra óptica o electro-
mecánicos, colocados en el interior del catéter ventricular,
tiene unos beneficios similares, pero un coste económico
más elevado. Otra ventaja de esta forma de monitorizar la
PIC es la posibilidad de tomar ciertas actitudes terapéuti-
cas en caso de hidrocefalia o HIC, ya que permite realizar
un drenaje intermitente o continuo del LCR.

Sin embargo, la monitorización intraventricular tam-
bién presenta algunas desventajas, entre las que destacan
la dificultad de canular los ventrículos en algunos pa -
cientes, la necesidad de recalibración frecuente, los arte-
factos propios de cualquier sistema acoplado a fluidos y
las infecciones del líquido cefalorraquídeo, que en reali-
dad representan su principal inconveniente, ya que ocu-
rren en el 10-20% de las monitorizaciones. En este senti-
do, una práctica extendida, aunque controvertida, es la
utilización de profilaxis antibiótica con cloxacilina o
ampicilina sulbactam. Los factores relacionados en la
literatura con la infección de estos dispositivos se resu-
men en la Tabla 26.34.

DISPOSITIVOS INTRAPARENQUIMATOSOS

El sistema intraparenquimatoso, de colocación rápida y
simple, es el método de elección en los pacientes con
lesiones que distorsionen o reduzcan significativamente
el tamaño del sistema ventricular. Se realiza con trans-
ductor de fibra óptica o con aguja (Camino® o Codman),
pero a diferencia del sistema intraventricular, el trans-
ductor está habitualmente en la punta del dispositivo.
Este método ofrece una mayor seguridad que los disposi-
tivos epidurales o subaracnoideos y presenta un riesgo de
infección muy bajo (< 1%). Algunos dispositivos de tec-
nología más evolucionada permiten también la medición
de la temperatura cerebral, y otros están dotados de un
pequeño balón para la medición directa de la complian-

cia, lo que ofrece la posibilidad de calcular el índice de
presión/volumen.

DISPOSITIVOS SUBARACNOIDEOS

Se montan sobre transductores externos acoplados a una
columna de fluido que está en contacto con la superficie
de medición. Aunque tiene la ventaja de su bajo riesgo de
infección, plantean varios problemas importantes, ya que
con gran frecuencia infraestiman las mediciones u ofre-
cen lecturas erróneas por su desplazamiento u oclusión
por bridas.

DISPOSITIVOS SUBDURALES

Pueden funcionar tanto mediante sensores de presión,
situados en la punta del catéter, como por medio de siste-
mas unidos a fluidos, acoplados a transductores exter-
nos. Su uso es más rentable en los pacientes que precisan
registros de la PIC durante períodos de 7 días o más.

DISPOSITIVOS EPIDURALES

Aunque este tipo de dispositivo ofrece un bajo riesgo de
infección, tiene el inconveniente de su inexactitud, pues se
desplaza y se descalibra a medida que aumenta el tiempo
de su colocación. Pese a todo, y al igual que los dispositi-

• Factores asociados
– Craneotomía
– Utilización para irrigación
– Infecciones sistémicas concomitantes
– Duración del dispositivo
– Diagnósticos

• Hemorragia subaracnoidea e intraventricular
• TCE con fractura y fístula

• Factores posiblemente asociados
– Lugar de colocación

• UCI, quirófano o urgencias
– Corticosteroides
– Antibióticos profilácticos

• Procedimiento durante la cateterización
– Pleocitosis

• Factores no asociados
– Múltiples catéteres
– Cambio profiláctico
– Otra monitorización concomitante
– Drenaje de LCR
– Otros diagnósticos

TABLA 26.3
Factores relacionados con la infección 
de los dispositivos intraventriculares
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vos subdurales, son más rentables en los pacientes que pre-
cisan registros de la PIC durante períodos de 7 días o más.

En el futuro probablemente se conseguirá la monito-
rización no invasiva de la PIC mediante el refinamiento
de la actual tecnología Doppler. Actualmente, esta técni-
ca nos permite detectar el incremento del índice de pul-
satilidad cuando se eleva la PIC, reflejo del descenso de la
presión diastólica por el incremento de la resistencia vas-
cular. Este dato es específico de incrementos graves de la
PIC, pero poco sensible para incrementos leves o mo -
derados. También puede alertarnos sobre la existencia de
gradientes interhemisféricos por la aparición de una asi-
metría de los patrones.

INTERPRETACIÓN DE LOS RESULTADOS
Como hemos comentado previamente, la PIC media nor-
mal de un adulto oscila entre 0-12 mmHg y es raro que
aparezcan problemas a no ser que surjan elevaciones de
manera mantenida por encima de 15 mmHg. El umbral 
de tratamiento recomendado por las guías es de 20 a
25 mmHg5 y el ascenso mantenido de la PIC por encima
de ese valor debe tratarse siempre. No obstante, en presen-
cia de una lesión, su localización o la realización de una
craniotomía pueden modificar este umbral, aconsejando,
en ocasiones, iniciar el tratamiento con PIC más bajas. En
cualquier caso, las decisiones terapéuticas deben integrar-
se con la exploración clínica repetida, los datos de la pre-
sión de perfusión y el resto de la neuromonitorización.

En los niños de poca edad, el valor normal de la PIC
oscila entre 3-7 mmHg (en menores de 5 años, el valor
normal es de 10 mmHg, y por debajo de 2 años de edad,
es de 5 mmHg) y el umbral de tratamiento también es
menor, de sólo 10-15 mmHg. 

La PIC varía con las maniobras de Valsalva, durante el
sueño REM, con la posición (decúbito lateral frente a
sedestación), con la tos, la aspiración de secreciones a
través de un tubo endotraqueal, así como en función del
punto en el que realicemos la medición. Sin embargo, exis-
te un punto del eje craneoespinal que en cualquier posi-
ción (tanto si la medición se realiza en decúbito lateral
como en sedestación) tiene la misma PIC. Se encuentra
entre C6-D5, en función de la talla del enfermo, y fue
denominado por Magnaes punto hidrostático indiferente6. El
conocimiento de estos detalles puede tener importancia a
la hora de decidir la posición más correcta de la cabeza. 

La representación gráfica de la PIC se realiza colocan-
do en el eje de ordenadas el valor de la PIC, y en el eje de
abscisas, el tiempo. La altura de las ondas de la PIC nos
determina su amplitud y se puede determinar su frecuen-
cia de acuerdo con el eje donde se representa el tiempo.
La velocidad de registro óptima para poder distinguir los

diferentes componentes es entre 20-60 cm/hora. Además,
para interpretar la onda hay que tener en cuenta los datos
de la Tabla 26.4.

El patrón de la curva de la PIC es el resultado de la
transmisión de las ondas de las presiones arterial y veno-
sa a través del LCR y del parénquima cerebral, y se ase-
meja a un patrón de curva arterial, aunque amortiguado.
A pesar de su descripción en la década de 1960, su origen
concreto todavía se encuentra poco definido, relacionán-
dose con la vascularización intracraneal y, por tanto, está
ligada a su regulación neurovegetativa, a la entrada de
sangre y su transmisión al LCR, al ciclo respiratorio e
incluso el ritmo sueño-vigilia7, 8. La morfología exacta
también depende de la transmisión de la presión a los
dispositivos de monitorización (que varía según su loca-
lización) y a la velocidad de registro. Sin embargo, los
factores más influyentes son la onda de presión arterial y
la respiración, por lo que se pueden distinguir dos tipos
de frecuencia: una rápida, en relación con el pulso arte-
rial, y otra más lenta, en relación con la respiración. 

El componente de frecuencia rápido se considera un com-
ponente cardíaco y es el resultado de la transmisión del
ciclo cardíaco a la vascularización cerebral. Normalmente
tiene tres picos definidos (P1, P2, P3) (Fig. 26.3).

Valor de la PIC media
Regularidad
Artefactos
Respuesta a determinadas maniobras (p. ej., aspiración 
de secreciones)
Existencia de ondas patológicas

TABLA 26.4 Datos para interpretar la onda de la PIC

P3
P2

P1

P1 P2 P3

Normal

Alterada

Figura 26.3. Variaciones de la curva de la PIC, según el estado
de la compliancia.
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• P1 es la onda de percusión, con pico agudo y amplitud
consistente. Representa las pulsaciones arteriales.

• P2 es la llamada onda de marea, tidal o rebote con
amplitud y forma variable y que termina en una escota-
dura. Refleja la adaptabilidad intracraneal.

• P3 u onda dícrota, se encuentra tras la escotadura y ter-
mina en la posición diastólica basal. Representa las pul-
saciones venosas.

A este componente rápido se le añade un componente
de frecuencia lento, derivado del ciclo ventilatorio, por lo
que las ondas cardíacas describen a su vez una onda sinu-
soidal de mayor amplitud y menor frecuencia, que es el
resultado de las variaciones de presión en el tórax y en 
el abdomen. La amplitud de ambos componentes se su -
ma y, en condiciones normales, suele ser de 4 mmHg.

Además de la morfología de las ondas, existen algu-
nos conceptos fisiológicos que resultan útiles para la
interpretación de la PIC, ya que condicionan su evolu-
ción en el tiempo, en función de la patología presente:

• Distensibilidad endocraneal: expresa el cambio de la
PIC como resultado del cambio del volumen endocra-
neal. Cuando el aumento del volumen endocraneal
condiciona un aumento de la PIC, existe un estado de
distensibilidad disminuida9, 10 que se detecta por los
siguientes datos: 1) al reducirse la compliancia cerebral,
aumenta la amplitud de todos los componentes de la
onda (lo normal son 4 mmHg y puede alcanzar hasta
10-15 mmHg), lo que manifiesta la pérdida de la capa-
cidad para amortiguar los pequeños incrementos de
volumen; 2) en condiciones normales, la amplitud de la
onda P2 es mayor o igual que la de la onda P1 y se de-
fine la relación P2/P1 como patológica cuando es ma yor
de 0,8; 3) aumento sostenido de la PIC (mayor de 10
mmHg, durante más de 3 minutos), en respuesta a un
determinado procedimiento, y 4) rápido deterioro neu-
rológico del paciente.

• Compliancia o adaptabilidad intracraneal: es el espa-
cio disponible dentro de la cavidad craneal para ser ocu-
pado por un determinado volumen. La compliancia
cerebral es elevada en los pacientes de edad avanzada,
alcohólicos y en otros procesos que cursan con atrofia
cerebral. En estos enfermos se pueden producir impor-
tantes cambios de volumen con pequeños cambios de
presión. 

• Resistencia o elastancia cerebral: es la capacidad del
contenido endocraneal de ser comprimido o de expan-
dirse sin modificaciones importantes de la PIC. Se
encuentra alterada en el edema cerebral. 

• Capacitancia craneal: describe la velocidad con la que
el cerebro puede acomodarse a los cambios en el volu-

men cerebral. Está determinada por los mismos ele-
mentos que la compliancia, pero matizada por el tiem-
po. Los aumentos de volumen del mismo rango no tie-
nen las mismas consecuencias en la elevación de la PIC,
según el tiempo necesario para que se produzcan.

Finalmente podemos describir tres tipos de onda que
se superponen a los componentes de frecuencia y que es -
tán moduladas por los conceptos fisiológicos recién
explicados: 

• Ondas A: son los paroxysmes hypertensifs o coups d’hy-
pertension descritos por Guillaume y Janny en 1951;
asocian un mal pronóstico, ya que suelen producir
isquemia y son predecesores de las herniaciones cere-
brales. Su parición implica aumentos de la PIC hasta los
50-100 mmHg con una duración de entre 5-20 mi nutos,
hasta incluso horas, por lo que tienen forma de meseta.
Son las de mayor significación clínica y normalmente se
asocian a caídas de la PPC simétricas. Su inicio es brus-
co, se produce desde niveles de PIC ya elevados, pero
cuando terminan, que también sucede de forma brusca,
el enfermo acostumbra quedar transitoriamente con un
nivel de PIC más bajo que el previo. Es esta asociación
la que conlleva daño hipóxico-isquémico global. En la
descripción clásica de Lundberg todos los enfermos
tenían papiledema cerebral y se desencadenaba por estí-
mulos externos. 

Las Ondas A surgen como respuesta a situaciones de
PPC reducida y compliancia alterada y parecen desen-
cadenarse por encima de 20 mmHg. De hecho, por
encima de este nivel son las ondas que se producen con
mayor frecuencia. Se acompañan de diferentes respues-
tas clínicas relacionadas con el patrón respiratorio, fre-
cuencia cardíaca, presión arterial y en algunos estudios
con alteraciones en la dinámica del LCR.

• Ondas B: son oscilaciones agudas y rítmicas de menor
amplitud, en las que la presión asciende hasta 20 a
50 mmHg y que ocurren cada 0,5 a 2 minutos. Habi tua -
lmente aparecen antes que las ondas de meseta e indi-
can alteraciones en la compliancia cerebral. El ascenso
es más o menos paulatino, sin meseta y con descenso
brusco.

• Ondas C: son elevaciones de la PIC que presentan
mayor frecuencia, pero menor amplitud, y que alcanzan
los 20 mmHg. Se producen cada 4-8 minutos y no pare-
cen ser clínicamente significativas. Aparecen en indivi-
duos normales como consecuencia de la transmisión de
ondas vasomotoras de la presión arterial.

En la Tabla 26.5 se presentan diferentes situaciones
que pueden modificar la curva de la PIC.
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Para explicar las ondas patológicas de la PIC se ha uti-
lizado un modelo de cascada de vasodilatación. El proce-
so se iniciaría con una reducción en la PPC, que induciría
una vasodilatación cerebral. Este incremento del volu-
men intracraneal daría lugar a un aumento de la PIC, que
a su vez reduciría de nuevo la PPC, y produciría el daño
isquémico. Con la isquemia se desarrolla un reflejo de
presión que determina el final del pico y la vuelta a la
situación inicial. Se distinguiría así una fase de reducción
de la PPC, de meseta, respuesta isquémica y finalmente de
resolución. Si, como algunos estudios comentan, es nece-
saria la funcionalidad del centro vasomotor del tronco
encefálico para producir la variación de las ondas de pre-
sión intracraneal, se explicaría su ausencia en estados de
muerte encefálica. Según esto, uno de los factores más
importantes en el incremento de la PIC es la presión de
perfusión cerebral (PPC), y por ello, actualmente se con-
sidera una opción terapéutica el mantenimiento de la
PPC por encima de 70 mmHg, aunque no ha demostrado
que mejore el control de la hipertensión craneal, la mor-
bilidad o la mortalidad. La PPC se calcula restando la PIC
de la PAM (PPC = PAM – PIC) y su rango normal es de
60-150 mmHg, lo cual se justifica de la siguiente manera:

la autorregulación cerebral funciona en un rango de entre
50-100 mmHg, con el fin de mantener constante el apor-
te de O2, y se consigue gracias a cambios en el diámetro
arteriolar y, por tanto, en la resistencia cerebrovascular.
Cuando por cualquier motivo se pierde esta autorregula-
ción, la PPC se hace dependiente de la diferencia entre la
presión sistémica y la PIC, siendo esta relación lineal
(Fig. 26.2). En estas circunstancias surge el peligro de
generar isquemia si la PPC cae por debajo de un cierto
nivel, o de generar estados de hiperemia, aumentando el
edema vasogénico e incrementando la PIC, si sobrepasa
otro punto más elevado. En ocasiones, y con monitoriza-
ción estrecha, los mecanismos de modificación de la PPC
se pueden utilizar como una maniobra terapéutica para
inducir el descenso de la PIC, aumentando la presión
arterial. Por tanto, si mantenemos la PPC por encima de
70 mmHg, podremos intentar prevenir la isquemia cere-
bral. Para lograrlo debemos mantener la presión arterial
media (PAM) por encima de 90 mmHg (prevención de la
isquemia) y por debajo de 110 mmHg (para evitar los
estados de hiperemia). Un detalle importante a tener
siempre presente en la determinación de la PPC es la
colocación del transductor de presión arterial a la altura
de la base del cráneo, ya que ese es el punto en el cual
debemos obtener una presión de entre 90-110 mmHg. 

Dado que los incrementos de volumen intracraneal
no se traducen de manera inmediata en aumentos de la
PIC, sino en la puesta en marcha de diferentes mecanis-
mos compensadores, la evaluación precoz del estado de
estas respuestas adaptativas nos puede dar la clave para
detectar determinados estados en los que la PIC todavía
es normal, pero que anuncian situaciones de inadecuada
compliancia. Así, se han estudiado parámetros, como la
amplitud de la onda de presión intracraneal y las ondas
patológicas, y el índice de presión volumen (IPV) para
aportar información de la compliancia cerebral, al añadir
o retirar diferentes volúmenes de LCR11.

• Índice de presión-volumen (IPV): se define como el
volumen añadido al contenido craneal que multiplica
por diez el valor de la PIC. Se considera normal de 22 a
30 ml, y patológico por debajo de 18 ml. El tratamiento
de la PIC puede ser necesario si el IPV es menor de 13
ml y casi siempre es necesario si es menor de 10 ml. Sin
embargo, esta determinación no es más sensible que la
PIC para la detección de masas intracraneales. Se calcu-
la de la siguiente manera: 

IPV = (V/log PO)/(Pm � Pp)

donde V: volumen inyectado o retirado; PO: presión
antes de la retirada o inyección de líquido; Pm: presión mí -

Masa intracraneal 
en expansión

Aumento/disminución
de LCR

Hipotensión arterial

Hipertensión arterial

Hipercapnia 
o hipoxia

Hiperventilación

Compresión yugular

Craniotomía
descompresiva

Neumoencéfalo

Aumento de PIC
Aumento de amplitud onda de PIC

Aumento o disminución de PIC
Aumento o disminución de amplitud
Poca variación de la forma

Disminución de PIC
Disminución de amplitud. Sobre todo P1 

Aumento de PIC
Aumento de amplitud. Sobre todo P1

Aumento de PIC
Aumento de amplitud
Aumento de los componentes tardíos

Disminución de PIC
Disminución de amplitud. Cambios de P2,

P3 y menos de P1

Aumento de PIC
Aumento de amplitud, sobre todo P2, P3

Disminución de PIC, disminución de umbral
de tratamiento

Curva amortiguada

Curva amortiguada

TABLA 26.5
Modificaciones de la curva de la PIC 
en diferentes situaciones
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nima después de la retirada de líquido, y Pp: presión máxi-
ma tras añadir líquido.

Otros autores han definido la respuesta presión-volu-
men como el cambio de la PIC después de la inyección o
retirada de 1 ml de líquido en un segundo. En este ca-
so, el valor normal es de 2 mmHg/ml, y si supera los 
5 mmHg indica un nivel crítico del estado de la com-
pliancia. De todas formas, estos métodos de inyección de
volumen plantean problemas por la falta de aplicabilidad
práctica, las frecuentes manipulaciones, el riesgo de
infección y el riesgo de hipertensiones mantenidas.

Otros de los métodos para incrementar la información
que nos aporta la monitorización de la PIC son los
siguientes: 

• Análisis de la amplitud de onda de presión intracra-
neal: en pacientes con TCEG y mal pronóstico se observó
que la amplitud de onda se incrementaba proporcional-
mente con los valores de PIC hasta un nivel de 25 mmHg
y que a partir de ahí empezaba a disminuir. La detección
de este punto de inflexión podría ser de utilidad.

• Perfil de pulso del LCR asociado a hipertensión cra-
neal, la relación inspiración y espiración y su influen-
cia en la caída de la curva de PIC: el contenido venoso
del cerebro es evacuado en inspiración al aumentar las
presiones intratorácicas negativas; cuando la complian-
cia está reducida, el mecanismo compensador del con-
tenido venoso se reduce provocando alteraciones en
esta relación.

• Cambios en la frecuencia fundamental y los armónicos
del contenido cerebral: además del estudio de las tenden-
cias en el tiempo de la PIC media (ondas A, B y C de
Lundberg), se intentan estudiar, en el campo experimen-
tal, los cambios en la frecuencia fundamental y los armó-
nicos del contenido cerebral, que se producen en situacio-
nes patológicas y que se corresponden con cambios en la
frecuencia de los componentes de la onda de la PIC.
Cualquier onda sinusoidal no periódica puede descompo-
nerse en sus armónicos para su mejor análisis mediante la
transformación rápida de Fourier (véase el capítulo sobre
transductores de presión). El coeficiente de correlación
entre la onda fundamental y un armónico dado de la onda
de la PIC (coeficiente amplitud-presión) se describió para
demostrar los cambios dependientes del tiempo entre la
amplitud y la presión. En los enfermos que su-frían her-
niación cerebral y fallecían, los valores previos al evento
eran de 0 o negativos. En pacientes con hipertensión cra-
neal este coeficiente es menor de 0,5. La combinación de
PIC altas durante más de 6 horas, junto con un coeficien-
te inferior a 0,5, ha sido descrita como un factor de mal
pronóstico. También se utiliza la transferencia de funcio-
nes, que es el proceso por el cual se transfiere el análisis

para series de Fourier de una onda a otra, en este caso de
las ondas de presión arterial a PIC. Se puede así hallar el
componente fundamental de la frecuencia (la frecuencia
alta centroide) y estimar la compliancia cerebral. Sin
embargo, la sensibilidad, especificidad y valor predictivo
de estas técnicas de moni torización no han sido clínica-
mente relevantes.

Aunque actualmente no existe evidencia científica de
clase I y es difícil por motivos éticos llevar adelante un tra-
bajo que la obtenga, la monitorización de la PIC es una
técnica rápida, útil para la vigilancia y para el pronóstico,
aporta excelente precisión, buena sensibilidad y buena
especificidad, valor predictivo positivo y valor predictivo
negativo para los cambios de PIC. Y aunque no es adecua-
da para la detección de la isquemia, sí lo es para determi-
nar umbrales de inicio y ser la guía del tratamiento, al
menos en los pacientes con trauma craneoencefálico ce -
rrado. Por esto es una técnica recomendada por las guías
más utilizadas para el tratamiento de esta patología.

El futuro de esta técnica probablemente pase por el
empleo de la informatización del análisis de la curva de
PIC, con el objetivo de determinar precozmente la hiper-
tensión intracraneal, la adaptabilidad de cada enfermo y
la contribución de cada componente craneal y, por tanto,
para hacer una terapia cada vez más dirigida.

FUENTES DE ERROR EN LA MEDICIÓN 
Y CONSECUENCIAS PARA LA TÉCNICA:
INTERFERENCIAS, FALSOS POSITIVOS 
Y FALSOS NEGATIVOS. SOLUCIONES

ERRORES CAUSADOS POR EL TRANSDUCTOR

Sensores situados en la punta
Algunos estudios refieren que los dispositivos de fibra
óptica presentan hasta un 10% de fallos durante la moni-
torización de los pacientes y la desviación de la medida
puede ser de al menos 3 mmHg. Esta desviación se produ-
ce, por un lado, con el tiempo (en los dispositivos de fibra
óptica puede ser de 0,6 a 2 mmHg/24 h y en los de aguja de
0,1-0,2 mmHg/24 h); por otro lado, en función de la tem-
peratura (pueden llegar a ser de 0,27 a 0,026 mmHg por ºC
según se trate de fibra óptica o de aguja). Además, en caso
de descalibración, los dispositivos intraparenquimatosos
necesitan de su retirada para una nueva calibración.

Sensores acoplados a fluidos
Los dispositivos acoplados a fluidos presentan los pro-
blemas propios de cualquier otro dispositivo de este tipo
y pueden ofrecer lecturas falsas por la presencia de fugas,
burbujas de aire u obstrucción por coágulos. Además, y
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de manera específica, el sistema puede verse comprimido
y obstruido por las paredes del ventrículo. Por otro lado,
la existencia de fugas o de manipulaciones innecesarias
aumenta el riesgo de infección. Por todo esto, siempre
que las cifras de la PIC no concuerden con el estado clí-
nico o con el resto de la información disponible, se debe
recalibrar y comprobar que el transductor esté colocado
adecuadamente.

ERRORES INTRÍNSECOS DE LA TÉCNICA

A la hora de interpretar los datos que nos proporciona la
monitorización de la PIC es de gran importancia tener
presente la existencia de gradientes de presión entre los
diferentes compartimentos craneoespinales. Se ha demos-
trado que la lectura de la presión tomada en territorio
lumbar es una correcta estimación de la PIC, siempre que
no existan bloqueos. Se ha descrito también la presencia
de gradientes suprainfratentoriales, dentro del propio
compartimento supratentorial o en diferentes regiones de
un mismo hemisferio, lo que debe tenerse en cuenta a la
hora de decidir el lado que se monitorizará. 

Una situación pendiente de resolver es si la localiza-
ción del dispositivo en la proximidad de una contusión
puede provocar lecturas mayores que en otra localiza-
ción, o si las diferencias entre la medición intraventricu-
lar y el parénquima son reales u obedecen sólo a diferen-
cias en los dispositivos. En general, las lesiones difusas
no presentan gradientes y la monitorización debe reali-
zarse en el lado en el cual las lesiones puedan progresar
hasta convertirse en focales, y en las lesiones focales se
debe monitorizar el lado con mayor lesión12.

COMPLICACIONES DE LA TÉCNICA,
PREVENCIÓN Y SOLUCIONES
Los principales problemas asociados con la técnica de
monitorización de la PIC suelen ser la infección, la hemo-
rragia, la malfunción, la obstrucción y la malposición.
Capítulo aparte son las falsas lecturas que pueden seguirse
de maniobras terapéuticas equivocadas, ya que provocarán
un aumento en la morbilidad y un aumento de los costes. 

INFECCIÓN

La infección, ya sea de la herida o bien ventriculitis, me -
ningitis o cerebritis, es más frecuente cuando se usan dis-
positivos intraventriculares que requieren irrigación de
fluidos, y la colonización de los catéteres se incrementa
tras cinco días de monitorización. Si consideramos todo el
período de uso de un sistema de PIC, la colonización varía
según el tipo de dispositivo desde el 14% en los parenqui-

matosos, al 5% en los intraventriculares, subdurales o
subaracnoideos. El cambio profiláctico del dispositivo
cada cinco días no ha demostrado ser útil para reducir
esta frecuencia. La reducción de la infección ha sido docu-
mentada en diferentes estudios observacionales mediante
cambios en la técnica de colocación, la profilaxis antibió-
tica (el uso de antibióticos profilácticos es un tema con-
trovertido), los protocolos de mantenimiento y los méto-
dos de monitorizar con cultivos de LCR. 

Uno de los temas aún por resolver es la interpretación
de la bioquímica y los cultivos en los pacientes neuro-
quirúrgicos con LCR de características inflamatorias. No
hay acuerdo sobre los criterios que deben cumplirse para
poder hablar de infección, por lo que sería conveniente
llegar a un consenso en las definiciones de infección por
estos dispositivos y sobre la utilidad de los cultivos perió-
dicos. Diferentes determinaciones analíticas, como la
determinación de IL-1beta o de la procalcitonina sérica,
puede que aporten nuevas directrices en el futuro. 

HEMORRAGIA INTRACRANEAL

La hemorragia intracraneal aguda tiene una incidencia
del 1,4-5%, requiriendo intervención quirúrgica para
drenaje en sólo el 0,5% de los casos. Sin embargo, aun no
siendo grave, puede dar lugar a lecturas erróneas de la
PIC. La frecuencia de hematomas diferidos es extrema-
damente baja (< 0,1%) pese a que el rango en los estudios
publicados va del 0 al 17%. 

Uno de los temas más controvertidos en la aparición
de hemorragias intracraneales es el estado de coagulación
necesario para la colocación «segura» de estos dispositi-
vos. Actualmente, y como ocurre con la infección, no
existe acuerdo sobre este tema, por lo que en la mayoría
de los casos hay que individualizar el riesgo-beneficio
para cada paciente, teniendo en cuenta que en muchas
ocasiones el propio TCEG puede ser el responsable de
una coagulopatía.

OBSTRUCCIÓN Y DISFUNCIÓN DEL SISTEMA

La obstrucción o disfunción se produce en el 6,3, 16 y
10,5%, según se trate de dispositivos ventriculares, sub-
aracnoideos o subdurales. Además, en los casos de disposi-
tivos ventriculares, hasta el 3% requiere revisión quirúrgi-
ca. La disfunción en los dispositivos intra parenquimatosos
se produce entre el 9-40%, según las series; suelen estar en
relación con el tiempo de monitorización y requieren el
recambio del sensor de fibra óptica.

La obstrucción de los catéteres de medición aumenta
cuando la PIC es superior a 50 mmHg. De hecho, la mis -
ma hipertensión craneal puede provocar el colapso de las
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paredes ventriculares sobre los catéteres y dar lecturas
erróneas. Esto, obviamente, afecta a los métodos con un
catéter conectado a un sistema de fluidos y es poco proba-
ble en sensores de aguja o de fibra óptica. Ante un caso de
sospecha de obstrucción, se debe utilizar una prueba 
de imagen para la localización del dispositivo.

Existen otras complicaciones potenciales como las con-
vulsiones, el daño de vascularización (aneurismas traumá-
ticos) o el daño cortical. Para su prevención, es convenien-
te colocar los sensores a través de los lóbulos frontales, tal
como se estableció al definir los sensores intraventriculares. 

CONTRAINDICACIONES

En cuanto a las contraindicaciones de la técnica, pode-
mos considerar como única contraindicación absoluta 
la coagulopatía grave (plaquetopatía o alteraciones de la
coagulación). Entre las relativas, se encuentran la infec-
ción, las heridas abiertas en el cráneo cerca del lugar de la
inserción y la inmunosupresión. Para los dispositivos
intraventriculares, también valoraremos la imposibilidad
de colocación por pequeño tamaño de los ventrículos.

MANTENIMIENTO DE LOS MONITORES
El mantenimiento de los monitores de los dispositivos
con fibra óptica suele efectuarse cada 18 meses por perso-
nal técnico cualificado. El mayor problema es la falta de
integración con el resto de la monitorización (p. ej., la
hemodinámica), lo que genera dificultades en situaciones
frecuentes en estos enfermos, como son el transporte in -
trahospitalario para la realización de pruebas diagnósticas
o terapéuticas. Hay que tener la precaución de mantener
enchufados estos monitores por la dependencia de bate-
rías para su funcionamiento. Como en cualquier otro sis-
tema de monitorización, debemos considerar sus especifi-
caciones: tipo de sensor, rango de me diciones de presión,
alarmas, salidas para monitores externos, tiempo de carga
y de funcionamiento de la batería, temperatura, presión y
humedad de funcionamiento, peso, etc. 

Antes de su inserción, y tras conectar la fibra al moni-
tor, se debe realizar el cero con una herramienta que
forma parte del kit, girando el tornillo hasta que aparez-
ca el cero en el monitor. Cuando se desconecte para el
traslado del paciente, la desconexión se puede hacer sin
que afecte a la calibración.

En cuanto al cuidado de los dispositivos que utilizan
fluidos, requieren el mismo mantenimiento que todos los
dispositivos de este tipo (presión arterial invasiva, presión
venosa central, etc.). Se debe tener especial cuidado en la

colocación de los transductores, minimizar la manipu-
lación de las líneas para no incrementar el riesgo de infec-
ción, vigilar el aspecto del LCR, y mantener un alto índi-
ce de sospecha sobre la posibilidad de la aparición de una
meningitis asociada al dispositivo. 

El avance tecnológico hace que existan en el mercado
aparatos que combinan las bondades de los dispositivos
intraventriculares con las de los dispositivos intraparen-
quimatosos (Codman Microsensor®, Camino Ventrix®),
aunque son de precio más elevado. Así mismo, existen
monitores multiparamétricos que permiten la monitori-
zación de varios parámetros: PIC, presión tisular de oxí-
geno, presión parcial de PCO2, pH tisular y temperatura
cerebral (MPM1, Neurotrend®).
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FUNDAMENTOS FÍSICOS DE LA TÉCNICA 
DE SONOGRAFÍA DOPPLER TRANSCRANEAL
El efecto Doppler fue descrito por el físico austríaco Jo -
hann Christian Doppler en 1843 y se basa en el hecho de
que cuando un objeto emisor de una onda está en movi-
miento real o relativo respecto a un receptor, la frecuen-
cia emitida es recibida por el receptor con una variación
proporcional a la velocidad de acercamiento o de aleja-
miento entre el emisor y el receptor. Si el receptor y el
emisor se mueven a una velocidad diferente, o si el recep-
tor está inmóvil, la frecuencia percibida por el receptor
decrece cuando el emisor se aleja, y aumenta cuando se
acerca. La diferencia de frecuencia dependerá, por tanto,
entre otros factores, de la diferencia de velocidad entre el
emisor y el receptor, y también del coseno del ángulo que
ambos forman, de modo que cuando éstos se encuentren
en la misma dirección, la variación será máxima, y por el
contrario, será nula cuando sus ejes sean perpendicula-
res. La fórmula simplificada para la diferencia Doppler (f)
del movimiento de un fluido es:  

f = f2 – f0 = 2 F0 v/c

donde F0 es la frecuencia y la velocidad de los haces
de ultrasonidos emitidos, c es la velocidad de propaga-
ción de los ultrasonidos, y v la velocidad del fluido.
Cuando el emisor y el receptor de una onda se encuen-
tran estáticos o se mueven de modo sincrónico, no existe
esta diferencia de frecuencia.

El efecto Doppler es aplicable en medicina a los ultra-
sonidos y para ello se han diseñado aparatos que compa-

ran las frecuencias de ultrasonidos emitidas y percibi-
das por una sonda. Si las frecuencias son iguales, no se
registrará ninguna señal Doppler; si las frecuencias son
diferentes, se detectará una señal cuantificable y directa-
mente proporcional en valor al movimiento relativo
sonda-región explorada. Una aplicación concreta de este
principio es la ex ploración a través del hueso craneal de
las arterias del polígono de Willis1, 2 mediante sonografía
Doppler transcraneal (SDT) cuyo desarrollo fue posible
gracias a la generación de dispositivos de Doppler pulsa-
do de alta frecuencia en 1982. El efecto Doppler puede
representarse me diante sonidos, es decir, transformando
las variaciones de frecuencia en señales audibles, o me -
diante una representación gráfica, bien en forma de un
perfil de onda, bien en forma de una onda rellena con
potenciación, o no, mediante una gama de colores o una
gama de grises, en función de su frecuencia y/o su
energía. En medicina la más frecuentemente empleada es
la representación simultánea mediante señales audibles
asociadas a registros gráficos, denominados sonogramas.
En la Figura 27.1 se presenta un registro sonográfico
esquematizado de una arteria intracraneal. En dicha ima-
gen se puede observar el perfil de la onda, así como los
elementos codificados de la velocidad de las partículas de
fluidos estudiados en movimiento. El análisis de la mor-
fología de la curva de velocidad proporciona información
que sugiere posibles alteraciones en la hemodinámica
intracraneal. Dicho análisis debe contener tanto el perfil
de la onda, como el estudio del espectro del sonograma,
incluyendo aspectos como la distribución del brillo, la
definición del límite superior del es pectro, la existencia
de frecuencias negativas, etc. La circulación de la sangre
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sigue, en general, los principios y las leyes de la mecáni-
ca de fluidos, por lo que las mediciones que se aplican en
ella pueden emplearse también en los estudios hemo-
dinámicos. No obstante, la complejidad de la estructu-
ra vascular y la ausencia de linealidad en el comporta-
miento elástico de los vasos hacen que no sea suficiente
la simple interpretación matemática de los estudios de
la circulación sanguínea. Así, existen algunos fenóme-
nos fi siológicos que deben tenerse en cuenta cuando se
interpreta la velocidad de flujo sanguíneo mediante
SDT: el volumen sanguíneo eyectado del corazón mues-
tra un flujo positivo unidireccional durante la sístole, y
nulo (si la válvula aórtica es competente) durante la diás-
tole. Ese volumen propulsado se distribuye inicialmente
para vencer las resistencias vasculares, pero parte de él se
almacena provisionalmente en los grandes vasos, gracias
a su elasticidad. El retorno a su primitivo volumen gene-
ra una presión intravascular en la diástole, que de nuevo
propulsa la sangre y permite el mantenimiento de un
flujo en los órganos durante la diástole cardíaca, a pesar
de que la válvula aórtica se encuentra cerrada. Fe nó -
menos como éste, unidos a la complejidad de los siste-
mas biológicos encargados de mantener la perfusión de
los órganos, otorgan a la interpretación de la SDT un
grado de complejidad superior al del simple análisis de la
dinámica de fluidos, y más aún teniendo en cuenta la
idiosincrasia fisiológica de la perfusión cerebral.

DISPOSITIVOS DOPPLER Y SONOGRAFÍA
DOPPLER TRANSCRANEAL (SDT) 
EN MEDICINA 
En los últimos años se ha producido un desarrollo signi-
ficativo de los dispositivos para sonografía Doppler en
sus aplicaciones médicas. Actualmente, los dispositivos
basados en el efecto Doppler más utilizados en medicina
son los siguientes:

• Doppler continuo: emplea dos tipos de cristales, uno
emisor de los ultrasonidos, y otro receptor; presenta el
inconveniente de no poder definir la profundidad de la
estructura que explora.

• Doppler pulsado: en él se basa la SDT.
• Doppler color: utiliza una mezcla de imágenes en mo do
B en tiempo real con puntos cuyo color indica la veloci-
dad y la dirección del flujo.

• Power Doppler: consiste en un sistema de información
del flujo que se basa en la amplitud y la potencia del movi-
miento de las células sanguíneas. Superpone su imagen a
otra en escala de grises en modo 2D, pero aunque tiene
menos dependencia de ángulo que el Doppler color tradi-
cional, no proporciona información direccional.

• Power Doppler direccional: combina la amplitud de la
señal Doppler con información direccional.

• Dúplex: realiza exploraciones en modo B en tiempo real
y usa pulsos de ondas de Doppler; permite obtener la
imagen de un vaso sanguíneo e información sobre las
velocidades.

La SDT emplea dispositivos Doppler pulsado en los
que el mismo transductor incluye el emisor y el receptor.
La frecuencia necesaria para la aplicación de este tipo de
Doppler se sitúa en torno a 2 MHz. En esta técnica el
movimiento de la sangre actúa como un reflector que
recibe la onda de ultrasonido y posteriormente la refleja
hacia el transductor. Una de las posibilidades que ofrece
el Doppler pulsado es la de poder situar el volumen de
muestra a una distancia definida del transductor, lo que
permite modificar la profundidad de la zona explorada3.
Hay que tener en cuenta que por razones anatómicas la
sangre de los vasos rara vez se mueve en la misma direc-
ción que el haz de ultrasonido emitido por el transductor.
En general, existen ángulos de insonación entre la direc-
ción de la corriente sanguínea y el haz de ultrasonidos.
Para la arteria cerebral media el error de registro debido
al ángulo de insonación es menor del 3%, dado que la
dirección del segmento proximal de la arteria cerebral
media es casi la misma que la del haz de ultrasonido
cuando se utilizan pequeñas angulaciones desde la ven-
tana sónica temporal. Sin embargo, en el caso de las arte-

VS

VM

VS  = Velocidad sistólica
VM = Velocidad media
VD  = Velocidad diastólica

a2

a1

IP = (VS – VD)/VM
IP = Índice pulsatilidad
a1= a2

VD

cm
/s

SONOGRAFÍA DOPPLER TRANSCRANEAL

Figura 27.1. Registro sonográfico esquematizado. 
En él se aprecian los puntos de medición de las velocidades, 
así como la fórmula para el cálculo del índice de pulsatilidad.
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rias cerebral anterior y cerebral posterior, al presentar un
ángulo mayor que el de la arteria cerebral media, se pier-
de exactitud en el cálculo de la velocidad sanguínea. 

ANÁLISIS E INTERPRETACIÓN 
DE LA SEÑAL SONOGRÁFICA

El análisis de la señal registrada mediante sonografía
Doppler produce una gran cantidad de información. Por
ello, es necesario discriminar cuáles son las variables del
registro que merecen un mayor grado de atención por su
mayor significación fisiopatológica y clínica. Las variacio-
nes de la señal sonográfica recogidas en el registro temporal
proporcionan información relativa a las oscilaciones de la
velocidad sanguínea en los distintos momentos del ciclo
cardíaco. En la Figura 27.1 se presentan los momentos del
registro sonográfico en los que se miden las velocidades
más significativas. El punto de máxima velocidad del sono-
grama se denomina velocidad sistólica y depende del impac-
to de la sangre tras la contracción cardíaca contra la vascu-
latura cerebral. Múltiples factores pueden participar en la
génesis del punto de velocidad sistólica, y es muy suscepti-
ble a la influencia de factores extracraneales, como la vole-
mia o la rigidez de los grandes vasos. La velocidad regis-
trada justamente antes del comienzo de la sístole es la
de nominada velocidad telediastólica o velocidad diastólica
y es probablemente la más relacionada con la microcircu-
lación cerebral. Tal como se presenta en la Figura 27.1, la
velocidad media es calculada por los dispositivos de
Doppler transcraneal estimando el punto donde el área a1
es igual al área a2. La pulsatilidad describe el grado de varia-
bilidad máxima del flujo sanguíneo a lo largo del ciclo
cardíaco y la receptividad cerebral a la embolada sanguínea.
La diferencia entre las velocidades máxima y mínima en la
curva de velocidades es muy dependiente de las resistencias
periféricas del órgano estudiado, en este caso el encéfalo. La
pulsatilidad de la circulación intracraneal suele ser evalua-
da mediante Doppler empleando el índice de pulsatilidad de
Gosling4 cuya fórmula es: 

(VS – VD)
IP = ––––––––––

VM

donde IP: índice de pulsatilidad, VS: velocidad sistóli-
ca, VD: velocidad diastólica y VM: velocidad media.

El valor normal del índice de pulsatilidad oscila entre
0,85 y 1,1, aunque, al igual que el resto de parámetros
sonográficos, sufre variaciones con la edad del individuo. 

Otro parámetro descrito para estimar la resistencia del
sistema circulatorio cerebral al flujo sanguíneo es el índi-
ce de resistencia o de Pourcelot5, derivado de la siguiente
fórmula:

(VS – VD)
IR = ––––––––––

VS

Se considera normal para el índice de resistencia un
valor entre 0,62 y 0,42. Aunque las velocidades medias
normales sufren variaciones con la edad, se consideran
normales los valores de la Tabla 27.1.

Arteria cerebral
media (ACM1)

Arteria cerebral
anterior (ACA1)

Arteria cerebral
posterior (ACP1)

Arteria vertebral (V4)

Arteria basilar

VELOCIDAD
MEDIA (AASLID)

50-74

49-63

33-55

27-45

32-52

VELOCIDAD MEDIA
(RINGELSTEIN)

43-67

39-61

29-48

28-48

31-51

TABLA 27.1
Valores normales (en cm/s) en adultos
para las arterias insonadas

• Hemodinámica sistémica
• Volemia
• Presión arterial sanguínea
• Presión intracraneal
• Viscosidad de la sangre (hematocrito)
• Contenido arterial O2

• Contenido arterial CO2

• Autorregulación
• Activación cerebral (vigilia, sedación, convulsiones, etc.)
• Fármacos vasoactivos
• Otros fármacos

TABLA 27.2
Factores y condiciones fisiológicas 
que pueden influir sobre el flujo 
sanguíneo cerebral

Existen, además, una serie de factores fisiológicos que
influyen en el flujo sanguíneo cerebral y lo regulan (Ta-
bla 27.2), por lo que para la interpretación de un registro
sonográfico, es conveniente la integración completa de
sus resultados junto a otros datos clínicos, como la pre-
sión arterial, el estado de conciencia, etc. Igualmente, en
condiciones patológicas, deberá realizarse un análisis
previo de aquellos estudios que como la tomografía axial
computarizada (TAC), la resonancia magnética cerebral,
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etc., pueden aportar datos sobre las condiciones fisiopa-
tológicas en las que se encuentra el compartimento intra-
craneal. Una vez realizado el registro sonográfico,
deberán extraerse del sonograma y de su curva envolven-
te los datos que se presentan en la Tabla 27.3. 

2. Dirección del flujo en relación con el transductor: si
la arteria explorada tiene un flujo sanguíneo que se
acerca al transductor, el registro sonográfico será posi-
tivo respecto a la línea base; si la arteria muestra un
flujo que se aleja del transductor, el sonograma será
negativo respecto a la línea de flujo cero.

3. Profundidad del vaso analizado: representa la distan-
cia entre la superficie del transductor y el vaso insona-
do y se mide en milímetros. En la mayoría de los apa-
ratos la profundidad de insonación se registra desde el
punto medio del volumen de muestra, que se define
como el área desde la cual se origina la señal Doppler.

4. Relación espacial de los vasos respecto a vasos de refe-
rencia: así, la arteria cerebral anterior está en una posi-
ción anterior y superior con respecto a la bifurcación
cerebral media/cerebral anterior; la arteria carótida
interna, en posición inferior respecto a la bifurcación, y
la arteria cerebral posterior, en posición pos terior e infe-
rior respecto a la bifurcación.

5. Velocidad relativa de flujo: en ausencia de condicio-
nes patológicas, existen unos valores normales de ve -
locidad que ayudan a la identificación de la fuente del
sonido. Así, la velocidad media de la arteria cerebral
media suele ser más elevada que la de la arteria cere-
bral anterior, y ésta presenta velocidades superiores a
las de la cerebral posterior. Los valores de velocidad
media de esta última suelen ser similares a los de la
arteria vertebral y a los de la arteria basilar (Tabla 27.1).

• Documentación de la presencia o ausencia de flujo 
en cada arteria

• Dirección del flujo en cada arteria
• Cuantificación de las velocidades media, sistólica 

y telediastólica
• Evacuación de la forma de la onda
• Índice de pulsatilidad
• Evidencia de turbulencias en el flujo

TABLA 27.3
Datos que deben extraerse en cada 
registro de Doppler

TÉCNICAS DE INSONACIÓN 
E IDENTIFICACIÓN DE LAS ARTERIAS
INTRACRANEALES
El acceso a las estructuras vasculares del polígono de
Willis se realiza a través de las denominadas ventanas sóni-
cas, que son zonas del cráneo que, debido a sus carac-
terísticas estructurales, presentan una gran transparencia
a los ultrasonidos. Las ventanas más empleadas son la
temporal, la oftálmica y la del foramen magnum. La pri-
mera se localiza en el hueso temporal, justamente encima
del arco cigomático. Se subdivide a su vez en tres regiones:
anterior, media y posterior. Esta última, además de pro-
porcionar el mejor acceso a través del hueso temporal, es
la ventana que mejor permite la separación espacial de 
la circulación anterior y la circulación posterior. En la
Tabla 27.4 se describen los vasos que pueden explorarse
desde las distintas ventanas sónicas, y en la Tabla 27.5 se
presentan algunos datos relativos a la identificación de las
arterias que pueden ser insonadas. No obstante, y como
regla general, la técnica del Doppler transcraneal utiliza
seis criterios para la identificación de los vasos a examinar: 

1. Ventana craneana: la ventana temporal nos da acceso a
la arteria cerebral media, la bifurcación cerebral me -
dia/cerebral anterior, la arteria cerebral anterior (trayec-
to a1), la arteria cerebral posterior y el trayecto terminal
de la arteria carótida interna. La arteria oftál mica y el
sifón carotídeo se pueden explorar a través de la venta-
na transorbitaria. Y la ventana transforaminal nos per-
mite el acceso a la arteria vertebral y a la arteria basilar.

• Ventana temporal o transtemporal
– Arteria cerebral media (ACM)
– Arteria cerebral anterior(ACA)
– Bifurcación de la ACM y ACA
– Arteria cerebral posterior
– Arteria carótida interna (porción terminal)
– Arteria comunicante anterior
– Arteria comunicante posterior

• Ventana orbitaria
– Arteria oftálmica
– Sifón carotídeo

• Ventana del foramen magnun o transforaminal
– Arterias vertebrales
– Arteria basilar

• Ventana submandibular
– Arteria carótida interna en su porción distal

TABLA 27.4
Ventanas sónicas estándar utilizadas 
en sonografía Doppler transcraneal 
y arterias teóricamente accesibles 
desde ellas
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6. Respuesta a la compresión de las arterias carótidas:
la compresión de la arteria carótida homolateral se
acompaña, en cada una de las arterias estudiadas de
una serie de respuestas que facilitan la identificación
de la arteria explorada (Tabla 27.5). 

Para el inicio de la exploración, se recomienda co -
menzar por la ventana temporal. Debe colocarse la inten-
sidad acústica ajustada al máximo y el volumen de mues-
tra a una profundidad de entre 50 y 55 mm, ya que ahí es
donde es más probable la insonación de algunos de los
vasos de la base del cráneo. Realizaremos movimientos cir-
culares con el transductor hasta encontrar alguna señal
audible y, una vez encontrada ésta, el objetivo será identi-
ficar la señal audible más intensa. Posteriormente, con
finos movimientos circulares y cambios en la angulación
del transductor, optimizaremos la señal. En ocasiones, se
obtiene una señal óptima con angulaciones en las que es
precisa la pérdida de contacto de parte del transductor con

la superficie de la piel del paciente. Por ello, es vital utilizar
siempre una cantidad de gel acústico suficiente para que
solvente esta pérdida de contacto. Posteriormente, las
maniobras de compresión de las carótidas ayudarán a la
identificación de las arterias exploradas.

La evaluación sonográfica de los vasos intracraneales
debe incluir el estudio de cada uno de ellos en toda su
extensión y, por tanto, a distintas profundidades de inso-
nación. En cada una de las profundidades deberá realizar-
se una evaluación de la dirección del flujo y también del
espectro sonográfico. Un estudio mediante SDT deberá
incluir al menos registros de las siguientes arterias:

• Arterias carótidas internas.
• Arterias cerebrales anteriores.
• Arterias cerebrales medias.
• Arterias cerebrales posteriores.
• Arterias vertebrales distales.
• Arteria basilar.

ARTERIA

Sifón 
carotídeo (SC)
suprasellar

Sifón 
carotídeo 
rodilla

Sifón 
carotídeo
supraclinoideo

Bifurcación
ACM/ACA

Arteria cerebral
media (M1)

Arteria cerebral
anterior (A1)

Arteria
oftálmica

Arteria cerebral
posterior

VENTANA

Orbitaria

Orbitaria

Orbitaria

Temporal

Temporal

Temporal

Orbitaria

Temporal

PROFUNDIDAD

60-80

60-80

60-80

55-65

30-60

60-80

40-60

60-70

SENTIDO DEL FLUJO

Positivo

Positivo/negativo

Negativo

Positivo/negativo

Positivo

Negativo

Positivo

Positivo

CCH

Disminución
del flujo

Disminución
del flujo

Disminución
del flujo 

Como ACM
y ACA

Disminución
del flujo

Obliteración,
disminución 
o inversión

Disminución

No cambios 
o aumento

CCC

Sin cambios 
o aumento del flujo

Sin cambios 
o aumento del flujo

No cambios 
o aumento del flujo

Como ACM
y ACA

Sin cambios

No cambios 
o aumento del flujo

Sin cambios

Sin cambios

TABLA 27.5 Mecanismos de identificación de las arterias de la base del cráneo mediante sonografía Doppler

ACA: arteria cerebral anterior.
ACM: arteria cerebral media.
CCC: compresión de la arteria carótida contralateral.
CCH: compresión de la arteria carótida homolateral.
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Debe realizarse un análisis de la velocidad de flujo y del
registro sonográfico en cada una de las profundidades
exploradas, especialmente en las regiones proximales y
distales del vaso, y en aquellas zonas en las que se detecten
hallazgos patológicos. En los casos de exploraciones nor-
males, deberá quedar un registro del espectro sonográfico
en aquella localización de la arteria en que se detectaron
las velocidades máximas recogidas durante el estudio, así
como la localización de la ventana sónica, y la profundidad
a la que se insonó. Cuando la insonación de una arteria sea
especialmente dificultosa o imposible, deberá dejar-
se constancia documental de dichos hallazgos; es reco-
mendable dejar también constancia de las hipótesis que 
podrían explicar dichas limitaciones técnicas. 

TEST DE FUNCIONALIDAD 
DE LA CIRCULACIÓN INTRACRANEAL
MEDIANTE DOPPLER. MONITORIZACIÓN
QUIRÚRGICA MEDIANTE SDT
La metodología Doppler transcraneal puede utilizarse
básicamente en tres formas diagnósticas: Doppler basal,
Doppler dinámico y Doppler a monitorización intermi-
tente o continuo.En la metodología basal se evalúan todas
las arterias de la base del cráneo con el paciente en reposo
y sin maniobras acompañantes. La forma dinámica inclu-
ye maniobras de compresión, cambios posicionales6,7,
cambios gasométricos8-10, cambios farmacológicos11-14,
etc. La técnica de monitorización intermitente es la utili-
zada en unidades de cuidados intensivos y reanimación
para la evaluación pre y postoperatoria y en la identifica-
ción de los pacientes ambulatorios de alto riesgo vascular.
La monitorización continua representa una técnica más
compleja y necesita uno o dos transductores especiales
para monitorización simultánea, colocados en un sistema
de fijación craneal; es la utilizada en el intraoperatorio y
en aquellos pacientes de monitorización intermitente que
deben ser expuestos a cambios posicionales15. El uso de la
monitorización por Doppler transcraneal durante los pro-
cedimientos quirúrgicos abrió inicialmente la posibilidad
de evaluar los cambios hemodinámicos que podían com-
prometer la circulación cerebral durante la cirugía.
Posteriormente se extendió su uso a la detección en tiem-
po real de émbolos cerebrales16-20. Por eso, y desde el
punto de vista práctico, las dos técnicas quirúrgicas en las
que la monitorización por Doppler transcraneal ha sido
más ampliamente utilizada han sido la endarterectomía
carotídea16 y el bypass cardiopulmonar19.En 1990 Albin et
al21 detectaron émbolos, microembolias (MES), también
de nominados HITS (Hight Intensive Transient Signal),
durante la cirugía cardíaca (Fig. 27.2), tal como había sido

previamente documentado experimentalmente22, durante
el bypass cardiopulmonar con aortotomía o a corazón
abierto. La detección de MES tiene una gran importancia,
ya que, aunque en su mayoría son clínicamente silentes,
representan un indicador del incremento de riesgo de
ictus con el déficit neurológico y/o neuropsiquiátrico sub-
yacente, que es visto en alrededor del 5 al 10% de los
pacientes sometidos a estas cirugías23. El material mi-
croembólico detectado por Doppler transcraneal dentro
de los vasos intracraneales puede ser aéreo o sólido20, y su
caracterización es fundamental para predecir el ictus, ya
que los émbolos aéreos han sido asociados principalmen-
te con trastornos neuropsiquiátricos, mientras que los for-
mes (plaquetarios, fibrinosos, ateromatosos, etc.) se han
relacionado con ictus isquémico. 

Aunque se han publicado resultados controvertidos
respecto a los hallazgos obtenidos por el Doppler trans-
craneal, durante la realización de endarterectomía carotí-
dea varios estudios sugieren que esta técnica es útil siem-
pre que se relacionen los resultados con un estudio
basal24-26. Algunas publicaciones, como la de Bass et al27,
han hecho referencia a las dificultades técnicas encontra-
das o a su falta de sensibilidad (usando SDT y electroen-
cefalograma en 89 pacientes durante la endarterectomía
carotídea, no hallaron ventana sónica en el 13% de los
pacientes, y no pudieron mantener adecuadamente la
ventana en el procedimiento en el 27%). Otros autores no
han encontrado diferencias en la disminución de las velo-
cidades de flujo durante el clampaje entre los pacientes
que presentaron déficit neurológico postoperatorio y los
que fueron asintomáticos28. Por el contrario, Jansen et
al24 comprobaron cómo una disminución de las velocida-
des de flujo ipsilaterales del 70% tenía una sensibilidad
del 100% y una especificidad del 94% en la detección de
isquemia. Estas conclusiones se basaron en la compara-

Figura 27.2. Registro de MES mediante técnica 
de monitorización intermitente.
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ción con el estándar «de oro», en el cual la predicción pa -
ra ictus mayor presentaba una sensibilidad del 80% y una
especificidad del 99%. Después de la introducción del
Doppler transcraneal, la tasa de ictus intraoperatorio dis-
minuyó del 4,8 al 1,5%29. También ha sido publicado25

que, además de las velocidades de flujo, el índice de pul-
satilidad puede ser una forma relativamente fácil de
determinar la reserva hemodinámica cerebrovascular. 

Si consideramos el grupo de los pacientes con riesgo
vascular perioperatorio, existen actualmente diferentes
opciones de estudio.

EVALUACIÓN ULTRASONOGRÁFICA
PREQUIRÚRGICA

Estudio Doppler basal
El estudio Doppler basal no solamente proporciona in -
formación relevante sobre la situación prequirúrgica,
sino que se considera fundamental para la posterior
interpretación de los estudios intra y postoperatorio.
Debe incluir un estudio ecográfico Doppler de troncos
supraaórticos con la descripción de la morfología de la
placa (homogénea o heterogénea), características de 
la misma (cálcica, blanda, densa, hemorrágica), tamaño y
extensión, superficie (lisa, leve-moderada o severamente
irregular), con la descripción, si existieran, de trombos
de pared. Mediante el uso de la señal Doppler periorbita-
ria es frecuente, además, observar cambios del flujo cola-
teral intracraneal30, 31. Se puede igualmente observar el
flujo retrógrado de la arteria oftálmica. Por otro lado, los
vasos periorbitarios actúan como un flujo competitivo o
zona limítrofe entre la carótida interna y la carótida
externa, por lo que, comprimiendo las ramas de la caró-
tida externa (temporal superficial, facial, o ambas) ipsila-
teral a la carótida interna en estudio, se puede observar la
ausencia de flujo, inversión o retraso (compensado por
comunicantes desde la carótida interna contralateral o
del sistema vertebrobasilar) en estenosis mayores del
80% y en oclusiones. Cuando existen estenosis superio-
res al 70% de la carótida interna la velocidad media de la
arteria cerebral media ipsilateral disminuye, dependien-
do del adecuado flujo colateral. Esta reducción es grave
en menos del 10% de los pacientes. Frecuentemente se
asocia a una reducción del índice de pulsatilidad, atribui-
da a una dilatación arteriolar con disminución de la resis-
tencia vascular.

Estudio de la reactividad cerebrovascular
La autorregulación cerebral es el mecanismo fisiológico
encargado de mantener el flujo sanguíneo cerebral ante
las variaciones de la presión de la perfusión cerebral. Los

mecanismos que determinan el flujo en el lecho vascular
se simplifican habitualmente en tres conceptos:

1. Presión de perfusión.
2. Resistencia al flujo.
3. Volumen de flujo resultante.

El papel de la microcirculación es trascendental en el
fenómeno de la autorregulación. De hecho, clásicamente
se llamó autorregulación a la respuesta de la microcircu-
lación cerebral a las alteraciones entre la presión arterial
media y la presión intracraneal. Esta autorregulación se
basa en los siguientes conceptos:

• Autorregulación metabólica: mediada por el balance
entre el metabolismo cerebral y el flujo cerebral en cada
región topográfica en particular.

• Autorregulación miogénica: es una propiedad intrínseca
de la musculatura lisa vascular que mantiene una ten-
sión constante de la fibra muscular, combinada con la
ley de Laplace, lo cual resulta en una reducción del cali-
bre de los vasos cuando aumenta la presión transmural.

• Autorregulación neurogénica: mediada por fibras nervio-
sas simpáticas.

Existe un fenómeno llamado presión crítica de cierre,
cuyo origen es desconocido y que implica la desaparición
del flujo aun cuando la presión de perfusión es significa-
tivamente mayor que cero. Finalmente, la relación diá-
metro-flujo es no lineal, ya que los glóbulos rojos tienen
el mismo tamaño que la luz de los vasos en la microcir-
culación.

Autorregulación y reserva hemodinámica cerebrovas-
cular. La reactividad de la vasculatura cerebral es el meca-
nismo encargado del mantenimiento del flujo sanguíneo
cerebral, adaptándolo a cambios como los que presenta la
presión arterial o el medio interno, y que podrían influir
de modo deletéreo sobre él. A las variaciones que presen-
ta el tono vasomotor ante aquellos estímulos que modifi-
carían el flujo sanguíneo cerebral (de no existir aquel), las
denominamos reserva hemodinámica cerebral o capacidad
de reserva cerebrovascular (RV)32. Existen diversos méto-
dos dedicados a explorar la reserva hemodinámica cere-
bral, entre los cuales destacan los siguientes:

Respuesta vasomotora al CO2. El CO2 es un potente
vasodilatador cerebral. Durante la hipercapnia se produ-
ce un aumento del flujo sanguíneo cerebral por vasodila-
tación de la microcirculación, mientras que en las fases
de hiperventilación con descenso de los niveles de carbó-
nico, se produce una vasoconstricción con descenso del
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flujo sanguíneo cerebral. Las modificaciones que se pro-
ducen en el flujo sanguíneo cerebral ante cambios de
CO2 pueden medirse mediante la monitorización de las
velocidades con sonografía Doppler, ya que los incre-
mentos de velocidad que se producen en la arteria cere-
bral media como respuesta a una hipoventilación siguen
de una manera lineal el incremento del flujo sanguíneo
cerebral. Al provocar hipercapnia, la vasodilatación se
asocia con una disminución del índice de pulsatilidad y/o
el aumento de la velocidad sistólica y la velocidad media.
En cambio, al provocar hipocapnia, la respuesta es una
vasoconstricción, con aumento del índice de pulsatilidad
y/o disminución de las velocidades sistólica y media.
Cuando en un caso secundario a isquemia cerebral la
vasodilatación ha sido activada por otros mecanismos, y
ulteriores estímulos vasodilatadores como la hipercapnia
no generarán más vasodilatación, se habla de reserva
hemodinámica cerebrovascular exhausta. Para realizar una
estimación de la reserva hemodinámica cerebral pode-
mos utilizar el test de respuesta al CO2. Para ello se apli-
ca el método de Rigelstein. Tras una monitorización no
invasiva (saturación capilar de oxígeno, frecuencia car-
díaca, presión arterial, ETCO2) del paciente se realiza una
medición de las velocidades en la arteria cerebral media,
tras lo cual, el paciente realiza una hiperventilación
moderada durante 2 minutos, y tras un período de des-
canso, se empieza con una inhalación de CO2 al 5%. La
velocidad de la arteria al respirar aire ambiente se consi-
dera la velocidad basal, y se compara con los porcentajes
de cambios durante la inhalación de CO2 y durante la
hiperventilación. La reserva cerebral hemodinámica, que
equivale a la máxima capacidad de dilatación de la micro-
vasculatura cerebral, se calcula mediante la fórmula:

% cambio
=

(Velocidad en hipercapnia – Velocidad en hipocapnia) 
� 100––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

de la RV Velocidad basal

Se considera que existe una disminución significativa
de la reserva si es inferior al 34% (el umbral isquémico está
en valores cercanos al 38%)30; moderada, si se sitúa entre
el 34 y el 66%; y si supera esta cifra, se considera la res-
puesta como normal. Este método, aunque válido, pue de
presentar algunas modificaciones como las realizadas por
Bishop et al o Kleiser et al33, 34. Cuando la reserva hemo-
dinámica cerebral está agotada hay una marcada reduc-
ción en el flujo sanguíneo cerebral regional en la veloci-
dad sanguínea y en el índice de pulsatilidad, con ausencia
de reactividad vasomotora. Una reactividad vasomotora al
CO2 exhausta se ha observado más frecuentemente en
pacientes con síntomas recientes de ictus (menos de tres
me ses)35 y, de hecho, este fenómeno ha resultado ser útil

para establecer el riesgo de ictus en pacientes con oclu-
sión carotídea y reactividad al CO2 alterada31, 34, 36, 37.

El índice de apnea voluntaria (Fig. 27.3) es un método
no invasivo de valoración de la reactividad cerebrovascu-
lar cuyos resultados se correlacionan con la inhalación de
CO2

38 y con los obtenidos mediante la utilización de ace-
tazolamida intravenosa, y por ello constituye una alter-
nativa a estos métodos en pacientes colaboradores. La
técnica se basa en el mantenimiento voluntario de una
apnea de 2 minutos de duración, con medición de las
velocidades antes y después de ella. La fórmula para su
cálculo es la siguiente:

Índice
=

(Velocidad final apnea – Velocidad en reposo) 
� 100––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 

de apnea Velocidad en reposo

Figura 27.3. Test de apnea voluntaria. Estudio patológico.

Respuesta vascular a la acetazolamida. Se ha observado
que la administración de acetazolamida incrementa el flujo
sanguíneo cerebral12, 39-42. Este fármaco atraviesa la barre-
ra hematoencefálica e inhibe la anhidrasa carbónica, y
debido a la dis minución del pH tisular, aumenta el flujo
sanguíneo cerebral en aproximadamente el 70% de los
pacientes controles normales, por vasodilatación de las
pequeñas arteriolas. Para la realización del test se adminis-
tra 1 g (13,3 mg/kg) en 50 ml de solución salina (i.v.), y tras
10 a 20 minutos, se miden las velocidades (tanto en el
territorio anterior como en el posterior); el test dura apro-
ximadamente 30 minutos. Sin embargo, el test de la aceta-
zolamida sólo da información sobre la respuesta vasodila-
tadora compensatoria; su principal ventaja es su poca
dependencia de la colaboración del paciente.

Vasodilatación inducida mediante hipotensión provocada.
La medición de la autorregulación cerebral puede ser eva-
luada en respuesta a cambios estables de la presión sanguí-
nea (método estático) o durante la respuesta a cam bios
rápidos (método dinámico).Aaslid et al y, posteriormente,
otros muchos realizaron las primeras evaluaciones de
hemodinámica cerebral en pa cientes ingresados en unida-
des de cuidados intensivos y/o en quirófano, y estudiaron
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la respuesta tras la administración de diversos agentes far-
macológicos31, 34, 36, 37, 43-48. Para la inducción de cambios
rápidos en la presión arterial y la valoración de su repercu-
sión sobre las velocidades registradas mediante Doppler
transcraneal, se em plean manguitos de presión situados en
los muslos, que se mantienen inflados, para posteriormen-
te ser desinflados bruscamente, induciendo una hiperemia
en miembros inferiores y una hipotensión que activa inme-
diatamente la autorregulación para preservar el flujo san -
guíneo cerebral. En los sujetos con trastornos graves de la
reserva cerebral hemodinámica se observa un retardo en 
la recuperación de las velocidades, coincidente con la recu-
peración sistémica de la presión arterial. Este método ha
demostrado ser de gran utilidad en la valoración de los
pacientes con patología cerebrovascular isquémica aguda,
en los que existe una alteración global de la hemodinámi-
ca cerebral no relacionada con el hemisferio afectado45, 46.
En pacientes con estenosis parcial o total de una carótida
interna, se ha relacionado la presencia de infartos cerebra-
les por mecanismo hemodinámico con la existencia de una
reactividad vasomotora reducida o ausente, ipsilateral a la
estenosis y con un inadecuado patrón de circulación cola-
teral. En estos pacientes, la respuesta vasomotora puede
evaluarse de forma más integral cuando se tiene en cuenta
la capacidad de las colaterales para suplir el flujo31, 34, 37.

Otros test. Además de las pruebas anteriores, existen
otras opciones para analizar la respuesta cerebrovascular
mediante SDT. Aunque no las analizaremos con detalle,
citaremos como más importantes las respuestas a las
maniobras de Valsalva y a la compresión de la arteria
carótida.

Diagnóstico de microembolias. Las microembolias
(MES) (Fig. 27.2) sólo pueden captarse con equipos que
realizan monitorización continua y bilateral del flujo san-
guíneo a dos profundidades distintas de la misma arteria,
durante un tiempo no inferior a 30 minutos. Su presencia
se ha demostrado en pacientes con cardiopatía embolígena,
prótesis valvulares, estenosis carotídea o vertebral con ictus
recientes, y disecciones arteriales. La sensibilidad de la SDT
para su diagnóstico se cifra en el 32-43%, según ventana,
pero su especificidad es del 100%. La correlación del
diagnóstico de MES suele ser lineal con el grado de esteno-
sis (si la estenosis es mayor del 70%, el 50% presentan
MES). Igualmente, la existencia de placas ulceradas aumen-
ta la incidencia de MES. Puesto que la frecuencia de embo-
lización puede ser un factor determinante de infarto cere-
bral, la monitorización de MES constituye un método útil
para determinar su origen y permite medir la eficacia de los
diferentes tratamientos20, 26-28. Para una correcta monitori-
zación preoperatoria, es fundamental reconocer la variabi-

lidad temporal, según se trate de carótidas sintomáticas o
bien  asintomáticas20, 49, 50. Y este es el principal problema
de esta técnica, pues para poder abarcar esa variabilidad, es
necesario extender mucho el tiempo de monitorización
continua. De hecho, en pacientes con patología carotídea
sintomática, la monitorización sólo resultó beneficiosa
cuando su duración fue de al menos una hora y en una sola
sección, y en carótidas asintomáticas es necesario prolongar
el tiempo de monitorización, o repetirlo al menos dos
veces, para obtener algún beneficio.

EVALUACIÓN INTRAQUIRÚRGICA

Una de las principales dificultades que presenta la moni-
torización continua durante las actividades quirúrgicas es
la fijación de la sonda a la estructura craneal y las limita-
ciones de campo quirúrgico que pueden generarse en
ciertos casos. El desarrollo de la monitorización intra-
quirúrgica mediante Doppler transcraneal ha permitido
evaluar la influencia sobre el flujo sanguíneo cerebral de
los fármacos administrados durante la cirugía y de las
maniobras periquirúrgicas, ya que se pueden medir las
velocidades desde el comienzo del procedimiento y obser-
var las modificaciones ante cualquier estímulo (Fig. 27.3).
Los anestésicos volátiles isoflurano, enflurano, halotano y
óxido nitroso producen vasodilatación con incremento
del flujo sanguíneo cerebral, si la presión arterial sistémi-
ca se mantiene. En contraste, los agentes hipnóticos,
como el tiopental sódico, el etomidato y el propofol, tien-
den a disminuir el flujo sanguíneo cerebral43, 44. La identi-
ficación intraquirúrgica de MES se realiza mediante la
identificación de señales de aumento de intensidad (8 dB
o más), que son habitualmente unidireccionales y de corta
duración. El uso de filtros mejora su detectabilidad y la
intensidad relativa. Su recuento debe hacerse cada hora,
especificando su localización. También es posible me -
diante sonografía Doppler realizar una evaluación de la
redistribución de flujo, de la inversión de flujo retrógrado,
o el aumento de velocidades sistólicas anterógradas.
Durante las angioplastias carotídeas, es útil en casos de
intolerancia a la oclusión del balón (Fig. 27.4), bradicar-
dia o reducción de las velocidades de flujo.

Figura 27.4. Monitorización continua durante angioplastia.
Recuperación de las velocidades de flujo posbalón de protección.
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EVALUACIÓN POSQUIRÚRGICA

En el período posquirúrgico, la sonografía Doppler pue de
ser útil en la detección de MES, en la evaluación de la redis-
tribución de flujos y en el diagnóstico de hiperperfusión
posquirúrgica. Se ha sugerido que la presencia de velocida-
des elevadas tras la endarterectomía carotídea es sugestiva
de una pérdida de la autorregulación cerebral, y si esto
fuera cierto, su detección sería extremadamente útil en el
abordaje de la emergencia hipertensiva con hiperemia cere-
bral, ya que permitiría controlar el alto riesgo de hemorra-
gia cerebral postoperatoria que tienen estos pacientes51.

SONOGRAFÍA DOPPLER TRANSCRANEAL 
EN DISTINTAS SITUACIONES PATOLÓGICAS
La SDT ha sido empleada en el estudio de distintas situa-
ciones patológicas (Tabla 27.6). No obstante, las pato-
logías tratadas habitualmente en las áreas de reanimación
o de cuidados críticos incluyen fundamentalmente la
patología traumática craneal, las hemorragias subarac-
noideas y los hematomas intracerebrales espontáneos, el
ictus isquémico y el diagnóstico de muerte encefálica. 

noidea espontánea y las hemorragias intracerebrales. Las
distintas situaciones fisiopatológicas asociables al desa-
rrollo clínico de estos procesos pueden, en ocasiones, ser
establecidas con gran precisión mediante la SDT.

Hemorragia subaracnoidea espontánea
La hemorragia subaracnoidea espontánea (HSE) puede
cursar con un vasoespasmo y otras complicaciones cuyo
diagnóstico y control se ven facilitados por la sonografía
Doppler.

Diagnóstico del vasoespasmo secundario a HSE. La
incidencia de vasoespasmo tras una HSE es muy elevada,
y aunque no siempre se acompaña de cuadro clínico
secundario, el diagnóstico debe realizarse tempranamen-
te a fin de intentar limitar su progresión y evitar sus con-
secuencias. En su génesis aún existen mecanismos no
aclarados, pero es conocida la participación de sustancias
vasoactivas generadas en relación con la liberación de
sangre al espacio subaracnoideo. Su aparición puede ocu-
rrir hasta 48-72 horas después del sangrado, con progre-
sivo incremento hasta alcanzar su acmé entre el día 12 y
15 de evolución, para posteriormente comenzar a des-
cender. Desde el punto de vista fisiopatológico, las con-
secuencias hemodinámicas del vasoespasmo son simila-
res a las de la estenosis del vaso: aumento de la velocidad
sanguínea con disminución del gradiente de presión
entre las zonas pre y postespasmo. Los mecanismos de
regulación del flujo en la zona afectada son puestos en
marcha para la compensación de ese gradiente de pre-
sión, pues la disminución de las resistencias en el lecho
vascular distal intenta incrementar la perfusión, que
puede ser normal (gracias a los mecanismos compensato-
rios) o disminuida como consecuencia del vasoespasmo.
El estándar de oro para el diagnóstico de vasoespasmo de
las arterias del polígono de Willis ha sido durante
muchos años la arteriografía con contraste, pero el desa-
rrollo de la SDT ha posibilitado que éste pueda realizarse
a pie de cama con altos índices de fiabilidad y nula mor-
bimortalidad. Esta técnica permite un registro de los
cambios de la velocidad sanguínea en el segmento arte-
rial espástico. Conocido el hecho de que, en condiciones
de flujo sanguíneo cerebral global estable, el incremento
de las velocidades registradas mediante SDT es directa-
mente proporcional al estrechamiento de la luz del vaso,
puede inferirse que la SDT es capaz no sólo de establecer
que dicho espasmo existe, sino de cuantificar las veloci-
dades y, en consecuencia, evaluar la evolución del vaso-
espasmo que acompaña a la hemorragia subaracnoidea.
Los estudios realizados en la arteria cerebral media de
pacientes con hemorragia subaracnoidea con constata-

– Diagnóstico y seguimiento de enfermedades vasculares
oclusivas intracraneales

– Evaluación de los efectos intracraneales de estenosis
extracraneales

– Monitorización del vasoespasmo en la hemorragia
subaracnoidea

– Estimación del flujo cerebral en pacientes con traumatismo
craneoencefálico

– Diagnóstico del paro circulatorio cerebral que acompaña 
a la muerte encefálica

– Monitorización intraoperatoria durante la cirugía vascular,
para la detección de émbolos y de cambios
hemodinámicos intraoperatorios

– Estudio de la reactividad vasomotora
– Identificación de vasculopatías/estenosis en enfermedad 

de anemia de células falciformes
– Diagnóstico de estenosis graves en grandes arterias

cerebrales
– Estudio de flujos alterados en casos de malformaciones

arteriovenosas

TABLA 27.6
Indicaciones de la sonografía Doppler
transcraneal en distintas situaciones 
clínicas

PATOLOGÍA CEREBROVASCULAR HEMORRÁGICA

Las patologías hemorrágicas intracraneales que con ma -
yor frecuencia son atendidas en las unidades de reanima-
ción y de cuidados intensivos son la hemorragia subarac-
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ción del vasoespasmo arteriográfico han establecido que
velocidades medias por encima de 120 cm/s se correla-
cionan con la existencia de vasoespasmo arteriográfico.
En condiciones experimentales, existe una correlación
directa entre las velocidades registradas mediante SDT y
la reducción del calibre del vaso. La severidad del vasoes-
pasmo desde el punto de vista sonográfico, y haciendo
referencia a los registros en la arteria cerebral media,
puede clasificarse en:

• Vasoespasmo leve: cuando las velocidades se sitúan
entre 100 y 120 cm/s. Se corresponde con un estrecha-
miento de la luz del vaso de un 25%.

• Vasoespasmo moderado: cuando las velocidades regis-
tradas se sitúan entre 120-200 cm/s. Por correlación
angiográfica suele asociarse una reducción del calibre
vascular entre el 25 y el 50%.

• Vasoespasmo grave: cuando la velocidad supera los 200
cm/s (Fig. 27.5) con estrechamiento vascular co -
rrespondiente superior al 50% de la luz.

vascular. No deben extrapolarse los términos «leve»,
«moderado» o «grave» al pronóstico del cuadro clínico.
Así, los pacientes con hemorragia subaracnoidea
espontánea en grados IV-V de la clasificación clínica de
Hunt y Hess suelen presentar registros sonográficos con
velocidades bajas, quizá debido a la convergencia de
fenómenos que alteran la hemodinámica intracraneal
(hidrocefalia, hipertensión endocraneal, etc.), que tam-
bién tienen su representación en el registro sonográfico.

Es bien conocido que no existe una relación lineal
entre las velocidades registradas mediante SDT y el flujo
sanguíneo cerebral, sobre todo cuando analizamos am -
plios rangos de velocidades. Ello es aún más manifiesto en
pacientes que presentan vasoespasmo. La localización del
mismo, su longitud, el estado de los mecanismos quími-
cos de regulación del flujo, etc., son factores incidentes en
el registro. En todo caso, se ha podido establecer que los
registros que demuestran extremas elevaciones de las
velocidades, suelen acompañarse de graves reducciones
de la perfusión cerebral; la evidencia inversa no ha sido
demostrada. Algunos autores proponen el índice de
espasmo (relación entre el Initial Slope Index [ISI] evalua-
do mediante aclaramiento de Xenon, y la velocidad regis-
trada mediante sonografía Doppler) como un indicador
más fiable de la evolución del paciente que la evaluación
independiente de cada uno de esos valores. Otros estudios
han encontrado una relación directa entre los valores del
índice de espasmo y la diferencia arterioyugular de oxíge-
no. Se propone el valor de 3,1 para establecer la frontera
de discriminación de los pacientes en los que el vasoes-
pasmo se asocia a una buena recuperación.

Diagnóstico diferencial de vasoespasmo e hiperemia.
Para diferenciar si el incremento de velocidad en la arte-
ria cerebral media se debe a un vasoespasmo o a un incre-
mento del flujo sanguíneo cerebral global (hiperemia), se
ha propuesto el empleo del índice de Lindegaard que
relaciona las velocidades de la arteria cerebral media
(ACM) y de la arteria carótida interna (ACI) a nivel
extracraneal cerca de la base del cráneo52. En condiciones
fisiológicas esa relación de velocidades se sitúa en torno
a 1,7 + 0,4. Basado en este dato se propone el siguiente
esquema de diagnóstico:

1. Si la velocidad en la arteria cerebral media es menor de
120 cm/s, con una relación de velocidades ACM/ACI
menor de 3, no es posible establecer el diagnóstico de
vasoespasmo.

2. Si la velocidad es superior a 120 cm/s y la relación de
velocidades se sitúa entre 3 y 6, el vasoespasmo es
moderado.

Figura 27.5. Imagen de vasoespasmo sonográfico grave.

Sin embargo y dado que los valores normales de velo-
cidad se ven influenciados por la edad del paciente, el
sexo, etc., es interesante ver la evolución de dichos cam-
bios, de modo que incrementos superiores al 50% de la
velocidad inicial son muy sugestivos del desarrollo de
vasoespasmo. Por otra parte, esta clasificación hace refe-
rencia únicamente a la disminución estimada de la luz
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3. Si la velocidad en la arteria cerebral media es superior
a 200 cm/s y la relación de velocidades es superior a 6,
se puede establecer el diagnóstico de vasoespasmo
grave de la arteria cerebral media.

El diagnóstico de vasoespasmo por SDT en la arteria
cerebral anterior es menos preciso que en la arteria cere-
bral media, ya que solamente el segmento a1 de dicha
arteria puede ser explorable desde la ventana temporal y
dicho segmento puede no estar afectado por el vasoes-
pasmo. No obstante, la monitorización en el tiempo de
las velocidades en esta zona puede ayudar a establecer la
sospecha diagnóstica. En una revisión publicada recien-
temente53 los autores señalan que, para la arteria cerebral
anterior, la SDT ofrece una sensibilidad del 42% (11 a
72%), una especificidad del 76% (53-100%), un valor
predictivo positivo del 56% (27-84%) y un valor predic-
tivo negativo del 69% (43-95%). Las especificidades más
altas para el diagnóstico de vasoespasmo se han conse-
guido situando la velocidad en la arteria cerebral anterior
en 140 cm/s, aunque en dicho punto la sensibilidad
diagnóstica es baja. Por ello, actualmente no hay eviden-
cia suficiente para determinar la exactitud y utilidad del
Doppler transcraneal en un vasoespasmo de este territo-
rio arterial. Lo mismo ocurre en el territorio posterior.
No obstante, las velocidades mínimas para establecer la
sospecha de vasoespasmo en la arteria vertebral intracra-
neana son de 80 cm/s y de 95 cm/s para la arteria basilar.
Una velocidad media en la arteria cerebral posterior
superior a 85 cm/s en un paciente con hemorragia sub-
aracnoidea es también sugestiva de vasoespasmo. Para el
diagnóstico de vasoespasmo de la arteria basilar el índice
de Sloan54 correlaciona la velocidad en la arteria basilar
con la velocidad en la arteria vertebral; se consigue la
mejor exactitud diagnóstica cuando ese índice se sitúa
por encima de 2,5. 

Otras situaciones asociadas a la hemorragia subarac-
noidea espontánea. Otros fenómenos clínicos presentes
con frecuencia acompañando al cuadro de hemorragia
subaracnoidea son la hidrocefalia aguda y el resangrado.
Aunque no existen actualmente patrones sonográficos
específicos para estas situaciones, sí es posible sospechar
su existencia por la presencia en el registro sonográfico
de patrones de alta pulsatilidad asociados a bajas veloci-
dades, lo cual es sugestivo de hipertensión endocraneal
aguda, y que posteriormente se comentarán. 

Hemorragias intracerebrales espontáneas
No se ha demostrado la utilidad de la SDT en el caso de
hemorragias intracerebrales de bajo volumen. Por el con-

trario, cada vez son más las publicaciones que hacen refe-
rencia a su valor en el diagnóstico de la trastornos de la
hemodinámica cerebral producidos por hemorragias intra-
cerebrales de alto volumen, con manifestaciones sonográ-
ficas similares a las descritas para los grandes hematomas
de etiología traumática. La hipertensión endocraneal que
los hematomas con gran efecto masa generan se manifies-
ta en forma de un incremento de la resistencia al flujo.
Desde el punto de vista sonográfico, se registra un aumen-
to del índice de pulsatilidad (proporcional al incremento
de las resistencias) y un descenso en las velocidades, sobre
todo media y diastólica. Estos hallazgos permiten compa-
rar los registros del hemisferio sano y del hemisferio san-
grante, y efectuar un análisis para definir los efectos reales
del hematoma sobre la hemodinámica del hemisferio afec-
to. Igualmente, ha sido posible identificar mediante SDT
los efectos beneficiosos que sobre la perfusión cerebral
tiene la evacuación de los hematomas de gran volumen, de
forma que cuando comparamos los registros preevacua-
ción con los posquirúrgicos, podemos observar una signi-
ficativa reducción del índice de pulsatilidad y un incre-
mento de las velocidades55-58.

PATOLOGÍA CEREBROVASCULAR ISQUÉMICA

El estudio sonográfico de pacientes con patología cere-
brovascular isquémica obliga al empleo conjunto de téc-
nicas de ecografía y Doppler. Así, cuando se estudian los
vasos del cuello, el engrosamiento aterosclerótico de la
pared arterial se visualiza como un incremento de la dis-
tancia entre las dos capas identificadas en el estudio
ecográfico, con un aumento de la ecogenicidad del espa-
cio entre ambas. Cuando existe una estenosis de los vasos
del cuello, con reducciones de la luz de los vasos meno-
res del 50%, el sonograma muestra una frecuencia
aumentada hasta 5 kHz, equivalente a unos 70 cm/s de
velocidad sistólica. Cerca de los vasos estenosados, el
sonograma pierde velocidad y se reduce marcadamente el
componente diastólico; el sonido se torna seco, con tim-
bre retumbante. En la zona estenosada existe un aumen-
to de la velocidad proporcional al grado de estenosis, que
se acompaña de un sonido silbante de alta intensidad,
que cuando la estenosis es muy grave tiende a transfor-
marse en un soplo continuo y se pierde la diferencia
audible entre sístole y diástole. Distalmente a la estenosis
se produce una caída de la velocidad con la presencia de
una turbulencia audible como un sonido ululante.
Cuando existe oclusión de la arteria, no se observan imá-
genes de flujo, la luz del vaso está ocupada por material
ecogénico (trombo) y no existe pulsatilidad expansiva
normal. Los sonogramas proximales a la lesión oclusiva
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muestran una baja velocidad con pérdida del flujo diastó-
lico, como en las estenosis muy graves; en la zona oclui-
da no se observan señales o se encuentra un flujo rever-
berante de muy baja velocidad. Las estenosis carotídeas
graves se acompañan de trastornos de la circulación
intracraneal que pueden ser estudiados mediante el
empleo de la SDT. Así, se puede observar en la arteria
cerebral media ipsilateral una disminución del flujo
sobre todo a costa del componente sistólico y un aumen-
to relativo del componente diastólico por vasodilatación
arteriolar o por relleno a través de colaterales. En estos
casos la perfusión a través de colaterales suele iniciarse
por el polígono de Willis (siempre que esté anatómica-
mente completo), seguido en ocasiones de colaterales
procedentes de la carótida externa a través del circuito
colateral periorbitario, que llega por la arteria oftálmica
(que invierte su flujo) para llenar el sifón carotídeo. Por
último, el aporte de las colaterales puede llegar, en oca-
siones, por anastomosis leptomeníngeas. 

La estenosis arteriosclerótica de arterias intracranea-
les no suele acompañarse de cambios hemodinámicos en
las arterias del cuello, debido a su desarrollo lento y pro-
gresivo que permite el establecimiento de circulación
colateral adaptativa. El estudio sonográfico de arterias
intracraneales arterioscleróticas se caracteriza por el
aumento de la turbulencia y de la velocidad, localizado
en un segmento de la arteria. En casos de estenosis mode-
rada (del 60 al 70% de la luz) los valores de velocidad
superan en un 30% los valores de la arteria contralateral.
En casos de estenosis grave, los valores de velocidad se
incrementan significativamente, pudiéndose alcanzar
velocidades de 200 cm/s en casos de estenosis del 90%54,
en los que el incremento de las velocidades se acompaña
de sonidos de turbulencia por vibración de las paredes
vasculares. Cuando la estenosis es corta y muy importan-
te, puede ser imposible registrar la alta frecuencia, obte-
niendo sólo señales de turbulencia. En pacientes con
estenosis inferiores al 50% del área vascular, el Doppler
transcraneal no es capaz de establecer el diagnóstico de
estenosis.

La imagen dúplex color de las arterias de la base del
cráneo muestra la configuración del polígono de Willis y
el trayecto de las principales ramas, lo cual permite exa-
minar las condiciones de flujo en cada punto. Esto últi-
mo puede ser útil para el reconocimiento de trayectos
tortuosos de los vasos que originen aumentos de la velo-
cidad de flujo, distinguiéndose de la estenosis, y espe-
cialmente en el sector posterior, para la identificación de
las arterias vertebrales y el tronco basilar. Ocasio nal -
mente es posible observar malformaciones arterioveno-
sas y aneurismas mayores de 5 mm de diámetro y aun

estudiar las características del flujo en la lesión, si bien
éste no es el método de elección para el estudio de esta
patología.

Los accidentes isquémicos transitorios hemisféricos
habitualmente son provocados por la obliteración de una
de las ramas de la bifurcación de la arteria cerebral media.
El diagnóstico sonográfico indirecto de esta situación
puede basarse en el hallazgo de una velocidad en el seg-
mento M1 de la arteria cerebral media menor que la velo-
cidad en el segmento A1 de la arteria cerebral anterior (en
condiciones no patológicas la relación entre las velocida-
des de la cerebral media y la cerebral anterior es de 0,8). En
los casos de accidentes isquémicos establecidos, el estudio
sonográfico, que demuestra la ausencia de flujo en la arte-
ria cerebral media asociada a flujo normal en el resto de las
arterias de la base del cráneo, indica una obstrucción com-
pleta del tronco principal de la arteria cerebral media. No
obstante, en los casos en que la obstrucción es más distal,
se observan disminuciones de las velocidades en la arteria
cerebral media. A la relación entre las velocidades de la
arteria silviana del hemisferio afectado y la del lado sano se
le otorga una cierta capacidad pronóstica en cuanto a la
recuperación del paciente, siendo de mejor pronóstico
cuando dicha relación se acerca a 1.

Los émbolos intracraneales (tanto los de origen car-
díaco como los originados en el arco aórtico) suelen loca-
lizarse fundamentalmente en las arterias silvianas. En las
primeras horas tras el embolismo, y antes de la trombóli-
sis (espontánea o terapéutica), el estudio sonográfico
puede demostrar una disminución de las velocidades
sanguíneas, sobre todo de la velocidad diastólica, tanto
mayor cuanto más proximal sea la lesión. Puede asociar-
se a estos hallazgos un incremento de la velocidad en la
arteria cerebral anterior en el caso de la existencia de una
buena circulación colateral. Es posible, por otra parte,
efectuar estudios para la detección de microémbolos, tal
como se ha descrito en líneas anteriores.

TRAUMATISMO CRANEOENCEFÁLICO (TCE)

Patrones hemodinámicos más frecuentes 
en el TCE

En los pacientes que sufren un TCE, el daño cerebral
ocurre tanto por el impacto inicial como por la agresión
cerebral secundaria, bien de origen intracraneal, bien
extracraneal, que se desencadena después del traumatis-
mo. La hipertensión endocraneal es el fenómeno secun-
dario más relevante y frecuente en el paciente con TCE
grave. No obstante, la respuesta orgánica al traumatismo
no siempre es homogénea. La interrelación entre los
fenómenos secundarios al traumatismo y la respuesta
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vascular a aquel puede ser estimada mediante la SDT. De
modo indirecto, el análisis de los resultados obtenidos
mediante sonografía Doppler permite, en determinadas
situaciones, hacer una estimación indirecta del flujo san-
guíneo cerebral59. La implementación progresiva de la
SDT, asociada a otras técnicas de neuromonitorización
(medición de la presión intracraneal [PIC], de la presión
de perfusión cerebral, de la saturación de oxígeno en el
bulbo de la vena yugular interna, de la presión tisular de
oxígeno, de medición del flujo sanguíneo cerebral, etc.)
en el manejo de pacientes con traumatismo grave, ha per-
mitido reconocer la existencia de modificaciones en la
perfusión cerebral y del transporte cerebral de oxígeno
tras la agresión cerebral traumática, cambios que pueden
asociarse a modificaciones en la velocidad de flujo san-
guíneo en las arterias de la base del cráneo detectadas por
Doppler60-67. La interpretación del registro sonográfico
de un paciente con TCE exige, al igual que en el resto de
las situaciones del paciente crítico, una evaluación previa
de todos aquellos factores no vinculados directamente al
TCE, pero que pudieran afectar al flujo sanguíneo cere-
bral (hipotensión arterial, hiper o hipoventilación, seda-
ción farmacológica, nivel de conciencia, hipo o hiperter-
mia, etc.). De modo sintético, los patrones sonográficos
básicos que podemos encontrar tras un TCE se presentan
en la Tabla 27.763, 67-69.

Patrón de velocidades elevadas. La incidencia de velo-
cidades elevadas ha sido reflejada en diversos estudios
que emplearon la SDT sobre pacientes con TCE70-73. El
registro de velocidades elevadas (superior a 100 cm/s) se
puede deber a un incremento del volumen del flujo
(hiperemia) o a una reducción del calibre de la arteria
insonada (vasoespasmo). No obstante, pueden coexistir
múltiples factores que favorezcan ese incremento de
velocidades y que no estén directamente relacionados
con él. Entre los más frecuentes destaca la presencia de
hemorragia subaracnoidea (para el vasoespasmo), hiper-
termia, hipoventilación con hipercarbia, o reperfusión
posquirúgica (para la hiperemia).

Velocidades elevadas debidas a hiperemia cerebral. La
incidencia de hiperemia cerebral tras un TCE varía según
las diferentes series entre el 10 y el 40%65, 67, 74-82 en fun-
ción de los diferentes conceptos empleados en su defini-
ción. Algunos estudios han demostrado que, tras una fase
inicial de flujo sanguíneo cerebral bajo durante el primer
día del TCE, aquel comienza a elevarse para llegar a un
máximo entre las 48 y las 72 horas63. El curso de la hipe-
remia ha sido descrito utilizando diversas técnicas, como
la inyección de Xe83, la técnica de Kety-Schmidt y xenón

estable y la tomografía axial computarizada73, 79-82. La
trascendencia clínica de la hiperemia en el TCE viene
dada por su frecuente asociación a hipertensión endocra-
neal y por las posibilidades que existen para su control
mediante terapéuticas específicas. Además, y dado que
en el TCE grave existe una depresión de la actividad ce -
rebral y un descenso en el consumo cerebral de oxíge -
no, un valor de flujo sanguíneo cerebral entre 33-55 ml/
100 g/min debe ser considerado una hiperemia relativa83

y un flujo superior a 55 ml/100 g/min puede considerar-
se una hiperemia absoluta29, 36. En cada paciente en que
se sospeche la existencia de hiperemia, es preciso identi-
ficar si el flujo sanguíneo cerebral se encuentra acoplado
al consumo cerebral de oxígeno. Si no lo está, cuando el
flujo sanguíneo cerebral es superior a las necesidades
cerebrales, se puede hablar, además, de la existencia de
perfusión cerebral de lujo84. Se ha podido demostrar la
asociación entre hiperemia cerebral, edema, elevación de
la PIC y mal pronóstico85. Y recientemente Iida et al86

demostraron la existencia de hiperemia durante la fase de
recalentamiento en pacientes que sufrieron TCE e hipo-
termia. En esta serie limitada de casos, la hiperemia se
asoció a hinchazón cerebral e hipertensión endocraneal.

1. Patrón de alta resistencia
• Asociado, en general, a disminución del flujo sanguíneo

cerebral
– Aumento del índice de pulsatilidad
– Descenso de la velocidad media
– Descenso de la velocidad telediastólica

2. Patrón de alta velocidad
– Incremento de velocidad media

• Asociado a hiperemia
– Índice de pulsatilidad normal
– Índice de Lindegaard normal bajo

• Asociado a vasoespasmo
– Índice de pulsatilidad bajo
– Índice de Lindegaard alto

3. Patrón circulatorio fluido
• Asociado a hemodinámica normal o descompresión

craneana
– Índice de pulsatilidad y velocidades normales

4. Patrón de paro circulatorio
• Asociado a muerte encefálica o paro circulatorio

cerebral reciente
– Patrón de separación diástole-sístole
– Patrón de flujo reverberante
– Patrón de espigas sistólicas aisladas

TABLA 27.7
Patrones sonográficos frecuentes 
en pacientes con traumatismo 
craneoencefálico
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Desde la perspectiva de la sonografía Doppler, los cri-
terios más aceptados para el diagnóstico de hiperemia
cerebral son los siguientes:

• Velocidad elevada en una arteria intracraneal superior a
100 cm/s.

• Incremento bilateral de velocidades.
• Velocidad elevada en la arteria carótida interna extra-

craneal, con un índice de Lindegaard menor de 352.

La correlación, en pacientes con TCE, entre incre-
mento bilateral de las velocidades y existencia de hipere-
mia cerebral ha sido puesto de manifiesta por diversos
estudios. Por el contrario, la mayor parte de los pacientes
con velocidades medias elevadas sólo en un hemisferio
cerebral, presentaban como mecanismo generador de las
mismas el vasoespasmo. Ante la presencia de velocidades
superiores a 100 cm/s se puede utilizar, al igual que en los
casos de hemorragia subaracnoidea espontánea, el índice
de Lindegaard52 para realizar el diagnóstico diferencial
entre hiperemia y vasoespasmo: un valor menor de 3 es
sugestivo de hiperemia; su uso mostró una buena capaci-
dad diagnóstica en algunos estudios73.

También se ha sugerido que la morfología de la onda
en el Doppler transcraneal podría emplearse para identi-
ficar la presencia de hiperemia67. La falta de la muesca
diastólica podría ser indicativa de un patrón de hipere-
mia, mientras que su presencia se debería a un incremen-
to de las velocidades, vinculado a un estado no hiperémi-
co. Pero estudios posteriores no han podido confirmar
esta hipótesis. Así, en un reciente estudio87 que analizaba
el registro sonográfico en los primeros cinco días tras el
traumatismo, se comprobó que no existía una diferencia
significativa en relación con la incidencia de muesca
diastólica e hiperemia. A la luz de estos estudios pode-
mos concluir que la ausencia o la presencia de muesca
diastólica en el registro sonográfico no es un dato fiable
para la diferenciación debido a su inexactitud. 

En aquellos pacientes en que se ha podido llegar a la
sospecha de que existe un aumento del flujo sanguíneo
cerebral mediante SDT, es necesario posteriormente 
establecer el diagnóstico diferencial entre hiperemia cere-
bral acoplada al consumo y perfusión de lujo. En estos
casos la sonografía no es de utilidad y deberemos recurrir
a estudios, como la medición de la saturación de la
hemoglobina en sangre procedente del golfo de la vena
yugular. Una diferencia arterioyugular de oxígeno supe-
rior a 9 ml/dl es concordante con el diagnóstico de hipe-
remia asociada a perfusión de lujo64. El aumento del flujo
puede deberse a disminución de las resistencias vascula-
res distales, a la generación de metabolitos que llevan a
esta situación o a mecanismos relacionados con el estado

de vasoparálisis88-92. Los hallazgos de hiperemia también
pueden encontrarse en el primer día, aunque en una pro-
porción menor de pacientes.

Velocidades elevadas secundarias a vasoespasmo. La inci-
dencia de hemorragia subaracnoidea postraumática,
documentada por medio de la tomografía axial computa-
rizada en el TCE, varía en las diferentes series entre el 4 y
el 63%93-102, ubicándose en la mayoría de los estudios en
torno al 30%. Estas oscilaciones en su incidencia están
más relacionadas con las diferentes definiciones y las dis-
tintas técnicas empleadas en su diagnóstico (arterio-
grafía, SDT sola o asociada a estudios con radioisótopos,
oxigenación cerebral, relación con el lado lesionado, etc.)
que con diferencias reales de incidencia. Además, el
momento de la realización de los estudios también ha
podido justificar la amplitud de rangos de registro del
fenómeno. De manera similar a lo que ocurre en la hemo-
rragia subaracnoidea espontánea, en el TCE, el espasmo
suele comenzar a las 48 horas, alcanza su máximo a los 
5-7 días y su duración llega hasta las dos semanas,
detectándose una relación directa entre la cantidad de
sangre intracisternal o intracerebral y el desarrollo del
mismo. La presencia de sangre en el espacio subaracnoi-
deo se relacionó en algunos estudios con resultados poco
favorables103-106, constituyendo para algunos autores un
factor independiente de pronóstico. La frecuencia, el
curso temporal y la severidad del vasoespasmo son com-
parables con los hallazgos de las series de hemorragia
sub-aracnoidea espontánea107. Sin embargo, Kordestani
et al107 encontraron una incidencia de vasoespasmo supe-
rior en los pacientes con TCE que presentaban hemorra-
gia subaracnoidea traumática con respecto a los pacien-
tes con TCE sin hemorragia subaracnoidea traumática (el
41 frente al 28%). También destacan que las velocidades
máximas registradas fueron superiores en el grupo con
hemorragia subaracnoidea que en el grupo sin hemorra-
gia subaracnoidea.

Los criterios para el diagnóstico de vasoespasmo en el
TCE son similares a los utilizados en el caso de la hemo-
rragia subaracnoidea espontánea y siguen las propuestas
realizadas por Zurynski et al en 1995:

1. Velocidad en la arteria cerebral media (VACM) supe-
rior a 100-120 cm/s.

2. Índice de Lindegaard de valor 3 o superior.
3. No concurrencia de cambios en la PaCO2 ni en la pre-

sión arterial52.

No obstante, algunos autores90 utilizan definiciones
diferentes, considerando velocidades medias superiores a
120 cm/s para definir vasoespasmo en el territorio de la
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arteria cerebral anterior. Desde un punto de vista prácti-
co, y sobre todo cuando se trata de pacientes en los que
puedan incidir otros factores en la hemodinámica intra-
craneal (hipertensión endocraneal, hemodilución, dro-
gas inotrópicas, etc.), es de mayor interés el empleo no
sólo de los valores absolutos de las velocidades, sino de
los cambios relativos en las mismas, pudiéndose conside-
rar la existencia de vasoespasmo cuando las velocidades
registradas se incrementan más de un 25% cada día, sin
que haya mediado ninguna otra intervención terapéutica.
Cuando se estudian los registros sonográficos correspon-
dientes a la arteria cerebral anterior, es más difícil esta-
blecer la correspondencia entre las velocidades y el cali-
bre vascular, dada la frecuente existencia de variaciones
anatómicas en dichos segmentos, la participación de la
porción a1 de la arteria cerebral anterior como parte del
circuito de colaterales del polígono de Willis y la necesi-
dad de considerar ambas arterias cerebrales anteriores
para la interpretación de los resultados. El diagnóstico de
vasoespasmo en el territorio posterior es menos fiable
que en la arteria cerebral media. La influencia del vasoes-
pasmo en el territorio de la arteria basilar aún no está
completamente estudiado102 y los criterios para el
diagnóstico de vasoespasmo en esta arteria no eran muy
fiables en trabajos previos. Lee et al107, al usar los crite-
rios de Sloan para el vasoespasmo del territorio posterior
en pacientes con TCE, encontraron que el vasoespasmo
de la arteria basilar es un predictor significativo de mal
resultado, independientemente de la edad y de la condi-
ción neurológica al ingreso. Actualmente, en el TCE se
utilizan los mismos parámetros de vasoespasmo que en el
caso de hemorragia subaracnoidea espontánea. Una ve-
locidad media en la arteria cerebral posterior superior a 
85 cm/s es sugestiva de vasoespasmo108, 109. 

Como es sabido los patrones de flujo detectados me -
diante Doppler pueden ser influenciados por múltiples
factores, en particular la presión intracraneal, la PaCO2 y
el hematocrito110-114. La presencia combinada y simultá-
nea de vasoespasmo e incremento de la PIC es de parti-
cular importancia en el desarrollo de déficit neurológi-
cos, indicando que la evaluación de ambos factores es
esencial para el pronóstico y la terapéutica. En el estudio
de Klingelhöfer J et al112 se evaluó la interdependencia de
la PIC, el vasoespasmo y el Doppler transcraneal, entre
otros parámetros, en pacientes con hemorragia subarac-
noidea espontánea. Los autores compararon dos grupos
de pacientes con vasoespasmo, el primero sin PIC eleva-
da y el segundo con elevación de la PIC, utilizando el
índice de resistencia para poder distinguir entre ambas
situaciones y valorando el peso de cada una de las varia-
bles en el patrón obtenido. En el primer grupo se descri-

bió una evolución típica con vasoespasmo y PIC menor
de 20 mmHg o con un incremento de la velocidad media de
54 cm/s a 190 cm/s, y el índice de resistencia demostró
un comportamiento recíproco al de la velocidad media,
fluctuando en la fase de velocidades elevadas de 0,35 a
0,47. Con la posterior normalización de las velocidades,
hubo un incremento del índice de resistencia por encima
de 0,50. La disminución del índice de resistencia se debe,
en gran parte, a un aumento de las velocidades diastóli-
cas en comparación con las velocidades sistólicas. En el
segundo grupo es claramente discernible un «perfil de
resistencia» con un incremento del índice de resistencia
hasta 0,80, lo cual indica una resistencia periférica eleva-
da. No obstante, ello es obviamente menos que el resul-
tado de la reducción del vasoespasmo que del incremen-
to de la PIC. Con la reducción de la PIC se observó un
incremento de las velocidades medias y una disminución
concomitante del índice de resistencia a 0,65, lo que indi-
caba que el vasoespasmo aún estaba presente. En con -
clusión, teniendo en cuenta ambos parámetros, se puede
establecer que: a) en pacientes con índice de resistencia
menor de 0,50 los cambios en la velocidad media parecen
reflejar en forma adecuada y suficiente la gravedad y la
evolución del vasoespasmo; b) durante la evolución del
vasoespasmo un incremento del índice de resistencia
superior a 0,60 con disminución simultánea de la veloci-
dad media indica un incremento de la PIC o una caída de
la presión de perfusión cerebral, respectivamente, más
que una reducción del vasoespasmo, y c) cuando hay un
incremento pronunciado de la PIC, el seguimiento de la
severidad del vasoespasmo únicamente mediante SDT
puede llevar a resultados negativos falsos. 

Diagnóstico diferencial entre vasoespasmo e hiperemia uti-
lizando SDT. El registro sonográfico no es un elemento
suficiente para diferenciar la hiperemia del vasoespasmo
cerebral. Al igual que el resto de los estudios dirigidos al
manejo del paciente neurológico crítico, la interpretación
de los resultados del Doppler debe realizarse conjunta-
mente con la historia clínica (tipo de agresión cerebral,
tiempo de evolución, etc.), estudios de imagen (TAC,
RM, etc.), saturación yugular de oxígeno, PIC, presión de
perfusión cerebral, etc. En todo caso, en el paciente con
TCE, un registro sonográfico que muestre velocidades
altas, obliga a realizar el diagnóstico diferencial entre
vasoespasmo e hiperemia, para lo cual pueden seguirse
los mismos criterios sonográficos que en el caso de la
hemorragia subaracnoidea espontánea. 

Patrón de velocidades disminuidas y pulsatilidad elevada.
Para el diagnóstico del patrón de velocidades disminui-
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das es necesaria la observación de un descenso de las
velocidades medias y diastólicas del registro sonográfico
(Fig. 27.6). El límite inferior en la arteria cerebral media
se ha definido en torno en 35 cm/s. Es frecuente que este
pa trón se asocie a un incremento del índice de pulsatili-
dad, con valores superiores a 1,369. Aunque algunos tra-
bajos han puesto en evidencia que el patrón de altas velo-
cidades puede estar asociado a la fase inicial del TCE
(primeras 72 horas) donde ha sido observado un descen-
so global del flujo sanguíneo cerebral63, 69, no es menos
cierto que, en general, cuando se detecta este patrón
sonográfico, es necesario descartar la existencia de deter-
minadas condiciones patológicas deletéreas para el cere-
bro, sobre todo si se acompañan de incrementos del índi-
ce de pulsatilidad69. En la Tabla 27.8 se presentan las
situaciones clínicas más frecuentes que se asocian a un
patrón de bajas velocidades tras un TCE.

índice de pulsatilidad, sugestivo a la vez de una elevación
de las resistencias vasculares periféricas. Estos hallazgos
son consistentes con los informados por Muizelaar et
al113, que mostraron un tiempo de tránsito prolongado en
una secuencia rápida de TAC con contraste, sugestivo de
aumento en la resistencia cerebrovascular por estrecha-
miento en la microcirculación. En un estudio con prue-
bas de reactividad a la PaCO2 y a la presión tisular de oxí-
geno (PtiO2) sólo se encontró una escasa influencia de la
PaCO2 sobre la PtiO2 durante las primeras 24 horas de
evolución y se consideró que esta respuesta se debía a un
estrechamiento vascular generalizado114. Existe eviden-
cia de que tanto la reducción de velocidades como la
isquemia representan un riesgo muy claro durante las
primeras 24 horas tras el trauma y que esto probable-
mente esté causado por una elevación de las resistencias
periféricas, quizá secundaria a trastornos de la microcir-
culación y/o disfunción mitocondrial. También se ha
encontrado una fuerte correlación entre la velocidad
media de la arteria cerebral media y la PtiO2 en la zona
del cerebro menos dañada durante las primeras 8 horas
después del trauma, lo cual indica que el flujo sanguíneo
cerebral y la oxigenación están fuertemente relacionadas,
al menos durante este período. Estos hallazgos coinciden
con los de Dings et al115, que describieron una reducción
de la velocidad sanguínea junto con una disminución de
la PtiO2 tras la inducción de hipocapnia. 

Otras utilidades de la SDT en el paciente con TCE. Además
de la tipificación de determinados patrones sonográficos,
la SDT ha mostrado también utilidad en la filiación de
ciertas situaciones patológicas como la identificación 
de hipertensión endocraneal, la estimación de la presión
de perfusión cerebral óptima o la ayuda a la filiación de la
génesis de ondas de hipertensión endocraneal116, 117. 

SONOGRAFÍA DOPPLER TRANSCRANEAL 
EN EL DIAGNÓSTICO DE MUERTE ENCEFÁLICA
Actualmente coexisten en el mundo distintos conceptos
de muerte encefálica, siendo el de muerte encefálica glo-
bal y el de muerte del tronco del encéfalo los más difun-
didos. Para este último se necesita solamente la cumpli-
mentación de una adecuada exploración clínica que
demuestre la ausencia de actividad troncoencefálica118-124.
Para el diagnóstico de muerte encefálica global es preci-
so, además, la demostración bien de silencio eléctrico
cerebral, bien de ausencia de flujo sanguíneo cerebral.
Para ello, pueden utilizarse distintas pruebas de flujo,
entre las que se incluyen la arteriografía cerebral con con-
traste, la gammagrafía cerebral y la SDT125-127. Debe en -

Figura 27.6. Patrón de bajas velocidades y alta pulsatilidad.

– Hipovolemia grave
– Bajo gasto cardíaco
– Coma profundo
– Hipertensión endocraneal
– Hiperventilación
– Hipotensión arterial

TABLA 27.8
Condiciones asociadas frecuentemente 
a un patrón de disminución 
de las velocidades en pacientes con TCE

En el caso de que el descenso de las velocidades sea la
consecuencia de un aumento compartimental de la PIC,
el descenso de velocidades será más evidente en el hemis-
ferio afecto. Han podido documentarse velocidades bajas
en la arteria cerebral media más pronunciadas en las pri-
meras 8 horas tras el traumatismo y significativamente
más bajas en el lado lesionado en comparación con el
lado no lesionado o con los pacientes con lesión difusa69.
Estas reducciones se acompañaban de un incremento del
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tenderse esta técnica, al igual que el resto de test instru-
mentales, como una prueba complementaria y nunca su -
ficiente para el diagnóstico de muerte encefálica. Me -
diante el exclusivo empleo de la SDT solamente se puede
establecer el diagnóstico de paro circulatorio cerebral,
pero no el de muerte encefálica. Para efectuar este
diagnóstico se deben estudiar los vasos dependientes de
la circulación anterior (arterias cerebral medial y ante-
rior) y de la circulación posterior (vertebrales y basilar).
Por otra parte, antes de realizar la técnica, y para optimi-
zar su exactitud diagnóstica deberán cumplirse una serie
de requisitos básicos presentados en la Tabla 27.9. Ha bi -
tualmente, y si monitorizamos mediante STD la circula-
ción intracraneal antes del cese completo, sobre todo
cuando existen conos de presión supratentoriales, pode-
mos observar un patrón de alta resistencia al flujo, con
bajas velocidades diastólicas e índice de pulsatilidad ele-
vado. En esta situación, los valores de PIC se acercan a
los de la presión arterial media, descendiendo el flujo
sanguíneo cerebral. Este patrón, presente en algunos
pacientes que posteriormente desarrollan muerte encefá-
lica, debe considerarse indicativo de una emergencia
neurológica, y puede ser reversible cuando se establece la
terapéutica apropiada128-131. En algunas ocasiones la SDT
ha demostrado asimetrías y asincronías en el proceso del
paro circulatorio cerebral, poniendo en evidencia la rea-
lidad de la muerte encefálica como proceso130, 131. No
obstante, para completar el diagnóstico de paro circula-
torio cerebral es preciso que en todos los vasos intracra-
neales exista uno de los tres patrones compatibles con el
cese circulatorio:

1. Patrón de separación diástole-sístole: representa el
primer estadio del cese circulatorio y es el patrón
registrado con menor frecuencia dado que su presen-
tación suele ser corta en el tiempo. Se caracteriza por
la presencia en el sonograma de una onda sistólica de
flujo anterógrado (denominada por algunos autores
pico sistólico), asociada a una onda de flujo, también

anterógrado, de escasa duración durante el período
mesodiastólico. En protodiástole y telediástole, el
flujo es cero (Fig. 27.7). El patrón de separación diás-
tole-sístole se sigue de la presencia del denominado
patrón de flujo reverberante.

2. Patrón de flujo reverberante: el registro sonográfico
en esta fase muestra la existencia de un pico sistólico
positivo, seguido de una onda diastólica retrógrada
(Fig. 27.8). Su duración puede ser variable, siendo
inicialmente holodiastólica, para convertirse en fases
posteriores en una espiga mesosistólica de flujo retró-
grado aislada.

3. Patrón de espigas sistólicas aisladas: se caracteriza
por la existencia de una onda de flujo positiva de muy
corta duración y baja velocidad, coincidente con el

– Suficiente experiencia del explorador
– Presión arterial media normal y estable
– Presión intracraneal estable
– Estudios de circulación anterior y posterior
– Ventanas sónicas adecuadas
– Hermetismo craneal

TABLA 27.9
Prerrequisitos para el diagnóstico de paro
circulatorio cerebral mediante sonografía
Doppler transcraneal

Figura 27.7. Patrón de separación diástole-sístole.

Figura 27.8. Patrón de flujo reverberante.
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inicio del ciclo cardíaco. No existe ningún registro
sonográfico a lo largo del resto del ciclo (Fig. 27.9). La
intensidad de la señal acústica en este período puede
ser muy baja y difícil de registrar. Para su utilización
en el diagnóstico de la parada circulatoria cerebral, es
aconsejable la modificación de los valores de los filtros
habitualmente empleados, a fin de evitar artefactos.
Finalmente podemos encontrar ausencia de señal de
flujo. En los estadios avanzados del cese circulatorio,
la obstrucción al flujo sanguíneo se extiende más allá
de las arterias intracraneales hasta las arterias de la
base del cráneo (arterias insonadas mediante la SDT).
En consecuencia, en esta fase, los ultrasonidos no son
capaces de mostrar la presencia de ningún tipo de
señal sónica en estas arterias. La ausencia de señal
tiene validez como soporte para el diagnóstico de
parada circulatoria cerebral sólo cuando, previamente,
en el mismo paciente, ha sido posible la insonación de
las arterias de la base del cráneo. En todos los casos 
de ausencia de señal de flujo intracraneal, es aconseja-
ble el estudio del flujo en arterias extracraneales. 

nica. Por otra parte, es preciso seguir siempre un estricto
protocolo de identificación arterial y realizar estudios
completos de todas las estructuras arteriales (Tablas 27.4
y 27.5). Con ello se limitan sustancialmente las posibili-
dades de error en la insonación. Otra posible fuente de
error se sitúa en la interpretación de los resultados que 
de ella se derivan. La SDT realiza una medición de las
velocidades sanguíneas a nivel de las arterias de la base
del cráneo, pero no debe inferirse una relación lineal
entre dichas velocidades y el flujo sanguíneo cerebral.
Por otra parte, y previamente a la interpretación del regis-
tro, se precisa información sobre los datos clínicos y
fisiológicos (historia clínica, TAC, RM, presión arterial,
nivel de conciencia, PaCO2, temperatura corporal, drogas
en perfusión, etc.), que puede ayudar significativamente
al análisis de los factores que concurren en el flujo san-
guíneo cerebral. La ausencia de esta información puede
llevar a interpretaciones erróneas del significado del regis-
tro de Doppler, sobre todo al atribuir a causas intra -
cerebrales fenómenos de origen extracraneal. 

COMPLICACIONES DE LA SONOGRAFÍA
DOPPLER TRANSCRANEAL
Los efectos secundarios derivados del empleo de ultraso-
nidos son en la mayor parte de las situaciones clínicas,
insignificantes. Cuando se emplean dispositivos Doppler
para medir las velocidades sanguíneas, se han descrito
posibles incrementos de la temperatura de la sangre, aun-
que es preciso mantener la exposición a ultrasonidos
durante períodos prolongados para generar este efecto
térmico. También se han descrito posibles efectos mecá-
nicos con algunos sistemas de ultrasonidos, como daño
pulmonar, microvascular, etc., aunque este tipo de tras-
tornos no se han podido observar con la STD. No hay que
olvidar que, cuando se emplea la ventana orbitaria para la
exploración de la arteria oftálmica o el sifón carotídeo,
debe reducirse la potencia de insonación al 10% del máxi-
mo (menos de 20 mW/cm2) para limitar la posibilidad de
dañar las estructuras oculares por el efecto térmico. 
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INTRODUCCIÓN
Christi y Churchill-Davison describieron en 1958 el
empleo de un estimulador nervioso para controlar el blo-
queo neuromuscular (BNM) de manera objetiva durante la
anestesia1. Sin embargo, a pesar de la sencillez de su uso,
durante muchos años, muy pocos anestesiólogos han uti-
lizado este tipo de monitorización, empleándose criterios
únicamente clínicos para valorar el grado de relajación
muscular durante la anestesia. Por poner un ejemplo, en
una encuesta realizada en Alemania por la Universidad de
Saarlandes sobre el uso de la monitorización neuromuscu-
lar2, se enviaron 2.996 cuestionarios de los cuales sólo
2.054 se retornaron cumplimentados. A partir de los datos
de esta encuesta, se objetivó que sólo el 28% de los médi-
cos que contestaron a los cuestionarios empleaba habitual-
mente la monitorización, siendo sus aplicaciones más
comunes el control intraoperatorio del bloqueo muscular
(25%) y el seguimiento de la reversión del bloqueo (18%).
Actualmente se considera que la valoración únicamente
clínica de la curarización es insuficiente, ya que su preci-
sión es limitada, especialmente durante el período peri-
operatorio. Y si esto es así, ¿cuál es la verdadera importan-
cia y las ventajas de contar con una buena monitorización
neuromuscular? Básicamente, y como el resto de la moni-
torización en el quirófano, la monitorización neuromus-
cular (MNM) aumenta la seguridad del paciente. Durante
la inducción anestésica, después de la primera dosis de
relajante muscular y antes de la intubación, la MNM puede
reducir el trauma de la intubación y las lesiones de las
cuerdas vocales. Durante el tiempo quirúrgico, el objetivo

es conseguir unas buenas condiciones del campo operato-
rio con un fácil acceso a las cavidades corporales, y en oca-
siones, impedir el más mínimo movimiento que pueda
poner en peligro la intervención; dado que no todos los
procedimientos quirúrgicos necesitan la misma profundi-
dad de bloqueo, el uso del monitor de relajación nos per-
mitirá adecuar la dosis de relajante a las circunstancias de
la intervención. Terminada la cirugía, es obligatorio asegu-
rar una rápida y total reversión del BNM, de manera que
cuando el paciente pase a la sala de reanimación tenga una
función muscular normal.

Los relajantes no despolarizantes se caracterizan por
un margen terapéutico estrecho, con una gran variabili-
dad interpersonal, pudiéndose pasar de un BNM apenas
perceptible a un bloqueo completo con un cambio míni-
mo en la ocupación de los receptores de la unión neuro-
muscular. El interés por la monitorización neuromuscu-
lar ha crecido en los últimos años, debido a la aparición
de nuevos relajantes neuromusculares de acción inter-
media y a la concienciación sobre el riesgo de un bloqueo
residual, que sigue siendo una de las principales causas
de depresión respiratoria postoperatoria.

El resultado de los análisis clínicos obtenidos de la
monitorización del BNM puede variar en función de
muchos factores, entre los que destacan el patrón, la fre-
cuencia y la duración de la estimulación; la temperatura
central y periférica del paciente, y el músculo selecciona-
do. Por eso, para poder homogeneizar los estudios y que
los conceptos fueran claros, era necesario establecer unos
criterios comunes. Con este fin tuvo lugar una conferen-
cia de consenso internacional en Copenhague durante 
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el mes de septiembre de 1994. Allí se establecieron unas
líneas maestras aceptadas internacionalmente para una
good clinical research practice en los estudios de blo-
queantes neuromusculares3.

FISIOLOGÍA DE LA UNIÓN NEUROMUSCULAR
La unión neuromuscular es una sinapsis establecida en -
tre los axones de las motoneuronas y las fibras muscula-
res. En las proximidades de la unión neuromuscular, el
nervio motor pierde su vaina de mielina, con lo que apa-
recen las fibras terminales que se extienden hasta la
superficie de las células musculares formando múltiples
sinapsis. En los terminales nerviosos existen numerosas
vesículas sinápticas que contienen acetilcolina. En la
membrana de las fibras musculares, en las uniones neu-
romusculares, se encuentran los receptores de acetilcoli-
na (Ach). Estos receptores están constituidos por cinco
subunidades proteicas que se combinan para formar una
unidad pentamérica. Dos de las cinco son idénticas y se
denominan subunidades alfa, y están separadas entre sí
por una subunidad beta. Las otras dos subunidades reci-
ben los nombres de delta y épsilon. Los sitios de unión a
la acetilcolina y a los relajantes musculares se localizan
en el lado extracelular de las subunidades alfa-delta y
alfa-épsilon. Por otro lado, en la unión neuromuscular se
encuentra la acetilcolinesterasa, una enzima carboxiles-
terasa de tipo B, responsable de la rápida hidrólisis de la
acetilcolina liberada en la placa motora. Esta enzima está
codificada por un gen localizado en el cromosoma 7q224. 

La transmisión neuromuscular comienza con un po -
tencial de acción que es conducido a lo largo del axón de
las motoneuronas hasta los terminales axónicos presináp-
ticos. Allí, la despolarización de la membrana plasmática
neuronal da lugar a la abertura de los canales de calcio, que
permite su entrada al interior de la célula nerviosa. La
entrada de este ion induce la unión de las vesículas de ace-
tilcolina con la membrana plasmática, produciéndose,
entonces, por un mecanismo de exocitosis, la liberación de
la acetilcolina al espacio sináptico. Cuando dos moléculas
de acetilcolina se unen a su receptor, provocan en él un
cambio conformacional que permite el paso a su través de
los iones sodio y potasio. La concentración de iones de
sodio es muy superior en el exterior, por lo que son atraí-
dos hacia el interior de la fibra muscular. La entrada de
iones positivos dentro de la célula provoca una despolari-
zación de la misma, cuya amplitud depende del número de
receptores activados y, por lo tanto, del número de vesícu-
las de acetilcolina liberadas. Esta despolarización transito-
ria de la fibra muscular se denomina potencial de placa
motora, tiene una amplitud que supera aproximadamente

en 40-50 mV el potencial de reposo y es la que origina un
potencial de acción en la fibra muscular. La abertura de los
canales de potasio, seguida de su rápida salida fuera de la
fibra muscular, permite la repolarización de la membrana5.

El potencial de acción se propaga a lo largo de la fibra
muscular, provocando la abertura de los canales de cal-
cio, el cual pasa a la fibra muscular desde el espacio ex -
tracelular, liberándose calcio del retículo endoplásmico.
El aumento de la concentración de calcio intracelular
inhibe la acción de la troponina, que es una proteína que
inhibe la interacción entre la actina y la miosina. De esta
forma es posible la contracción muscular (Fig. 28.1).
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Figura 28.1. Esquema de la unión neuromuscular 
y del mecanismo de estimulación.

ELECTROFISIOLOGÍA: PRINCIPIOS 
DE LA ESTIMULACIÓN NERVIOSA
La neuroestimulación tiene su fundamento en el paso de
la corriente eléctrica a través de un nervio periférico. Si la
corriente aplicada es suficiente para despolarizar un
axón, se genera un potencial de acción que se transmite a
la terminación nerviosa, donde se libera la acetilcolina.
Cuando la acetilcolina activa del 5 al 20% de los recep-
tores, la terminación alcanza un potencial umbral de 
45 mV y genera un potencial de acción motor. Los recep-
tores de sodio son entonces activados a lo largo de la fibra
muscular, produciéndose la contracción mecánica. Los
nervios periféricos están compuestos por un gran núme-
ro de axones de diferente tamaño y distintos umbrales de
despolarización; por lo tanto, no todos los nervios se des-
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polarizan con la misma intensidad de corriente. Cuanto
más alta es la corriente aplicada, más axones se despola-
rizan y mayor es la contracción muscular que generan.
Sin embargo, se puede llegar a un punto en el que el
incremento de la corriente no aumente significativamen-
te la fuerza de contracción. Por eso, la relación entre la
corriente aplicada y la fuerza generada es sigmoidea6.
Pero, además, el tipo de corriente aplicada y las carac-
terísticas de la fibra nerviosa que la recibe determinan la
respuesta final, por lo que es de gran importancia cono-
cer estos factores:

• Intensidad de la corriente aplicada: según la ley de
Ohms, para conseguir un flujo de corriente se aplica un
voltaje entre dos electrodos, de manera que la corriente
total es proporcional al voltaje aplicado (cerca de 300 V en
los neuroestimuladores comercializados) e inversamen-
te proporcional a la resistencia total de la piel y los teji-
dos (habitualmente de 1.000 a 10.000 •). 

I = V/R

• Tamaño de la fibra nerviosa: las fibras pequeñas (C o
Ad) tienen un umbral de estimulación dos o tres veces
mayor que las fibras gruesas (tacto y propiocepción).

• Umbral: umbrales altos requieren intensidades de
corriente más altas.

• Amplitud del pulso: se mide en milisegundos (ms) y
marca la duración del pulso. Debe ser menor de 0,5 ms
para evitar la estimulación nerviosa repetida.

• Frecuencia: los nervios habitualmente estimulados para
este fin responden a frecuencias intermedias y no lo
hacen a frecuencias muy altas o pulsos extremadamen-
te cortos.

CARACTERÍSTICAS DEL ESTÍMULO

Para obtener unas respuestas fiables y repetibles, el estí-
mulo debe cumplir una serie de requisitos:

• Intensidad: la corriente más baja necesaria para generar
actividad muscular en condiciones óptimas (umbral ini-
cial para estimulación) es de 15 mA7. La corriente necesa-
ria para despolarizar todas las fibras del nervio se denomi-
na corriente máxima o estímulo máximo. El estímulo (o
corriente) supramáximo corresponde a un 10-20% más
que el estímulo máximo. La función neu romus cular se
monitoriza evaluando la respuesta mus cular a un estímu-
lo eléctrico supramáximo. En la práctica se necesita una
intensidad mínima de 40 mA, aunque generalmente se

emplean de 50 a 60 mA, y no se recomiendan intensidades
superiores a 80 mA, ya que pueden dar lugar a lesiones
nerviosas6. Los estímulos supramáximos son dolorosos y,
aunque pudiera parecer que no tienen demasiada impor-
tancia durante el mantenimiento de la anestesia, en el des-
pertar, el paciente puede experimentar una sensación
desagradable tras estos estímulos; por ello, hay autores
que aconsejan la estimulación submáxima cuando se
aproxime el momento de la educción, aunque según otros
autores al aplicar corrientes submáximas, se subestima el
grado de recuperación del bloqueo8.

• Forma: el estímulo debe ser monofásico y rectangular,
puesto que un estímulo bifásico puede dar lugar a po -
tenciales de acción en el nervio que aumenten la res-
puesta al estímulo.

• Duración: no deberá ser superior a la del período re -
fractario de la unión neuromuscular, que oscila entre
0,5 y 1 ms9. Los neuroestimuladores modernos liberan
impulsos con una duración de 0,1 a 0,3 ms, dado que
estímulos más cortos pueden no despolarizar todos los
axones del nervio y tiempos más largos pueden causar
estimulación muscular directa o sobrepasar el período
refractario del nervio9.

• Dirección: el impulso nervioso debe tener una dirección
determinada, preferentemente de electrodo negativo a
electrodo positivo. 

SISTEMA IDEAL DE ESTIMULACIÓN

El neuroestimulador ideal ha de ser pequeño, ligero y
fácil de transportar; debe funcionar con batería y ofrecer
una información reproducible y sencilla de entender.
Esta información se ha correlacionar con hallazgos clíni-
cos, y permitir una predicción segura de la respuesta del
paciente. El neuroestimulador tiene que mandar una
corriente constante con impulsos de onda cuadrada que
duren entre 0,1-0,2 ms. Sin embargo, el estímulo ha de
poder ajustarse de 0-5 mA para la localización de nervios
subcutáneos, de 5-10 mA para la estimulación de estos
mismos nervios, y de 30-100 mA para la estimulación
con electrodos transcutáneos. Debe estar indicada la
polaridad de los electrodos, y llevar incorporado un ter-
mistor para medir la temperatura del músculo monitori-
zado. Es conveniente que tenga una señal audible y
visual con cada estímulo, alarmas de impedancia, desco-
nexión o batería baja y ha de incluir todos los patrones de
estimulación: twich, TOF, tétanos, DBS y conteo postetá-
nico. Además, es recomendable que ofrezca también la
posibilidad de registrar los resultados y que se pueda
conectar a una impresora (Fig. 28.2).
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INTERFASE ESTIMULADOR-PACIENTE
A la hora de preparar el campo para la monitorización
neuromuscular, deben tenerse en cuenta una serie de fac-
tores: a) la piel del paciente debe prepararse limpiándola
bien con alcohol, y en ocasiones puede ser necesario
rasurar la superficie donde se van a aplicar los electrodos
e incluso descamar la capa córnea. La superficie de los
electrodos ha de ser pequeña y contener un gel conduc-
tor de cloruro de plata para permitir un umbral para la
estimulación por debajo de 15 mA. Si no se consigue un
estímulo por debajo de este umbral, puede existir una
impedancia demasiado alta y ser necesario el uso de elec-
trodos de aguja percutánea, pues tienen una impedancia
muy baja que permite el uso de corrientes menores de 
10 mA para conseguir un estímulo supramáximo. En
cualquier caso, hay que ser muy cuidadoso con su uso, ya
que se han descrito casos de infecciones en la piel y que-
maduras localizadas7. Estos electrodos pueden ser nece-
sarios en pacientes obesos, edematosos e hipotérmicos;
b) puesto que el impulso eléctrico debe ir, preferente-
mente, de un electrodo negativo a un electrodo positivo,
colocaremos el primero (negro) distalmente sobre el ner-
vio, mientras que el segundo (rojo) se colocará proximal-
mente. Esta orientación permite reducir el umbral para el
estímulo supramáximo. Es importante, también, la dis-
tancia entre los electrodos, pues, cuanto más separados
estén, tanto mayor será el umbral10; c) la temperatura
central debe estar por encima de los 35 ºC, pero si se trata
de una temperatura cutánea periférica será suficiente si
es ≥ 32 ºC, y d) el paciente debe estar normoventilado,
con valores de EtCO2 o PaO2 normales. 

Si reunimos estas condiciones, podremos considerar
que la contracción de un músculo ante un estímulo

determinado es clínicamente fiable, y que los datos reco-
gidos tienen valor.

PARÁMETROS A REGISTRAR 
CON UN MONITOR DE FUNCIÓN
NEUROMUSCULAR

El monitor de bloqueo neuromuscular aporta informa-
ción sobre el grado de profundidad del bloqueo y de las
características farmacocinéticas y farmacodinámicas de
los relajantes neuromusculares. En este punto es funda-
mental tener unificados los conceptos sobre los paráme-
tros neuromusculares que se van a valorar.

• Tiempo de inicio: tiempo transcurrido desde el inicio de
la aplicación del BNM hasta la obtención del bloqueo
máximo, es decir, 95% de depresión del twitch respecto al
control. Este tiempo presenta a su vez tres componentes:
– Tiempo de la primera inhibición: tiempo transcurrido

en segundos desde que se administra el BNM hasta
que se obtiene una disminución del 5% en la primera
respuesta del tren de cuatro o en el twitch respecto al
control.

– Tiempo de latencia: tiempo transcurrido en segundos
desde la administración del BNM hasta la obtención
del 25% de disminución en la primera respuesta del
tren de cuatro o en el twitch respecto al control.

– Tiempo de transición: se calcula teniendo en cuenta las
diferentes fases del bloqueo neuromuscular. En la
práctica clínica es difícil de calcular y se correlaciona
con el tiempo óptimo de intubación.

• Índice de bloqueo máximo: tiempo transcurrido en
segundos desde la administración del BNM hasta alcan-
zar el máximo porcentaje de inhibición de la primera
respuesta del tren de cuatro estímulos o en el twitch res-
pecto al control. El máximo porcentaje de inhibición se
define como el 95% del bloqueo.

• Duración clínica eficaz (DUR 25): tiempo transcurri-
do en minutos desde la administración del BNM hasta
que la primera respuesta del tren de cuatro o el twitch
se recuperan un 25% respecto al valor control. Es un
parámetro de gran importancia clínica ya que: a) los
BNM se clasifican de acuerdo con su DUR 25 en BNM
de acción ultra corta, corta intermedia y larga; b) cuan-
do se alcanza la DUR 25 es el momento de administrar
la dosis de mantenimiento del BNM si es necesario; c)
los agentes reversores se deben administrar sólo si se
ha alcanzado la DUR 25, excepto si el BNM empleado
es el bromuro de rocuronio, que se puede revertir
desde el 10% de recuperación en altura del estímulo

Figura 28.2. Monitor de relajación neuromuscular.
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simple o cuando aparece la primera respuesta del tren
de cuatro.

• Índice de recuperación 25-75 (IR 25-75): tiempo trans-
currido en minutos desde el 25% hasta el 75% de la
altura del twitch respecto al control.

• Índice de recuperación 25-90 (IR 25-90): tiempo trans-
currido en minutos desde el 25% al 90% de la altura del
twitch respecto al control.

• Índice de recuperación 25-09 (IR 25-09): tiempo trans -
currido en minutos desde el 25% de la altura del estímu-
lo simple respecto al control hasta que la relación TOF
(T4/T1) es del 90% (Fig. 28.3).

PATRONES DE ESTIMULACIÓN NERVIOSA

ESTÍMULO SIMPLE O TWITCH

Fue el primer patrón usado para valorar la transmisión
neuromuscular y ya estaba presente en el primer estimu-
lador nervioso diseñado para la monitorización del BNM:
el Bloc-Aid11. Es la forma más simple de estimulación. Se
administra un estímulo único supramáximo sobre un
nervio periférico motor, con una frecuencia de 0,1 Hz
(un estímulo cada 10 segundos) o de 1 Hz (un estímulo
por segundo). La amplitud de la respuesta es máxima con
frecuencias • 0,1 Hz y se reduce en presencia de BNM y/o
con frecuencias de estimulación más altas. Por eso, la fre-
cuencia de estimulación más recomendable es la de 
0,1 Hz. Para la correcta interpretación de los resultados,
se deben obtener valores de referencia antes de adminis-
trar los relajantes musculares. Debido a que la estimula-
ción con frecuencias de 1 Hz acorta el tiempo necesario
para determinar el estímulo supramáximo, esta frecuen-
cia se emplea ocasionalmente en la inducción anestésica.
Sin embargo, hay que tener en cuenta que los datos sobre

el tiempo de inicio y la duración del bloqueo neuromus-
cular dependen del patrón de la estimulación y de la
duración de la misma. Por lo tanto, los datos obtenidos
con estímulos únicos de 1 Hz no se podrán comparar con
los de estímulos únicos de 0,1 Hz o con el TOF (véase a
continuación). Se desaconseja su empleo al término de la
cirugía, puesto que se puede obtener una respuesta nor-
mal a pesar de una curarización residual12 (Fig. 28.4).

A: respuesta basal sin bloqueo
A-B: tiempo de latencia
C: inicio de efecto clínico
D: punto de máximo bloqueo
C-E: duración clínica eficaz
E-G: índice de recuperación 25-90
F-G: índice de recuperación 75-90
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Figura 28.3. Esquema de los
parámetros neuromusculares a partir
de un twitch de 0,1 Hz.

Bloqueo no despolarizante

Bloqueo despolarizante

Figura 28.4. Respuesta en el tiempo al twich en función del
tipo de bloqueo.

TREN DE CUATRO O TOF

En 1968, Roberts y Wilson introdujeron el TOF (Train Of
Four), que fue popularizado por Ali et al en 1971. Consiste
en la administración de cuatro estímulos supramáximos
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(T1, T2, T3 y T4) de 200 ms, separados entre sí por medio
segundo (2 Hz) y en la medición de la altura de la respues-
ta muscular a cada uno de los estímulos. 

En el caso del bloqueo no despolarizante, esta fre-
cuencia de estimulación provoca una fatiga muscular
secundaria a una disminución de la liberación de acetilco-
lina. Este agotamiento, o fade, es más evidente cuando se
aumenta la frecuencia de estimulación de 0,1 a 2 Hz, a la
cual la fatiga muscular alcanza su grado máximo a partir
del cuarto estímulo, manteniéndose a partir de este
momento constante hasta los 50 Hz. En condiciones
fisiológicas, antes de administrar el BNM, las cuatro res-
puestas del TOF son iguales, por lo que el cociente T4/T1
es igual a 1. Tras la administración de una dosis de BNM
de tipo no despolarizante, la relación T4/T1 disminuye, ya
que las respuestas tienden a reducir su altura progresiva-
mente empezando por la última y terminando por la pri-
mera. En el bloqueo despolarizante, dicha relación siem-
pre será igual a 1, manteniéndose la proporción de la
altura entre la cuarta y la primera respuesta, salvo que nos
encontremos frente a un bloqueo de fase II, cuyo compor-
tamiento es igual al de los BNM no despolarizantes. El
grado de relajación determina la altura de las respuestas al
segundo, tercero y cuarto estímulos, existiendo correla-
ción entre el número de respuestas al TOF y la fuerza
muscular. La cuarta respuesta desaparece cuando la pro-
fundidad del bloqueo es del 75% respecto a la primera res-
puesta. La tercera y la segunda respuesta desaparecen con
bloqueos del 80 y el 90%, respectivamente. Cuando no
encontramos la primera respuesta del tren de cuatro, esta-
mos ante un bloqueo profundo. Se considera que existe
un bloqueo quirúrgico adecuado cuando se mantienen
una o dos respuestas en TOF. Cuando aparece la tercera
respuesta, es el momento de administrar la dosis de man-
tenimiento del BNM. Durante la descurarización también
se observa una correlación entre el número de respuestas
al TOF y la fuerza muscular, y podemos valorar la relación
TOF o cociente T4/T1, que valora la intensidad de la cuar-
ta respuesta en relación con la primera. Se calcula divi-
diendo la amplitud de la cuarta respuesta entre la ampli-
tud de la primera. Durante mucho tiempo se consideró
que una relación TOF del 70% era un margen seguro para
no revertir los bloqueantes musculares, pues no se asocia-
ba a una curarización residual. Recientemente se ha
demostrado que pacientes con relaciones TOF de 0,7 tie-
nen alteraciones en los mecanismos de deglución, en los
quimiorreceptores carotídeos, así como en el reflejo hipo-
xemia-hiperventilación. Se ha establecido, por tanto, que
la relación TOF segura para garantizar la ausencia de un
bloqueo residual debería ser de 0,9 o mayor. El inconve-
niente del TOF es la dificultad para detectar la fatiga mus-

cular con métodos clínicos (vista o tacto) cuando el
cociente T4/T1 es superior al 40%13, 14. 

Cuando se requiere valorar automáticamente el grado
de relajación, muchos estimuladores permiten establecer
la latencia entre dos TOF. Cuando realicemos esta opera-
ción, no deberemos repetir la estimulación antes de que
hayan transcurrido al menos 10 segundos, pues la res-
puesta obtenida no será valorable, debido a la incapaci-
dad de la unión neuromuscular para recuperarse adecua-
damente (Fig. 28.5).

ESTIMULACIÓN TETÁNICA

Consiste en una estimulación con pulsos bifásicos de
unos 200 ms a una frecuencia de 50 Hz (un estímulo
cada 20 ms durante 5 s), que da lugar a una contracción
tetánica del músculo estimulado. El mantenimiento de la
contracción tetánica con un estímulo de 30 Hz requiere
sólo el 20-25% de los receptores libres, aproximadamen-
te lo mismo que una respuesta del 100% del twitch y un
TOF de 0,7. Para mantener la respuesta a 100 Hz se nece-
sita que el 50% de los receptores estén disponibles, y a
200 Hz, el 67%15. Administrar una frecuencia de 50 Hz
parece ser la elección más razonable para la valoración
clínica. El tétanos de 100 Hz no se recomienda para su
uso en la práctica clínica, ya que el debilitamiento obser-
vado en la respuesta puede deberse más a la incapacidad
del músculo para responder a frecuencias de estimula-
ción tan altas que al efecto de los BNM.

La estimulación tetánica se empleaba tradicionalmen-
te para evaluar el grado de bloqueo neuromuscular resi-
dual. Actualmente, a no ser que se emplee asociada al
conteo postetánico, tiene escaso valor, puesto que los
datos que nos aporta pueden obtenerse de manera más
fiable mediante el tren de cuatro, o TOF. Otro inconve-
niente desde el punto de vista clínico es que se trata de
una estimulación dolorosa y, por tanto, no sirve para
valorar la transmisión neuromuscular en el paciente
consciente.

En una transmisión neuromuscular normal y en un
bloqueo despolarizante puro, la contracción muscular
durante un tétanos se mantiene. Sin embargo, en el blo-
queo no despolarizante y en el bloqueo de fase II que
puede aparecer tras la administración de succinilcolina,
no puede mantenerse la contracción (Fig. 28.6).

ESTIMULACIÓN DE CONTRACCIÓN ÚNICA
POSTETÁNICA (FACILITACIÓN POSTETÁNICA)

Este patrón de estimulación es específico del bloqueo no
despolarizante y consiste en la aplicación de un estímulo
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simple de 0,15 Hz, 6 segundos después de un estímu-
lo tetánico. La contracción producida por una estimula-
ción simple posterior a una estimulación tetánica se ve
aumentada por un fenómeno denominado facilitación
postetánica cuya explicación es la siguiente: cuando se
aplica un estímulo tetánico, se produce un agotamiento a
nivel presináptico de los depósitos de acetilcolina, pero
simultáneamente entra una mayor cantidad de iones cal-
cio por la frecuencia de estimulación. El calcio, en condi-
ciones normales, genera estímulos para que se produzca
acetilcolina a nivel presináptico, por lo que, al haber
mayor influjo de calcio, se producirá una mayor cantidad
de acetilcolina, que se liberará durante el estímulo simple
postetánico. Como se libera más acetilcolina, la contrac-
ción del músculo estimulado será mayor. En el bloqueo
despolarizante no se presenta este fenómeno (Fig. 28.6).

CÓMPUTO POSTETÁNICO O PTC (Post Tetanic Count)

Este patrón de estimulación consiste en una estimulación
tetánica a 50 Hz durante 5 segundos, seguida, tras un
intervalo libre de 3 segundos, de 10 a 20 estimulaciones
simples a una frecuencia de 1 Hz. Las respuestas muscu-
lares a los estímulos de baja frecuencia pueden medirse
gracias a la facilitación postetánica y se utilizan para valo-
rar la intensidad de los bloqueos profundos en los cuales
no hay respuesta al estímulo simple ni al tren de cuatro.
Durante un bloqueo profundo puede no haber respuesta

A B C

Bloqueo no despolarizante

A: instauración del bloqueo
B: bloqueo completo
C: recuperación del bloqueo

A B C

Bloqueo despolarizante

A: instauración del bloqueo
B: bloqueo completo
C: recuperación del bloqueo

Figura 28.5. Respuesta al TOF
según el tipo de bloqueo.
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Figura 28.6. Estimulación tetánica y facilitación postetánica.
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al estímulo tetánico, pero sí se pueden presentar varias
respuestas a la estimulación postetánica. La respuesta a la
PTC depende, principalmente, del grado de bloqueo neu-
romuscular, pero también está influenciada por la fre-
cuencia y la duración de la estimulación tetánica, el tiem-
po que transcurre desde el final de la estimulación
tetánica hasta el primer estímulo postetánico, y la fre-
cuencia del estímulo único o twitch. Estos factores
deberán tenerse en cuenta a la hora de valorar la respues-
ta a la cuenta postetánica. Atendiendo a la valoración
postetánica, se puede predecir cuánto tardará en aparecer
la primera respuesta al TOF, de manera que cuanto mayor
sea el cómputo postetánico, menos intenso será el blo-
queo. Cada bloqueante muscular tiene su cómputo pos-
tetánico, pero, en general, se puede decir que con un PTC
de 2, la primera respuesta del TOF aparecerá en 25-30
minutos, y que con un PTC de 6, aparecerá en 5-10
minutos. Si se detectan entre 7 y 10 respuestas en el
aductor del pulgar, se puede decir que se acerca el
momento de la decurarización espontánea (Fig. 28.7).

Puesto que una estimulación tetánica altera el com-
portamiento de la unión neuromuscular durante algunos
minutos, es necesario dejar un intervalo mínimo de 
5 minutos entre dos PTC.

consta de tres impulsos de onda cuadrada bifásica de 
0,2 ms de ahí el nombre de DBS 3,3. En el DBS 3,2 la pri-
mera ráfaga tiene tres impulsos, y la segunda ráfaga, dos
(Fig. 28.8). Se ha observado que el DBS 3,3 es el más sen-
sible, el menos doloroso y el que presenta una mayor
correlación entre la amortiguación de las respuestas del
DBS y el TOF, frente a otros estímulos, como el DBS 3,2 o
el DBS 4,3. Su objetivo y única indicación es detectar una
eventual curarización residual. Durante una estimula-
ción tetánica doble se observan dos contracciones mus-
culares perfectamente diferenciadas; el agotamiento
eventual de la segunda respuesta en comparación con la
primera se estima visual o táctilmente. Esta técnica es
más sensible que el TOF para detectar una curarización
residual, pero no es útil para detectar las curarizaciones
residuales de escasa magnitud. Ante el debilitamiento en
una de las dos respuestas se está en presencia de un blo-
queo residual, y si no se detecta debilitamiento, sólo nos
asegura una relación TOF T4/T1 de 0,6.

Sin respuesta a ningún estímulo

TétanoTOF

A

Sin respuesta al TOF PTC = 2

TétanoTOF

B

TOF = 1 PTC = 8

Agotamiento
tetánico

TétanoTOF

C

Figura 28.7. Cómputo postetánico (PTC).

ESTIMULACIÓN TETÁNICA DOBLE O ESTÍMULO 
DE DOBLE RÁFAGA (DBS 3,3, DBS 3,2)

Consiste en dos series de estimulaciones muy breves a 
50 Hz, separadas por un intervalo de 750 ms. Cada serie

50 Hz 50 HzDBS 3,2

0,2 ms

750 mg

50 Hz 50 HzDBS 3,3

0,2 ms

750 mg

Figura 28.8. Estímulo de doble ráfaga DBS 3,2 y DBS 3,3.

SELECCIÓN DEL NERVIO A ESTIMULAR
Teóricamente, cualquier nervio motor del que dependan
uno o varios músculos puede emplearse para llevar a
cabo una monitorización neuromuscular. Sin embargo, el
que más frecuentemente se elige en la práctica diaria es el
nervio cubital, aunque a menudo también se emplean 
el nervio mediano, el tibial posterior, el peroneo común y 
el nervio facial.

• Nervio cubital: los electrodos se aplican en la cara ante-
rointerna de la muñeca, colocando el electrodo distal 1
cm proximal al pliegue donde cruza el borde radial del



452 MONITORIZACIÓN NERVIOSA Y NEUROMUSCULAR

tendón del flexor cubital del carpo, y el electrodo proxi-
mal 2-3 cm respecto al distal. Los músculos que respon-
den al estímulo y en los que se recoge la respuesta sue-
len ser los de la eminencia hipotenar, los interóseos y el
aproximador del pulgar (Fig. 28.9).

• Nervio peroneo: los electrodos se colocan en la cara
posteroexterna de la pierna. El proximal en el ángu-
lo medio externo del hueco poplíteo, y el distal unos 
2-6 cm más abajo en la misma línea vertical. La respues-
ta producida es la dorsiflexión del pie (Fig. 28.10A).

• Nervio ciático poplíteo externo: los electrodos se colo-
can por debajo de la cabeza del peroné, siguiendo su eje
longitudinal. La respuesta a la estimulación consiste en

la flexión dorsal, abducción y extensión de los dedos
del pie (Fig. 28.10B).

• Nervio tibial posterior: los electrodos se sitúan en los
límites superior e inferior del maléolo interno, entre el
borde posterior del maléolo y el tendón de Aquiles. Con
la estimulación se produce la flexión plantar del dedo
gordo del pie (Fig. 28.10C).

• Nervio facial: cuando se estimula la rama temporal del
nervio facial, el electrodo negativo se debe colocar sobre
el nervio y el positivo sobre la frente. Si se quiere moni-
torizar el músculo corrugator supercilii, la estimulación
se realiza sobre la parte externa del arco superciliar. La
intensidad de corriente para la rama del nervio facial es
de 20 mA y el transductor se coloca en la mitad interna
del arco superciliar. Si por el contrario se quiere medir 
la respuesta del orbicularis oculi, la estimulación se reali-
za en el cantus externo, cerca de la órbita, también con
20 mA. En este caso se coloca el transductor en la mitad
externa del párpado superior (Fig. 28.10D).

Dado que los diferentes grupos musculares presentan
distinta sensibilidad ante los relajantes neuromusculares,
los resultados obtenidos tras la monitorización de un
determinado músculo no pueden extrapolarse, sin más,
al resto de los músculos del organismo. En el caso del
nervio cubital, aunque su respuesta se puede correlacio-
nar con la de otros nervios periféricos, no afecta de igual
modo a la musculatura respiratoria, o laríngea, ni al 
músculo masetero. El diafragma es uno de los músculos
más resistente tanto a los relajantes despolarizantes como
a los no despolarizantes, mientras que la musculatura
laríngea se considera que es más sensible a estos agentes.
Las causas no son bien conocidas; pueden influir factores
como el flujo sanguíneo que llega al músculo, la tempe-
ratura o la densidad de receptores (véase más adelante).
La recuperación espontánea del bloqueo es, así mismo,
diferente entre ellos; es más rápida para los músculos res-
piratorios (laríngeos y diafragma) que para el aductor del
pulgar. En general, el diafragma requiere de 1,4 a 2 veces
más dosis de relajante neuromuscular que el aproxima-
dor del pulgar para alcanzar el mismo grado de blo-
queo16. En consecuencia, la dosis mínima necesaria para
paralizar el aductor del pulgar no paraliza completamen-
te el diafragma. Esta resistencia del diafragma en compa-
ración con los músculos periféricos explica por qué este
músculo se decurariza antes que el aproximador del pul-
gar. Como se verá más adelante, se considera que la res-
puesta del músculo orbicular del ojo a la estimulación del
nervio facial refleja de manera más fiable el grado de blo-
queo existente en el diafragma que la producida en el
aproximador del pulgar.

Figura 28.9. Colocación de los electrodos para estimulación 
del nervio cubital.

A: nervio peroneo B: nervio ciático poplíteo
externo

C: nervio tibial posterior D: nervio facial

Figura 28.10. Colocación de los electrodos en diferentes
localizaciones.
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Existe una serie de factores responsables de las dife-
rentes respuestas a los relajantes neuromusculares en
función del músculo que estemos analizando. Dichos
factores son el tamaño de las fibras musculares, la densi-
dad de los receptores y el flujo sanguíneo.

TAMAÑO DE LAS FIBRAS MUSCULARES

Las fibras musculares varían en tamaño, pero el área de la
unión neuromuscular permanece constante. Las fibras
pequeñas se caracterizan porque la unión neuromuscular
tiende a ocupar una gran porción de su diámetro. En
cambio, las fibras de mayor tamaño tienen las uniones
neuromusculares más pequeñas en relación con el diá-
metro de la fibra. Por esta razón, la sensibilidad de las
fibras musculares dependerá de la relación entre el área
de la unión neuromuscular y el tamaño de la fibra. Existe
una relación entre la sensibilidad a los relajantes muscu-
lares y el tamaño de las fibras musculares, de manera que
la sensibilidad aumenta con el tamaño de la fibra muscu-
lar17. La relación entre el tamaño de la fibra y la sensibili-
dad muscular sugiere que músculos compuestos por
fibras de pequeño calibre, como el corrugator supercilii,
pueden ser una buena guía para monitorizar el bloqueo
neuromuscular de los músculos laríngeos y del diafrag-
ma, ya que todos ellos están compuestos por fibras de
pequeño calibre y tienen una perfusión sanguínea muy
parecida. 

DENSIDAD DE RECEPTORES EN LA FIBRA MUSCULAR

Se ha comparado la sensibilidad al vecuronio en seis mús cu -
los del gato18, valorando la relación entre el número de
receptores de acetilcolina de la unión neuromuscular y el
área de sección transversal de la fibra. El tiempo necesario
para la recuperación del 50% del T1 fue mayor en múscu-
los con un bajo número de receptores de acetilcolina en
relación con el área de sección transversal de la fibra mus-
cular. Además, la DE50 aumentó en relación con el mayor
número de receptores de acetilcolina por área de sección
transversal. Estos resultados sugieren que el número de
receptores de acetilcolina en relación con el área de sec-
ción transversal es un factor morfológico predictor de la
sensibilidad de los músculos a los relajantes musculares.
Basándose en estos trabajos, se puede decir que la sensibi-
lidad de un músculo a los relajantes es mayor si el núme-
ro de receptores de acetilcolina por placa terminal es
pequeño y el tamaño de la fibra muscular es grande, de
modo que la duración de la acción se correlaciona direc-
tamente con el tamaño de la fibra e inversamente con el
tamaño de la placa terminal.

FLUJO SANGUÍNEO

Existe una importante diferencia cinética con relevancia
clínica en la evolución del bloqueo de la vía aérea (larin-
ge y diafragma) comparándola con la evolución del blo-
queo del aproximador del pulgar, o aductor pollicis. Los
músculos de la vía aérea son estructuras centrales que
reciben un aporte sanguíneo mayor que la musculatura
del aproximador del pulgar, razón por la cual la llegada
de los relajantes a ellos  se produce más rápidamente y de
forma más eficiente, ocasionando un comienzo de acción
más rápido, que en el caso del músculo aductor laríngeo
se debe a que se establece un pronto equilibrio entre las
concentraciones plasmáticas del relajante y el músculo. 

A medida que desaparece el efecto del relajante, la
suma de un equilibrio más rápido, una mayor resistencia
a los relajantes y un aclaramiento más importante en la
musculatura laríngea contribuye a una pronta recupera-
ción de la musculatura de la vía aérea19. Esta diferencia es
importante en la práctica clínica por dos razones: en pri-
mer lugar, la monitorización tradicional de bloqueo en el
aductor del pulgar retrasa la valoración clínica a la hora
de estimar la intubación traqueal en, aproximadamente,
un minuto; y en segundo lugar, la valoración de la recu-
peración del aproximador del pulgar siempre es posterior
a la recuperación de la laringe y del diafragma.

El objetivo más importante de la monitorización 
al inicio del bloqueo neuromuscular es valorar si la dosis
ini cial de relajante es suficiente para producir un bloqueo
completo tanto de la musculatura laríngea como del dia-
fragma, así como determinar el tiempo necesario para
que esto ocurra. Puesto que el aproximador del pulgar no
es el músculo ideal a la hora de valorar estas dos cuestio-
nes, se debe buscar un músculo comparable a la muscu-
latura laríngea. Se ha demostrado que la musculatura
facial periorbicular tiene un comienzo de acción rápido,
un bloqueo neuromuscular poco intenso y una duración
clínica breve. Por todo ello, parece que el perfil de estos
músculos es similar al de la laringe y el diafragma20 y que
la estimulación del nervio facial y la monitorización de la
respuesta del orbicular del ojo y del corrugator supercilii
serían más apropiadas a la hora de establecer las condi-
ciones de intubación. Si se monitoriza de forma visual la
respuesta del arco superciliar, el comienzo de acción se
produce al mismo tiempo que en el aductor laríngeo.
Basándonos en estos datos, la estimación visual del co -
mienzo de acción del bloqueo neuromuscular en el arco
superciliar ha sido propuesta a la hora de predecir unas
buenas condiciones de intubación. Sin embargo, se ha
demostrado que existen importantes diferencias entre los
músculos que rodean el ojo y su respuesta al rocuronio, y
que el músculo orbicular y el aproximador del pulgar tie-
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nen sensibilidades parecidas, con efectos máximos y
tiempos de recuperación similares20, 21, mientras que el
corrugator supercilii parece ser más resistente que los dos
anteriores en términos de bloqueo máximo y tiempo de
recuperación. Su sensibilidad es similar a la del aductor
laríngeo. En consecuencia, es la monitorización del co -
mienzo de acción en el corrugator supercilii, y no en el
orbicular, la que debe emplearse para la monitorización
de bloqueo del músculo aductor laríngeo22, 23. Por otro
lado, se ha visto que la profundidad de la anestesia no
influye ni en el inicio ni en la desaparición del bloqueo
neuromuscular en el músculo corrugator supercilii ni del
aproximador del pulgar24.

Con fines distintos a la monitorización de la relaja-
ción muscular, se han monitorizado nervios como el re -
currente laríngeo, que inerva todos los músculos in -
trínsecos de la laringe, excepto el músculo cricotiroideo,
y tiene fibras sensitivas para la mucosa laríngea. Este ner-
vio puede sufrir una lesión durante la tiroidectomía, la
endarterectomía carotídea, la esofagectomía y otras inter-
venciones quirúrgicas que actúen en el triángulo anterior
del cuello. Por eso se ha realizado su monitorización
intraoperatoria con un electrodo laríngeo superficial
durante la resección esofágica asociada a linfadenectomía
de un paciente ASA I que padecía un carcinoma esofági-
co25. Al parecer, esta maniobra podría reducir la inciden-
cia de parálisis del nervio. También se ha monitorizado
intraoperatoriamente el nervio recurrente laríngeo en
151 pacientes sometidos a cirugía de tiroides26, emplean-
do un electrodo de superficie pegado a un tubo endotra-
queal convencional; se puede concluir que, comparando
los resultados obtenidos con esta técnica con los de otros
centros hospitalarios, existe una disminución de la in-
cidencia de lesiones temporales o permanentes del nervio
laríngeo recurrente durante la cirugía de tiroides.

EVALUACIÓN DEL BLOQUEO
NEUROMUSCULAR
El bloqueo neuromuscular se puede valorar de diferentes
maneras. Los métodos más simples se basan en el registro
de la fuerza muscular ejercida voluntariamente, pero este
tipo de pruebas no pueden emplearse con pacientes anes-
tesiados. Por lo tanto, en estos pacientes, la valoración
del bloqueo neuromuscular se basa en las respuestas evo-
cadas, obtenidas tras la estimulación nerviosa. Estas res-
puestas se pueden estimar clínicamente, mediante la
observación o el tacto, o se pueden medir de una manera
objetiva. (Existen sistemas que registran gráficamente la
función muscular.) Los sistemas de medición de la res-
puesta evocada pueden ser de tres tipos, según la variable

medida en dicha respuesta: mecánica (mecanomio-
grafía), eléctrica (electromiografía) o medida de la acele-
ración (aceleromiografía). Algunos autores proponen
esta monitorización instrumental en lugar de la monito-
rización visual o táctil de la fatiga muscular. Sin embargo,
aunque es más exacta, actualmente es poco utilizada en
el quirófano o en la sala de recuperación, a causa de su
coste y sobre todo de su dificultad de instalación.

VALORACIÓN CLÍNICA

Cuando el paciente puede colaborar, es posible realizar
una serie de pruebas clínicas, algunas de las cuales no
precisan de ningún equipo especial, para evaluar el grado
de bloqueo neuromuscular. Algunos de los test emplea-
dos han demostrado no ser fiables a la hora de determi-
nar si existe curarización residual27. Se consideran prue-
bas clínicas fiables y útiles para detectar curarización
residual la capacidad de mantener la cabeza o la pierna
levantadas durante al menos 5 segundos, de apretar la
mano durante 5 segundos y de alcanzar una presión ins-
piratoria máxima inferior o igual a –50 cmH2O. En cam-
bio, no se admiten como fiables la abertura de los ojos
mantenida, la protrusión de la lengua, una capacidad
vital normal o una presión inspiratoria máxima inferior o
igual a –25 cmH2O. Si un paciente es capaz de toser 
o deglutir el grado de reversión de bloqueo es equivalen-
te al de una presión inspiratoria de –45 cmH2O.

EVALUACIÓN VISUAL O TÁCTIL

Es una forma sencilla de valorar el grado de relajación
muscular en diferentes grupos musculares, como pueden
ser el aproximador del pulgar, el orbicular de los párpa-
dos, el flexor común de los dedos o el flexor del dedo
gordo del pie. Sin embargo, la valoración táctil del TOF
por manos inexpertas puede no detectar el agotamiento
cuando el índice TOF es incluso del 0,1 a 0,2; y en manos
experimentadas cuando este índice es de 0,428. En prin-
cipio, este método de valoración no plantea problemas
para contar el número de respuestas al TOF, pero es
menos fiable para registrar el agotamiento muscular,
sobre todo cuando el cociente T4/T1 se encuentra entre
0,4 y 0,814. Se considera que en el caso de llevar a cabo
una valoración táctil del bloqueo neuromuscular, es pre-
ferible estudiar la respuesta a la estimulación tetánica
doble (DBS) que al TOF.

En la práctica clínica diaria, se puede excluir con cer-
teza la existencia de bloqueo neuromuscular residual úni-
camente si se emplean métodos más objetivos de monito-
rización, como los que se describen a continuación.
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MECANOMIOGRAFÍA

La medición de la fuerza muscular con la ayuda de un indi-
cador de tensión representa el método de referencia para la
monitorización de la curarización, ya que es el único que
permite medir con exactitud la fuerza muscular29. En casi
todos los casos se utiliza la contracción del aductor del
pulgar, dado que aún no se comercializan indicadores de
tensión adaptados a otros músculos. Consiste en la aplica-
ción de una precarga de 200-300 g al pulgar, para asegurar
que la contracción del músculo sea isométrica, condición
indispensable para una correcta medición. La contracción
muscular es analizada por un transductor, que detecta una
fuerza-desplazamiento y la transforma en una señal eléc-
trica, la cual es amplificada, registrada y expuesta en la
monitorización (dinamografía). Pero esta técnica presenta
una serie de inconvenientes, como es la necesidad de fijar
el brazo y la mano cuidadosamente para evitar movimien-
tos y de colocar muy bien el transductor del pulgar;
además, presenta inexactitud durante los primeros 8-12
minutos por una respuesta incrementada con la estimula-
ción supramáxima. La mecanomiografía es, desde hace
años, el método de elección para cuantificar con precisión
el bloqueo neuromuscular. Se han considerado básicos pa -
ra estandarizar el método16 la estabilización de la señal
mediante el man tenimiento de la temperatura estable (su
descenso produce disminución de la amplitud de la res-
puesta) y el mantenimiento constante de la do-
sis de anestésico administrado durante la fase de recupera-
ción.

ELECTROMIOGRAFÍA

Esta técnica se basa en el registro del potencial de acción
de un músculo y no de una fibra muscular aislada, de
manera que la amplitud de dicho potencial es proporcio-
nal al número de unidades motoras contraídas. Sin
embargo, se plantea el problema de que los resultados,
aunque muy aproximados, no son exactos a la mecano-
miografía. Para su realización se estimulan nervios moto-
res periféricos, preferentemente el cubital o el mediano, y
se deben tomar una serie de precauciones para que el
registro obtenido sea fiable16: la preparación de la piel, la
correcta colocación de los electrodos, la correcta cuanti-
ficación de la señal, la estabilización de la señal (inmovi-
lización y temperatura estable) y las características del
amplificador. Se utilizan cinco electrodos: dos para la
estimulación, dos para el registro y un quinto de masa,
que se localiza normalmente entre los dos electrodos de
estimulación y los dos de registro. La señal eléctrica reco-
gida es traducida por el electromiógrafo en un registro
gráfico29. Después de un artefacto producido por la pro-

pagación de la corriente de estimulación, se observa al
cabo de unos milisegundos una señal bifásica que dura
unos 10-20 ms y alcanza una amplitud de 5 a 15 mV en
los músculos de la mano. 

La electromiografía tiene una serie de ventajas, como
su fácil instalación, la ausencia de dificultades ocasiona-
das por un sensor, la posibilidad de estudiar diferentes
grupos musculares y la posibilidad de utilizarla en lac-
tantes y niños. Mediante electromiografía se ha consegui-
do monitorizar el bloqueo neuromuscular del diafrag-
ma30, colocando dos electrodos en el séptimo o en el
octavo espacio intercostal derecho, entre la línea medio-
clavicular y la línea axilar anterior, y otros dos electrodos
paravertebralmente a la derecha de las vértebras T12-L1
o L1-L2. Si se comparan los registros obtenidos en estas
localizaciones con el bloqueo neuromuscular en el apro-
ximador del pulgar, se puede concluir que las monitori-
zaciones diafragmáticas anterior y posterior pueden ser
empleadas indistintamente para determinar el grado de
bloqueo neuromuscular existente tras la administración
de rocuronio. La nueva localización posterior en la espal-
da del paciente, empleada para monitorizar el diafragma,
es equiparable a la localización anterior convencional en
el 7.º-8.º espacios intercostales. También se han realizado
estudios electromiográficos en la musculatura laríngea.
Se considera que la electromiografía laríngea superficial
es comparable con la electromiografía laríngea intramus-
cular para determinar el grado de bloqueo y el momento
de su aparición31. También hay trabajos en los que se
compara la succinilcolina con el rocuronio, empleando la
electromiografía en la musculatura laríngea32, en los que
se objetiva que los electrodos superficiales de la electro-
miografía constituyen un sistema de monitorización neu-
romuscular no invasivo, sencillo y fiable para medir el
inicio de la acción de los relajantes musculares en la
laringe.

ACELEROMIOGRAFÍA

La aceleromiografía es una técnica de aparición más re -
ciente en la práctica clínica29. Se basa en la segunda ley de
Newton (fuerza = masa � aceleración), donde, al no
variar la masa (músculo), la relación entre la fuerza de
contracción y la aceleración del movimiento al estimular
el nervio se mantiene constante. Un sensor piezoeléctri-
co recoge variaciones en la aceleración y las traduce a
señales eléctricas. La aceleración, como hemos dicho,
será proporcional a la fuerza. Estos monitores suelen
aplicarse en el nervio cubital para monitorizar el apro-
ximador del pulgar, aunque también pueden valorar
múscu los como el vasto medial o el orbicular del ojo. El



456 MONITORIZACIÓN NERVIOSA Y NEUROMUSCULAR

mé todo tiene una serie de ventajas, como la rapidez y la
facilidad de instalación del sensor, la posibilidad de con-
trolar otros músculos, además del aductor del pulgar, el
menor precio y las pocas dimensiones de estos monito-
res. Actualmente se comercializan acelerógrafos de
tamaño reducido que parecen muy adecuados para el
control de la curarización en la práctica clínica, como el
TOF-Guard® y el TOF-Watch®. También se pueden
encontrar estos sistemas asociados a monitores de anes-
tesia, como es el caso del M-NMT® (Fig. 28.11).

y en el músculo aproximador del pulgar36, encontrándose
que existe una diferencia clínicamente significativa entre
ambos, de modo que es imposible ob tener una estimación
correcta del grado de bloqueo en el aproximador del pul-
gar cuando las mediciones se llevan a cabo en el orbicular
del ojo mediante aceleromiografía. Si se emplea este méto-
do, existe un riesgo considerable de no percatarse de la
existencia de un bloqueo residual.

Finalmente, se ha llevado a cabo una monitorización
simultánea, mediante electromiografía superficial y acele-
romiografía, del bloqueo neuromuscular en la laringe, el
diafragma, el aproximador del pulgar, el orbicular del ojo
y el corrugator supercilii37. En este estudio se monitoriza-
ron los músculos aductores laríngeos, el diafragma (colo-
cando los electrodos paravertebralmente a la altura de
T12/L1 y L1/L2) y el aproximador del pulgar por electro-
miografía. En cambio, se empleó la aceleromiografía para
medir las respuestas del orbicular del ojo y el corrugator
supercilii. También se ha empleado la electromiografía en
el diafragma para determinar el grado de bloqueo neuro-
muscular38, comparándola con la acelero miografía en el
orbicular del ojo y el corrugator supercilii, y se ha encon-
trado un inicio de acción más rápido y una duración
menor de la acción en el diafragma que en los otros dos.

APLICACIÓN CLÍNICA 
DE LA MONITORIZACIÓN NEUROMUSCULAR 
CON NEUROESTIMULADOR
Desde el punto de vista clínico, la respuesta muscular es
habitualmente valorada de forma visual o táctil. El neu-
roestimulador periférico continúa siendo el más emplea-
do a la hora de valorar el grado de relajación muscular, y
según Viby Mogensen debe utilizarse al menos en las
siguientes situaciones16:

• Cuando exista una modificación de la farmacocinética
de los relajantes musculares, como ocurre en las enfer-
medades graves, hepatopatías o nefropatías graves y en
las edades extremas de la vida.

• Cuando la modificación afecte a la farmacodinámica de
estos fármacos, como ocurre en las enfermedades neu-
romusculares, en la miastenia gravis o en los síndromes
miasténicos.

• Cuando sea deseable evitar la reversión del BNM, como
ocurre en el asma bronquial o en algunas cardiopatías
graves.

• Cuando sea necesario asegurar una fuerza muscular
máxima tras el bloqueo, como ocurre en las neumo-
patías graves o la obesidad mórbida.

Figura 28.11. Monitor de acelerometría.

Cuando se monitoriza el bloqueo neuromuscular,
mediante aceleromiografía, en el músculo vasto medial,
en pacientes que durante el procedimiento quirúrgico
son colocados en decúbito prono, el inicio de acción del
bloqueo neuromuscular es más rápido y se obtienen
cocientes T4/T1 más altos que cuando la monitorización
se lleva a cabo en el pulgar33. Parece ser que el grado de
bloqueo neuromuscular se puede determinar en este
músculo incluso en aquellos pacientes colocados en
decúbito prono. Por otro lado, hay quienes afirman que
los datos obtenidos respecto a la vinculación entre el estí-
mulo único y la relación TOF, a partir de estudios en los
que se empleó la mecanomiografía y la electromiografía,
no son aplicables a los resultados obtenidos cuando se
emplea la aceleromiografía34.

También se ha empleado la aceleromiografía en el mús-
culo orbicular del ojo en cuyo caso los electrodos deben
colocarse laterales al ojo o a lo largo del arco cigomático35.
Sin embargo, puede que no siempre se obtenga una esti-
mulación supramáxima, y la estimulación de otros múscu-
los faciales puede ser un factor de confusión que nos impi-
da una correcta valoración del grado de relajación
muscular. Se han realizado estudios con aceleromiografía
comparando los resultados en el músculo orbicular del ojo
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• Cuando se prevea un uso muy prolongado de los rela-
jantes musculares.

• Cuando se utilicen relajantes musculares en perfusión.

MONITORIZACIÓN EN LA INDUCCIÓN 
Y AL INICIO DEL BLOQUEO
NEUROMUSCULAR
Inicialmente debemos obtener una respuesta control,
para lo cual aplicamos un estímulo de contracción simple
a 1 Hz, con el objeto de obtener una estimulación
supramáxima. Una vez observada la respuesta a esta esti-
mulación, se inyecta el BNM. El modo de estimulación a
partir de este momento es el TOF. Aunque la intubación
traqueal se puede realizar cuando desaparece la respues-
ta al TOF, esperar 30-60 segundos suele conllevar mejo-
res condiciones de intubación. Los músculos que rodean
el ojo, concretamente el orbicular de los párpados y el
corrugator supercilii, son los que tienen un perfil de cu -
rarización más parecido al de los músculos respiratorios
y laríngeos. Durante muchos años sólo se utilizó el aduc-
tor del pulgar para controlar la instauración de la relaja-
ción muscular y determinar el momento más adecuado
para la intubación, pero, como hemos visto, puede exis-
tir discordancia en la intensidad del bloqueo neuromus-
cular. Si se utilizan dosis insuficientes, puede ser que
desaparezcan las cuatro respuestas al TOF en el aproxi-
mador del pulgar y que las cuerdas vocales no estén total-
mente abiertas o el paciente empiece a toser22. Por otro
lado, si se administra una dosis suficiente para paralizar
los músculos respiratorios, se puede obtener la parálisis
completa del diafragma y de la musculatura laríngea
antes de que desaparezcan las cuatro respuestas del TOF
en el aductor del pulgar.

MANTENIMIENTO DEL BLOQUEO NEUROMUSCULAR
DURANTE LA CIRUGÍA

Durante la intervención quirúrgica, la elección de la zona
y el tipo de estimulación depende de la profundidad de la
curarización que se requiera. El bloqueo quirúrgico
comienza cuando desaparece la primera respuesta al TOF
y normalmente su monitorización es suficiente para ase-
gurar la relajación muscular adecuada. Sin embargo,
cuando se precisa una curarización muy profunda, en
algún momento de la cirugía, se debe recurrir a la cuenta
postetánica, admitiéndose que se ha alcanzado una cura-
rización profunda cuando no se obtienen más de 4-5 res-
puestas. En caso contrario, será necesario aumentar la
dosis de relajante. En la práctica, cuando se desea un blo-
queo mínimamente profundo, debe administrarse una

dosis de relajante con la que se observen una o dos res-
puestas del tren de cuatro en el orbicular de los párpados.
Cuando basta con una relajación muscular moderada
(oftalmología, ORL) o no es indispensable la parálisis del
diafragma y/o de los músculos abdominales, no es im -
prescindible monitorizar el orbicular de los párpados.

REVERSIÓN DEL BLOQUEO NEUROMUSCULAR

La reversión del bloqueo comienza con la aparición de la
cuarta respuesta del TOF. Durante este proceso existe una
buena correlación entre el cociente TOF y la valoración
clínica del paciente. Cuando el cociente TOF es de 0,4 o
inferior, el paciente no puede levantar la cabeza ni el
brazo, y aunque el volumen corriente puede ser normal,
la capacidad vital y la fuerza inspiratoria pueden estar
reducidas. Cuando el cociente es de 0,6, el paciente
puede levantar la cabeza durante 3 segundos, aunque la
capacidad vital y la fuerza inspiratoria suelen estar redu-
cidas. Con un cociente de 0,7-0,75, el paciente puede
abrir bien los ojos, sacar la lengua, toser y levantar la
cabeza durante al menos 5 segundos. Cuando el cociente
es mayor de 0,8 la capacidad vital y la fuerza inspiratoria
son normales39. En estudios más recientes se ha demos-
trado que el cociente TOF debe superar el 0,8-0,9 para
excluir BNM residuales clínicamente importantes.

Un aspecto de gran importancia en la reversión es el
músculo a monitorizar. En este sentido, aunque el orbicu-
lar de los párpados es muy útil para monitorizar la instau-
ración y el mantenimiento del bloqueo neuromuscular,
no es un buen músculo durante la reversión, ya que algu-
nos músculos relacionados con la respiración o con la
permeabilidad de las vías aéreas pueden estar aún profun-
damente relajados. Por el contrario, la monitorización del
aproximador del pulgar proporciona datos muy exactos;
cuando se produce su recuperación del bloqueo, quiere
decir que la musculatura diafragmática y la laríngea ya
han recuperado considerablemente su fuerza muscular. 

En el caso de los relajantes de acción intermedia, el
antagonismo debe iniciarse cuando aparezcan al menos
dos, y preferiblemente tres respuestas en el TOF40. En el
caso del cis-atracurio también parece que la monitoriza-
ción del cómputo postetánico no sólo permite controlar
el bloqueo neuromuscular intenso, sino que, además,
ayuda al anestesiólogo a estimar el grado de bloqueo y el
tiempo de reversión41. 

DETECCIÓN DE LA CURARIZACIÓN RESIDUAL

El diagnóstico de una posible curarización residual en la
sala de reanimación tiene una gran importancia, ya que
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ésta es una de las causas principales de depresión respi-
ratoria tras la anestesia42. Por eso es importante determi-
nar cuál o cuáles son las pruebas más adecuadas para su
detección. 

El estímulo único, o twitch, carece de sensibilidad y se
puede obtener una respuesta normal a una estimulación
única, aunque exista curarización residual, razón por la
cual se desaconseja su empleo al final de la cirugía. Algo
equivalente ocurre con el empleo de la estimulación tetá-
nica a 50 Hz, ya que su sensibilidad, basada en una valo-
ración visual o táctil, no es superior a la del TOF. Además,
es bastante dolorosa, por lo que se limita su empleo a los
pacientes anestesiados. En cuanto a la estimulación tetá-
nica doble, o DBS, aunque es más sensible que el TOF
para detectar una curarización residual, no permite iden-
tificar curarizaciones de escasa magnitud (cociente
T4/T1 entre el 60 y el 80%). Finalmente, hay que hablar
del TOF. Durante mucho tiempo se consideró que con un
TOF superior al 70% se podía garantizar una buena ven-
tilación, pero como ya se ha comentado, actualmente
sólo se consideran valores seguros de TOF por encima
del 80-90%.

Recientemente, se ha podido comprobar que con téc-
nicas como la aceleromiografía se puede minimizar la
aparición de bloqueo muscular residual43. Se trata de un
estudio prospectivo, doble ciego, en el cual 120 pacientes
se dividieron en dos grupos randomizados. En uno de los
grupos no se llevó a cabo monitorización neuromuscular
alguna, y en el otro se empleó la aceleromiografía. Se rea-
lizó la anestesia, asociando opioides y propofol, y el rela-
jante empleado fue el rocuronio. Se observó que la inci-
dencia de bloqueo residual era mayor en el grupo de
pacientes en el que la monitorización se valoraba en fun-
ción de criterios clínicos, respecto al grupo en el que se
empleó la aceleromiografía.

Por todo ello no es de extrañar que cada vez más se
recomiende el uso rutinario de la monitorización neuro-
muscular cuando se empleen relajantes musculares. De -

be quedar claro que la curarización residual no es in -
frecuente en las unidades de reanimación, y que aumen-
ta de manera significativa la morbilidad postoperatoria y
posiblemente también la mortalidad44. En la Tabla 28.1
se intenta resumir el patrón de estimulación más útil en
cada etapa de la anestesia.

MONITORIZACIÓN DEL BLOQUEO NEUROMUSCULAR
EN PACIENTES CON PATOLOGÍA DE BASE

En los pacientes que padecen una enfermedad neuro-
muscular existe una respuesta alterada a los relajantes.
En la literatura se describe el caso de un varón de 72 años
con un síndrome miasténico, cuya relajación neuromus-
cular durante la cirugía se monitorizó mediante mecano-
miografía y aceleromiografía45. Durante la cirugía no se
emplearon relajantes neuromusculares, y se realizó la
anestesia con sevoflurano y óxido nitroso. Incluso des-
pués de suspender el sevoflurano, se observaron
pequeñas respuestas al tren de cuatro, y una fuerte res-
puesta a la estimulación tetánica, con facilitación pos-
tetánica, concluyéndose que la estimulación tetánica y la
facilitación postetánica son modos de monitorización
neuromuscular de gran importancia en los pacientes con
esta patología, en los que las respuestas al TOF son insu-
ficientes. También se dispone de datos sobre la monitori-
zación del corrugator supercilii en un paciente con una
forma ocular de miastenia gravis46; en el estudio se pudo
comprobar que en estos pacientes no es recomendable la
monitorización del arco superciliar para obtener datos
sobre las condiciones de intubación.

En pacientes diabéticos se ha observado que la inten-
sidad de la corriente supramáxima es mayor que en los
pacientes no diabéticos, y que tras la administración de
vecuronio, el inicio de acción y la recuperación del blo-
queo neuromuscular, empleando el cómputo postetánico
y el cociente T4/T1, no se modifican, aunque el tiempo
necesario para que reaparezcan el T1 o el T4 y para que se

Intubación traqueal
Bloqueo muscular intenso
Bloqueo muscular moderado
Reversión
Sala de reanimación

TWICH

++
–
–
–
–

TOF

++
–

++
++
+

CPT

–
++
–
–
–

DBS

–
–
–

++
++

TABLA 28.1 Utilidad de los diferentes test según el momento de la cirugía

++: muy válido; +: válido; –: no válido.
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recupere el cociente T1/T4 es mayor que en los pacientes
no diabéticos47.

Se ha descrito la monitorización neuromuscular en
personas que padecían una hemiplejia central, mediante
la estimulación del nervio cubital en el lado parético y en
el lado sano simultáneamente48. Tras la aplicación de
relajantes no despolarizantes, se observó una resistencia
de la extremidad parética a los relajantes en todos los
casos, por lo que la monitorización neuromuscular se
debe hacer siempre en la extremidad sana del paciente.

Otro grupo de pacientes problemático desde el punto
de vista de la monitorización neuromuscular es el de los
enfermos críticos de las unidades de cuidados intensivos
o de reanimación. Estos pacientes reciben, con frecuen-
cia, infusiones prolongadas de BNM que podrían llegar a
inducir la destrucción de las uniones neuromusculares,
dejando como secuela una parálisis muscular de distri-
bución y duración impredecibles. Este problema se ha
descrito con todos los BNM no despolarizantes y la única
manera de prevenirlo es ajustando la dosis de BNM
mediante una adecuada monitorización de sus efectos.
Para ello se suele utilizar el TOF, con una latencia entre
dos trenes de 10 a 30 minutos. Hay autores que afirman
que para una buena interpretación del tren de cuatro, o
TOF, en estos enfermos se debe probar la intensidad de la
corriente antes de que se produzca el bloqueo muscu-
lar49. En cuanto al músculo más adecuado, parece ser que
el orbicular del párpado es menos sensible al cis-atracu-
rio que el aproximador del pulgar y el flexor plantar.
También se afirma que en los pacientes críticos la recu-
peración de la relajación es más rápida en el orbicular del
ojo y en el flexor plantar que en el aproximador del pul-
gar. Otro problema que se ha analizado es el efecto del
edema periférico sobre la intensidad supramáxima reque-
rida para llevar a cabo la monitorización neuromuscular
de los pacientes críticos50. Parece ser que, en presencia de
edema periférico, la corriente supramáxima requerida es
mayor, por lo que se recomienda que los sistemas de
monitorización neuromuscular empleados en las unida-
des de cuidados críticos sean capaces de proporcionar
corrientes de al menos 100 mA.

PERSPECTIVAS DE FUTURO 
DE LA MONITORIZACIÓN NEUROMUSCULAR

FONOMIOGRAFÍA

Hasta ahora no se dispone de ningún método de monito-
rización que permita al anestesiólogo monitorizar el gra -
do de bloqueo neuromuscular existente en la zona de la
laringe para asegurar una calidad de intubación óptima.

Sin embargo, y con este fin, se está estudiando la fono-
miografía de laringe, empleando un micrófono ex terno
que se puede fijar a la piel del cuello y que es capaz de
detectar el grado de relajación de la musculatura larín-
gea51. Esta forma de monitorización se basa en que los
músculos, al contraerse, emiten sonidos, cuya intensidad
es proporcional al grado de relajación del músculo y son
registrados por pequeños micrófonos52. Se ha comparado
la relajación muscular en el aproximador del pulgar
empleando, por un lado, la miografía acústica, y por otro,
la mecanomiografía53. Los resultados demuestran que
ambos sistemas son igual de sensibles a la hora de medir
el bloqueo máximo, pero que el inicio de acción es más
lento y la recuperación más rápida cuando se analizaba la
señal acústica. También se ha visto que la fonomiografía
puede ser útil para determinar el bloqueo neuromuscular
del músculo corrugator supercilii54, aunque en compara-
ción con la aceleromiografía, aporta mediciones de tiem-
pos de inicio más prolongados, con un efecto máximo
más pronunciado y tiempos de recuperación más cortos.

CONTROL AUTOMÁTICO DE LA RELAJACIÓN
NEUROMUSCULAR

La investigación sobre la utilización de dispositivos
automáticos de administración de relajantes por medio de
circuitos cerrados, capaces de regular su dosificación, en
función de modelos farmacocinéticos y farmacodinámi-
cos específicos de cada relajante y del efecto obtenido con
cada uno de ellos tiene excelentes perspectivas. Se ha
estudiado la técnica de control automático, con numero-
sos relajantes neuromusculares, como el vecuronio, el
atracurio, el rocuronio y el cis-atracurio, y con distintos
métodos de monitorización del bloqueo neuromuscular
(electromiografía, acelerometría) y de dispositivos regula-
dores (proporcional, integral, derivativo, lógico borroso,
etc.)55, 56, pero aún no es posible su utilización clínica.
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INTRODUCCIÓN
La realización de anestesia/analgesia regional requiere la
inyección de anestésicos locales y/u otros fármacos lo
más cerca posible de la localización de los nervios corres-
pondientes. De ahí que se hayan desarrollado diversas
técnicas para la determinación de su ubicación anatómi-
ca. La primera descripción del empleo del método de
electroneuroestimulación es de Von Perthes1, pero, debi-
do a las dificultades tecnológicas de la época, no tuvo
mucho éxito clínico ni tampoco aceptación. No fue hasta
años más tarde y tras diversas modificaciones cuando se
generalizó su empleo. En la actualidad se preconiza su
uso como técnica que aumenta la tasa de éxitos2-7, dismi-
nuye la morbilidad8 y las dosis necesarias de anestésico
local, no precisa la colaboración del enfermo y permite la
realización de bloqueos más selectivos, aunque de
momento no existe una clara evidencia científica que
demuestre su mayor eficacia respecto a otras técnicas de
localización de nervios9-14.

FUNDAMENTOS FÍSICOS DE LA TÉCNICA
El objetivo de la electroneuroestimulación es la genera-
ción de un potencial de acción en una fibra nerviosa tras
la despolarización de su membrana gracias a una corrien-
te eléctrica. La producción del potencial de acción res-
ponde a la ley del todo o nada; es decir, existe una inten-
sidad mínima de corriente para la propagación del
impulso y por mucho que aumentemos esta cantidad de
corriente no vamos a aumentar la respuesta. El potencial

de reposo de una célula nerviosa es aproximadamente
–80 mV, estando el interior celular cargado negativamen-
te respecto al exterior. Al aplicar una corriente eléctrica
de suficiente intensidad para producir un decremento en
el potencial de membrana de –55 mV se genera un poten-
cial de acción.

La corriente eléctrica tiene una serie de características
físicas: intensidad, duración, voltaje o diferencia de
potencial, frecuencia y forma de onda. Para la estimula-
ción de las fibras nerviosas, debido a sus características
electrofisiológicas15, 16, la corriente debe ser continua,
con una forma de onda cuadrangular (las corrientes que
ascienden lentamente pueden provocar la acomodación
del nervio e impedir su despolarización), una frecuencia
de 1 a 4 Hz (la más habitual es de 1-2 Hz); el único
interés en variar la frecuencia es disociar la respuesta
motora de la estimulación de los movimientos volunta-
rios (aumentar mucho más la frecuencia no conduce a
nada por el fenómeno de retardo sináptico*)17, una dura-
ción de 0,05 a 0,1 ms (la cronaxia de las fibras motoras en
los nervios periféricos mixtos es de 50-100 μs), un volta-
je de 1 a 10 V y una intensidad de 0,1 a 2 mA (el ampera-
je necesario para conseguir el potencial de acción es muy
pequeño, del rango de los 0,5 mA; para intensidades infe-
riores a 0,1 mA el tiempo de estímulo debe ser muy alto y
por encima de los 2 mA el estímulo puede volverse dolo-

Capítulo 29

ELECTRONEUROESTIMULACIÓN PARA LA REALIZACIÓN
DE BLOQUEOS REGIONALES

Manuel Ruiz Castro
Ana Bardina Pastor

*Retardo sináptico: existe un retraso en la conducción entre sinapsis de al
menos 0,5 ms, ya que éste es el tiempo necesario para que sea liberado el
mediador sináptico y para que actúe en la membrana postsináptica.
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roso o causar lesiones nerviosas)18. Lo que determina la
despolarización es la relación entre la intensidad y la
duración del estímulo y no el voltaje. Esta relación la
vemos reflejada en la Figura 29.1. De acuerdo con estas
características podemos definir:

• Reobase (R): mínima intensidad de corriente continua
que, aplicada durante un tiempo suficientemente largo
es capaz de provocar la despolarización celular.

• Cronaxia (C): tiempo mínimo de aplicación de una
corriente continua para producir una despolarización
celular con una intensidad doble de la reobase.

El producto de la intensidad (I) por la duración del
estímulo (t) es la cantidad de carga (C) que viene medida
en nanoCoulombs (nC): 

C = I � t

Sus valores de referencia serían de 300 a 600 nC para la
búsqueda del plexo y de 150 nC para su localización. Este
parámetro es útil porque refleja de forma directa la rela-
ción, independientemente de la duración del estímulo.

Otro aspecto importante que debemos tener presente
es que la cantidad de carga necesaria para desencadenar
el impulso nervioso disminuye conforme nos acercamos
al nervio. La ley de Coulomb refleja la proporción entre
la cantidad de energía (E) y la distancia entre el electrodo
explorador y la célula (r), siendo K una constante, y Q la
intensidad del estímulo.

E = K (Q / r2)

Es decir, la cantidad de energía necesaria para la pro-
ducción del potencial de acción en la célula nerviosa es
inversamente proporcional al cuadrado de la distancia
entre el electrodo explorador y ésta. La dificultad al paso
de la corriente eléctrica que ofrecen los distintos tejidos
se define como resistencia y varía de 50 a 25.000 kΩ.

FUNDAMENTOS MÉDICOS DE LA TÉCNICA
Para la localización de los nervios lo fundamental es
tener un perfecto conocimiento de la anatomía19, 20 ya que
el electroneuroestimulador nos va a servir sólo de ayuda
una vez que tengamos las referencias anatómicas adecua-
das. Los nervios mixtos poseen en su interior fibras
simpáticas, motoras y sensitivas, y están divididos en fas-
cículos, cada uno de ellos rodeado del perineuro; puede
haber tabiques de tejido conectivo entre ellos.

La base de la electroneuroestimulación es la identifica-
ción del nervio por la actividad motora que provoca en el
músculo, aunque el resultado final sea la producción de un
bloqueo parcial o completo de un nervio sensitivo. Las
fibras nerviosas que nos interesan a efectos de la neuroes-
timulación son las sensitivas y las motoras, que difieren en
grosor, grado de mielinización y, por tanto, período refrac-
tario y velocidad de conducción. O lo que es lo mismo,
poseen diferentes cronaxias, siendo éstas más altas para las
fibras más finas y no mielínicas, lo que permite ajustar la
intensidad y la duración del impulso en el electroneuroes-
timulador, de forma que sea posible estimular las fibras
motoras y no las sensitivas. Así obtenemos una respuesta
motora indolora independientemente de la distancia entre
la punta de la aguja y el nervio (Tabla 29.1).

Intensidad (mAm)

Reobase X2

Reobase

0,01  0,022 0,3

Cronaxia
Duración del estímulo (ms)

Figura 29.1. Curva de intensidad-duración.

Si la duración del estímulo es muy breve, la intensi-
dad de la corriente debe ser muy elevada para obtener
una respuesta; existe un umbral mínimo de tiempo
(menor de 0,01 ms) bajo el cual es imposible conseguir
respuesta. Así mismo, ante intensidades de corriente muy
bajas, la duración del estímulo debe ser elevada (mayor
de 0,3 ms), existiendo también un umbral de excitación
para la intensidad de corriente bajo el cual no se consigue
excitabilidad. 

En el caso de una alteración de la conducción neuro-
muscular, bien sea por una lesión, un bloqueo parcial o
una curarización, pueden ser necesarias duraciones del
estímulo mucho mayores para sensibilizar el nervio y
obtener la contracción muscular. Como puede verse en la
Figura 29.1, el rango normal de tiempo para conseguir la
contracción muscular varía entre 0,01 ms y 0,1 ms.
Podemos expresar la relación entre intensidad (I) y dura-
ción del estímulo (t) en función de la reobase y la crona-
xia, de acuerdo con la siguiente fórmula:

I = R (1 + C / t)
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Otro factor importante a tener en cuenta es la diferen-
cia de resistencia que ofrecen al paso de la corriente eléc-
trica los diferentes tejidos e incluso la variabilidad interin-
dividual. Teóricamente, para una estimulación cons tante,
la cantidad de corriente necesaria para producir la con-
tracción muscular del área que se desea bloquear debería ir
disminuyendo conforme nos fuésemos acercando al haz
nervioso, pero, a causa de la diferencia de resistencias ti-
sulares, esto puede no ser del todo cierto, induciendo a 
la inyección de la solución anestésica fuera de la vaina 
del plexo21.

CARACTERÍSTICAS DE LOS SISTEMAS 
DE MONITORIZACIÓN 
PARA LA ELECTRONEUROESTIMULACIÓN

POLOS

Puesto que queremos establecer un campo eléctrico, es
imprescindible tener dos polos: el positivo, o ánodo, que
se conecta a través de una pinza y un electrodo del ECG a
la piel del paciente, y el negativo, o cátodo, que se conec-
ta al canal de estimulación que sale de la aguja. Antes de
colocar el electrodo del ECG debemos asegurarnos de
limpiar bien la piel y de que aquél esté impregnado de gel
conductor para minimizar la resistencia. El ánodo hace de
masa y ha de colocarse a una distancia superior a 20 cm
del lugar donde se realiza la punción y, a ser posible,
enfrentado a la dirección de la punta de la aguja. De esta
forma conseguiremos un campo eléctrico uniforme y que
el nervio reciba casi toda la corriente generada al estar
interpuesto entre ambos polos. El ánodo es normalmente
de color rojo, y el cátodo, de color negro; además los mo -
nitores de electroneuroestimulación actuales poseen dife-
rentes tipos de conectores que impiden intercambiar la
polaridad. De no ser así, al invertir la polaridad necesita-
remos una intensidad de corriente mucho mayor para
conseguir la estimulación nerviosa22, 23.

AGUJAS

La aguja es el elemento que transmite la corriente eléctri-
ca a los tejidos circundantes a su trayecto, entre ellos el

nervio. Esto hace necesario que cumplan una serie de
requisitos en cuanto a su morfología y sus características
eléctricas:

Forma de la punta de la aguja
Actualmente disponemos de tres tipos de agujas: de pico
de flauta, cónicas con orificio lateral, y de punta roma
(Fig. 29.2). 

TIPO DE FIBRA

A alfa
A delta
C

DIÁMETRO μm

10-20
1-5

0,4-1,3

V CONDUCCIÓN m/s

70-120
12-30
0,5-2

CRONAXIA ms

0,05-1
0,15
0,4

FUNCIÓN

Motora
Dolor, temperatura, presión

Dolor

TABLA 29.1 Diferencias entre fibras nerviosas

Pico de flauta cónica Roma 30° Aguda 15°

Figura 29.2. Tipos de aguja.

De pico de flauta y de punta roma. Ambas poseen una
buena penetración en los tejidos, pero la posibilidad de
lesión nerviosa lógicamente aumenta conforme disminu-
ye el ángulo del bisel. Además, tienen un cono de «som-
bra eléctrica» que varía según la inclinación de la punta,
aunque aportan la ventaja de poder administrar la infu-
sión anestésica en la misma dirección de la estimulación
eléctrica (Fig. 29.3).

Punta cónica. Presentan peor penetración en los tejidos
y la localización lateral del orificio hace que la inyección
no sea en la dirección del nervio. La posibilidad de lesión
nerviosa disminuye y el campo eléctrico a su través es el
óptimo.
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Probablemente las agujas que presentan mejores ca -
racterísticas son las de punta roma a 30º y punta aguda a
15º (véase la Fig. 29.2), aunque se está ensayando con
nuevas modalidades de aguja, como las bipolares, con las
que se ganaría en precisión al mejorar la calidad del
campo eléctrico. En las bipolares la aguja actúa a la vez
como electrodo estimulador y receptor, por lo que se
evita el problema de las resistencias variables y, por tanto,
aumenta la sensibilidad para la localización de las estruc-
turas nerviosas. Kubler24, en 1988, hizo un diseño de
aguja bipolar con dos electrodos concéntricos separados
por material aislante, aislando además todo el perímetro
de la aguja (Fig. 29.4). Observó que precisaba menor

intensidad de corriente que con las agujas monopolares
aisladas, pero su estudio no tuvo mucha repercusión clí-
nica. En la actualidad se está retomando este tipo de
diseño, y en cirugía se emplea con éxito la electroneuro-
estimulación con agujas bipolares para la localización
intraoperatoria de nervios25. También se utilizan en elec-
tromiografía cuando lo que se pretende es diferenciar un
músculo estriado patológico de uno normal26.

Tamaño, o calibre, y longitud de la aguja
Existen en el mercado agujas con un calibre desde 18
hasta 25 G, con distintas longitudes, desde 35 hasta 
150 mm para la localización de los diferentes plexos en
función de su profundidad. Evidentemente, a menor cali-
bre de la aguja, menor es la posibilidad de originar lesio-
nes en el trayecto de su introducción, aunque, debido a
una mayor resistencia al paso de la infusión anestésica a
su través, es más probable que durante la inyección se
descoloque la punta. Teniendo en cuenta estos dos pará-
metros (posibilidad de lesión y descolocación) nosotros
aconsejamos ser eclécticos y emplear agujas de un diá-
metro de 22 G. Otro factor a tener en cuenta es que a
menor calibre de la aguja, menor área conductiva, y, por
tanto, mayor densidad de corriente se origina en la
punta, aumentando la precisión en la localización del
plexo nervioso.

Aislamiento de la aguja
Las agujas que se emplean para la electroneuroestimula-
ción pueden ser aisladas o no serlo. El aislamiento con-
siste en un recubrimiento del cilindro de la aguja que
evita la dispersión de la corriente a su través. En las agu-
jas no aisladas la corriente se dispersa en toda su longitud
siendo necesarias mayores intensidades de corriente y
aumentando el número de falsos positivos27. En las aisla-
das, en un principio se empleaba como material aislante
la laca; en la actualidad es una vaina de teflón que llega
hasta la punta para obtener la máxima precisión en la
localización del nervio. Las agujas aisladas crean en el
centro de su punta un campo eléctrico esférico y
homogéneo, lo que permite que la intensidad de la
corriente necesaria sea menor y, por tanto, incremente su
precisión. Es importante que el material aislante, aparte
de ejercer bien su misión, pueda atravesar con facilidad
los tejidos y sea lo suficientemente flexible para su inser-
ción en la vaina del plexo (Fig. 29.5). A pesar de que en
su momento fue motivo de discusión el empleo de agujas
aisladas, hoy en día casi todos los autores están de acuer-
do en las ventajas que aportan las agujas provistas de ais-
lamiento28. 

30° 15°

Figura 29.3. Cono de sombra según el ángulo de la aguja.

Aislamiento de teflón

Aislante entre
electrodos

Electrodos

Figura 29.4. Diseño de una aguja bipolar aislada.
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Cono de plástico transparente y catéter 
para la inyección

El objetivo de estas dos características es permitir obser-
var un reflujo hemático y garantizar la inmovilidad de la
aguja mientras se realiza la inyección. Este último dato es
muy importante porque cualquier mínimo desplaza-

miento de la aguja puede hacer que la técnica fracase.
Existen agujas que reúnen estas características y además
permiten insertar un catéter para una infusión continua-
da, aunque poseen un mayor calibre (normalmente 18 G
Tuhoy)29, 30 (Fig. 29.6).

Flexibilidad y resistencia a la rotura 
de la aguja 

Una aguja rígida tiene mayor facilidad de rotura; además,
si la aguja es flexible nos transmite mayor sensibilidad
táctil sobre el paso de las distintas estructuras anatómicas
que atravesamos hasta llegar al nervio. 

ELECTRONEUROESTIMULADOR

El electroneuroestimulador, o aparato para efectuar la
búsqueda de nervios periféricos mediante estimulación
eléctrica, es una máquina cuya misión es generar una
corriente continua (con morfología de onda cuadrada,
transformando la corriente desde una batería) y condu-
cirla a través de un cableado a dos polos, uno que actúa
como positivo, o ánodo, que se coloca a través de una
pinza y un electrodo del ECG en la piel, y otro negativo,
o cátodo, que se conecta al canal de estimulación que sale
de la aguja, y que actúa como explorador del nervio. La
necesidad de este tipo de corriente se debe a que las fibras
nerviosas responden a la ley del todo o nada, precisando
cambios bruscos en la intensidad para que no se produz-
ca el fenómeno de acomodación, y una anchura y altura
del pulso adecuadas en función de las diferentes carac-
terísticas de cada fibra. Para ello, este tipo de monitor
suele contar con un generador de impulso rápido, un
amplificador de salida de gama dinámica alta, un circuito
de compensación, un microprocesador que integre las
distintas funciones y un cronómetro interno que deter-
mine la duración y la frecuencia de los impulsos31. En
cuanto a su apariencia, suelen ser de tamaño de bolsillo,

Figura 29.5. Líneas de dispersión de corriente en una aguja
aislada (A) respecto a una aguja no aislada (B).

Catéter para infusión continua Aguja aislada

Catéter para inyección

Cono transparente

Cable de estimulación Figura 29.6. Aguja con cono
transparente y catéter para inyección
y para infusión continua.

A

B
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habitualmente poseen un interruptor de encendido/apa-
gado, un rotámetro para regular la intensidad de la
corriente en mA, un testigo luminoso y/o auditivo de
entrega de corriente y batería baja, un selector de la fre-
cuencia y duración del impulso, un conector para el
cableado (ánodo y cátodo) y, en el caso de los aparatos
digitales, una pantalla de cuarzo líquido, donde se obser-
van los distintos parámetros empleados.

Existen en el mercado diferentes tipos de electroneu-
roestimuladores:

• Digitales: a pesar de la claridad de la imagen digital, ésta
tiene un tiempo de latencia, y para duraciones de estí-
mulo bajas, los datos que se reflejan son calculados y no
medidos directamente.

• Analógicos: si poseen un potenciómetro rotatorio de ade -
cuado tamaño para su correcta visualización son también
muy precisos.

• Voltaje constante: son los de primera generación; actual-
mente están en desuso, aunque siguen funcionando en
muchas unidades de anestesiología. Su problema radica
en que al mantener el voltaje constante, la intensidad de
la corriente decae conforme aumentan las resistencias
tisulares, por lo que podemos quedarnos a cierta distan-
cia de la localización del nervio, pensando que estamos
justo encima de él.

• Corriente constante: son los más modernos y poseen un
circuito de compensación para que la entrega de la
intensidad de la corriente no varíe en función de las
resistencias.

• También pueden variar respecto a la presencia o no de
distintos tipos de alarma, autochequeo, selectores de
frecuencia y duración de impulso (Fig. 29.7).

El estimulador ideal debería poseer las siguientes
características:

• Tener un tamaño «de bolsillo» y unos mandos y testigos
bien visibles. 

• Poseer un interruptor de encendido y un testigo auditi-
vo del mismo, así como un sistema de autochequeo que
asegurase el correcto funcionamiento del electroneuro-
estimulador en todas sus funciones (generador, amplifi-
cador, microprocesador, circuito de compensación,
cronómetro, etc.). 

• Disponer de alimentación por baterías y testigo de
batería baja.

• Tener una polaridad adecuadamente indicada, incluso
en los terminales de los cables conectores, e imposibili-
dad de invertir la polaridad por el tipo de conexión.

• Generar un impulso de corriente continua con morfo-
logía de onda cuadrada.

•Disponer de un testigo de cierre del circuito, ya que para
generar un campo eléctrico el circuito debe estar cerra-
do; es decir, el ánodo haciendo masa perfectamente en la
piel y el cátodo conectado al canal de estimulación de la
aguja. Este testigo nos avisaría de cualquier desconexión
o rotura de un cable que nos impidiese la correcta loca-
lización del nervio por abertura del circuito. 

•Ser capaz de generar un voltaje de entre 1 y 10 V, y un
amperaje de entre 0,1 y 5 mA (en este sentido, lo ideal
sería que dispusiera de un amperímetro, o aun mejor,
que pudiera evidenciar la cantidad de carga suministra-
da). El amperímetro debería gozar de precisión y sensi-
bilidad, y dar respuestas de descenso de intensidad de
corriente de 0,1 mA o menos. Hadzic y Vloka32 crearon
con éxito un pedal adaptable a la máquina de neuroesti-
mulación para el mejor control de la corriente aplicada. 

• Trabajar con una frecuencia de 1 a 4 Hz. Aunque la fre-
cuencia comúnmente utilizada es de 1 Hz para la mayor
comodidad del paciente, para facilitar la búsqueda pue-
den emplearse 2 o 3 Hz33, pudiendo ser útil en ocasio-
nes emplear frecuencias más elevadas en pacientes poco
colaboradores para diferenciar los movimientos volun-
tarios de los provocados por la estimulación.

• Tener una corriente de salida lineal, es decir, las varia-
ciones del mando de ajuste de intensidad de corriente
deberían ser exactamente las mismas que se producen
en la corriente.

• Tener una corriente de salida constante: la intensidad
debería permanecer constante a pesar de los cambios de
resistencia tisulares. Los aparatos con voltaje constante
disminuyen la intensidad conforme aumenta la resis-
tencia.

• Tener una duración del estímulo corta y la capacidad de
programación de este parámetro. Cuanto más corto seaFigura 29.7. Tipos de monitor.
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el pulso, mayor será la intensidad de corriente necesaria
para estimular el nervio cuando la punta de la aguja no
esté próxima a él. Los aparatos más precisos poseen pul-
sos de duración de 0,1 a 0,2 ms, mientras que la dura-
ción ideal es de 0,05 a 0,1 ms.

• No permitir administrar corrientes de elevada intensi-
dad que pudieran dañar al paciente y suministrar
impulsos estandarizados y optimizados. 

• Ser esterilizable.

TÉCNICA DE MONITORIZACIÓN

FASE DE PREPARACIÓN

Consiste en la preparación de todo el material necesario,
monitorización adecuada del paciente, canalización del
acceso venoso y comprobación del equipo de reanima-
ción. Una correcta premedicación y, en su momento, la
sedación harán que el paciente esté más tranquilo y acep-
te mejor la técnica7. La preparación del lugar de punción
se debe realizar según las normas habituales de asepsia y,
si el aparato de electroneuroestimulación posee un siste-
ma de autochequeo, deberemos realizar su comproba-
ción. Los parámetros prefijados en el estimulador para 
el inicio serán: frecuencia de 1-2 Hz, intensidad de 1 a 
1,5 mA y duración del estímulo de 0,1 ms. Para la esti-
mulación motora es mejor emplear duraciones de impul-
so de 0,1 ms e incluso inferiores, de acuerdo con la cro-
naxia de estas fibras. Cuando la aguja alcanza el nervio,
los cambios relativos en los incrementos de la intensidad
de la corriente son mayores para duraciones de impulso
más cortas, es decir, a menor duración del estímulo
mayor facilidad para producir una cambio discriminativo
en la intensidad de la corriente34. En caso de intentar la
localización de un nervio que sólo posee fibras sensitivas
desencadenando parestesias35, debe seleccionarse una
duración de impulso superior a 0,3 ms, de acuerdo con la
diferente cronaxia de este tipo de fibras. Los umbrales de
intensidad mínimos según la curva de intensidad/dura-
ción (véase la Fig. 29.1) y en función del tipo de fibras
que queramos localizar son: 0,05 mA para amplitud de
estímulo de 1,0 ms (localización de nervios sensitivos) y
0,2 mA para duraciones de impulso de 0,1 ms (localiza-
ción de fibras motoras). Un intento de reducir aún más el
umbral de intensidad puede hacer que se llegue al con-
tacto directo de la cánula con el tronco nervioso, lo que
significa peligro de lesión mecánica del nervio. Tras com-
probar la polaridad, conectamos el ánodo a un electrodo
del ECG convenientemente colocado (véanse los «polos»
en el apartado anterior) después de limpiar la piel y apli-
car un gel conductor. El cátodo se conecta al cono de esti-

mulación de la aguja y la jeringa con la solución a infun-
dir a la alargadera de plástico. Tras esto, comprobamos el
cierre del circuito eléctrico tocando la piel con la aguja,
momento en el que, si el aparato dispone de ello, se
encenderá el testigo luminoso de cierre y el auditivo que
acompaña a cada ciclo variará su sonido.

FASE DE LOCALIZACIÓN Y APROXIMACIÓN

Realizamos la infiltración de la zona de punción con
anestésico local y, tras esto, iniciamos la estimulación
introduciendo la aguja en la dirección del nervio hasta
obtener la respuesta de contracción muscular deseada36.
En este momento detenemos la progresión de la aguja y
disminuimos la intensidad de la corriente aproximada-
mente en 0,2 mA cada vez. Puesto que a medida que nos
acercamos a las fibras nerviosas, la intensidad necesaria
para generar una respuesta motora es menor, movien -
do lentamente la punta de la aguja hacia donde conside-
ramos que se encuentra el nervio y modificando la in-
tensidad, podemos ir aproximándonos a él. Si persiste 
el movimiento muscular con intensidades inferiores a
0,5 mA37-39, pasamos a la siguiente fase. De no ser así,
seguiremos haciendo pequeños movimientos de la aguja
hasta obtener la respuesta deseada con intensidades
mínimas. Esta respuesta motora es diferente para cada
nervio y su conocimiento nos permitirá realizar de forma
correcta la técnica anestésica. En las Tablas 29.2 y 29.3 se
muestra de forma clara y esquemática la respuesta de las
distintas estructuras musculares tras la estimulación del
nervio correspondiente. Llegados a este punto, es muy
importante tener presente que, si lo que se pretende es
localizar un nervio lesionado, con una neuropatía, par-
cialmente bloqueado o en una zona edematosa o de
hematoma, precisaremos una intensidad de corriente
mayor (1,5-2 mA), ya que la respuesta del nervio en estos
casos estará disminuida. Una vez terminada la fase de
aproximación, existe la posibilidad de insertar un catéter
en la vaina del tronco nervioso, que puede ser un catéter
independiente de poliamida o la propia funda aislante de
teflón de la aguja de estimulación40-47. Esto nos puede
servir para repetir dosis de anestésico intraoperatoria-
mente o para la analgesia postoperatoria.

FASE DE INFUSIÓN

Tras comprobar que no estamos en el interior de un vaso
sanguíneo, mediante una aspiración negativa, procede-
mos a la infusión del anestésico teniendo en cuenta la
inmovilidad total de la aguja durante todo el proceso.
Las fases de aproximación e infusión pueden repetirse
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buscando varias respuestas motoras por estimulación de
los distintos componentes del tronco nervioso, y así rea-
lizar un bloqueo más selectivo o más completo en fun-
ción de las necesidades48-52, con la dosis mínima eficaz
del anestésico1, 2, 53, 54 y un período de latencia más
corto55. Un aspecto importante es que este tipo de blo-
queo lo realice personal habituado y que se haga lo más
rápido posible, para así no amortiguar las respuestas
motoras, que se irán bloqueando con el paso del tiempo,
a la vez que se evita el riesgo de daño neurológico que
conlleva movilizar la aguja por una zona cada vez más
bloqueada. Si se realiza así, el método no comporta un

aumento del grado de incomodidad del paciente ni de la
incidencia de disfunción neurológica postoperatoria56.
En anestesia pediátrica, Carre et al57, tras estudiar 70
niños a los que se sometió a bloqueo axilar con neuroes-
timulador mediante técnicas de inyección simple y múl-
tiple, no encontraron reacciones adversas, pero sí un ini-
cio del bloqueo más rápido en el método de inyección
múltiple, sobre todo en los más pequeños. Así mismo,
tampoco observaron diferencias en cuanto a la calidad
de los bloqueos sensitivo ni motor, y recomendaron el
bloqueo selectivo del nervio musculocutáneo, si la
cirugía implica su territorio.

TIPO DE BLOQUEO

Interescalénico

Cervical superficial

Braquial
– N. radial
– N. cubital
– N. mediano
– N. musculocutáneo

RESPUESTA MUSCULAR

Deltoides, abducción del brazo.
Bíceps, flexión antebrazo

Trapecio

– Extensión dedos y muñeca
– Flexión de 4.° y 5.° dedos
– Flexión de dedos, pronación muñeca
– Flexión de pulgar y de antebrazo

ZONA DE ANESTESIA

Región deltoidea y parte proximal del brazo

Región de la escápula

Región dependiente de cada nervio

TABLA 29.2 Bloqueo del miembro superior

TIPO DE BLOQUEO

Ciático por vía anterior, posterior 
lateral o litotómica

Femoral en la ingle

*Obturador en la ingle

**Femorocutáneo lateral en la ingle

Plexo lumbar paravertebral

Plexo sacro paravertebral

Femorocutáneo lateral paravertebral 

RESPUESTA MUSCULAR

Flexión dorsal y plantar del pie, glúteo 
y bíceps femoral

– Vasto medialis
– Cuádriceps

Aductor

Parestesias en región supero-externa 
del muslo

– Vasto medialis y aductor
– Cuádriceps

Flexión plantar y dorsal del pie

Parestesia en la región lateral del muslo 
o clonía transversoabdominal

ZONA DE ANESTESIA

– Pie y pierna excepto zona medial
– Región posterior del muslo

– Región medio-distal del muslo
– Región medial de la rodilla y pierna
– Región anterior y distal del muslo y la rótula

– Región medio-proximal del muslo

– Piel de la región supero-externa del muslo

– Región media del muslo, la rodilla y la pierna
– Región anterior del muslo y la rodilla

– Región distal del glúteo, proximal del muslo,
la pierna y el pie

– Piel de la región lateral de la cadera 
y el muslo

TABLA 29.3 Bloqueo del miembro inferior

*El componente sensitivo está sujeto a una importante variabilidad individual; este bloqueo es útil para la tolerancia del manguito de isquemia 
en el muslo y para las intervenciones de safenectomía.

** Al ser un nervio sensitivo puro, nos tenemos que orientar por parestesias.
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FASE DE INSTAURACIÓN

A partir de este momento desaparecerá la contracción
muscular y paulatinamente se instaurará el bloqueo neu-
romuscular. El tiempo de latencia y la duración del blo-
queo dependen del tipo de fármaco administrado y la adi-
ción o no de medicación adyuvante. Debemos comprobar
que el efecto clínico tenga lugar y posteriormente comen-
zar la intervención.

FUENTES DE ERROR EN LA MEDICIÓN 
Y CONSECUENCIAS PARA LA TÉCNICA:
INTERFERENCIAS, FALSOS POSITIVOS 
Y FALSOS NEGATIVOS. 
SOLUCIÓN DE LOS PROBLEMAS
Como toda técnica, la electroneuroestimulación puede
ofrecer datos falsos o presentar problemas que impidan la
monitorización. Es fundamental conocer las fuentes de
error y sus posibles soluciones si queremos obtener unos
resultados satisfactorios y evitar daños innecesarios al
paciente. En nuestro caso, vamos a dividir las fuentes de
error en varios apartados en función de su origen:

ELECTRONEUROESTIMULADOR

• La rotura total o parcial de los cables del neuroestimu-
lador es la causa más frecuente de error en la estimula-
ción. Hay que tener presente que un cable, al estar recu-
bierto por una vaina plástica protectora y aislante,
pue  de estar roto sin que podamos apreciarlo. En este
sentido, la ausencia total de estímulos, la ausencia de
señal de cierre del circuito o la estimulación intermiten-
te nos están advirtiendo de la posibilidad de rotura. La
mejor manera de evitar el problema consiste en cuidar
adecuadamente los cables, evitando tracciones y torce-
duras. En este sentido podríamos añadir que el punto
más débil del cable es su unión con la pinza de cone-
xión al electrodo.

• Un motivo de fallo semejante al anterior es la presencia
de un cable mal conectado al neuroestimulador. La falta
de revisión de las conexiones puede causar más de un
problema durante la realización de la técnica y, dado
que la solución es extremadamente sencilla y obvia,
sólo resta decir que cada vez que hagamos uso de este
dispositivo será básico revisar las conexiones.

• Los neuroestimuladores de función múltiple, es decir,
aquellos que poseen funciones para valorar el grado de
bloqueo muscular en anestesia y localizar el nervio
periférico por electroneuroestimulación, conjuntamen-
te, pueden aplicar una intensidad demasiado alta, lo que

provocará una respuesta falsamente positiva y dolorosa,
además de poder causar una lesión neurológica.

• Los potenciómetros no lineales falsean la relación inten-
sidad-distancia, ya que no permiten una reducción pro-
gresiva de la intensidad, y esto dificulta la búsqueda
precisa del nervio.

• Duración del estímulo: si ésta es demasiado larga, es
decir, mayor de 0,3 ms, estimularemos tanto fibras sen-
sitivas como motoras, y esto dará lugar a una búsqueda
dolorosa y menos precisa.

• Unas baterías con poca carga pueden convertir la bús-
queda en aleatoria, es decir, al proporcionar al aparato
poca cantidad de corriente no podemos asegurar la
correcta localización del plexo. Por ello, es necesario que
los aparatos tengan un testigo o indicador del paso real
de corriente y/o un indicador de batería baja y/o voltí-
metro. Si el electroneuroestimulador posee voltímetro,
debemos comprobar regularmente el estado de la batería
y recambiarla si el voltaje ha disminuido en más de un
25% del inicial. En caso contrario, deberemos hacer
regularmente la comprobación con un voltímetro exter-
no o recambiar la pila con frecuencia. Si no vamos a uti-
lizar el aparato por tiempo prolongado deberemos retirar
la batería para evitar daños por vertido de ácido.

• Los diferentes neuroestimuladores comercializados
varían ampliamente en cuanto a su precisión tanto en la
intensidad de la corriente que suministran como en el
resto de sus características eléctricas (frecuencia y dura-
ción del impulso, voltaje, generación de una onda cua-
drangular)58. Las de mayor importancia, en cuanto a la
realización de un bloqueo nervioso con éxito, son la
intensidad de la corriente y la duración del impulso,
pero, respecto a la seguridad del paciente, son el voltaje
y de nuevo la intensidad. La elección de un modelo ade-
cuado puede garantizar la menor incidencia de falsos
positivos59. Nosotros aconsejamos elegir modelos de
última generación* de eficacia demostrada y que se
aproximen, en la medida de lo posible, a lo que hemos
definido previamente como un neuroestimulador ideal
(véase «Neuroestimulador» en las características de los
sistemas de monitorización).

ELECTRODOS

• Un fallo en la transmisión o en la conexión del electro-
do puede provocar la ausencia de estimulación o una
estimulación intermitente. La causa más habitual es el

*Por ejemplo: STIMUPLEX® HNS11 BRAUN60/TRACER III NERVE LOCA-
TOR® SMITHSPORTEX29 (este último con una regulación de la duración
del impulso de hasta 0,05 ms).
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uso de electrodos viejos o mal conservados, en los que
el gel conductor está seco. Para evitarlo, los electrodos
deben conservarse en su bolsa y ésta debe permanecer
cerrada con el fin de impedir la desecación. En caso de
duda, o cuando consideremos que la bolsa está vieja al
llevar abierta varias semanas, abriremos una bolsa
nueva. Resulta difícil establecer el tiempo máximo que
una bolsa puede permanecer abierta sin que ello afecte
al funcionamiento de los electrodos, pues en esto inter-
vienen de manera decisiva la temperatura y el grado de
humedad del lugar en que se conserven. Por tanto, este
período debería ser determinado, en cada caso, por los
anestesiólogos correspondientes.

• Otra posible causa de error puede ser la mala coloca-
ción de los electrodos, ya sea por una distancia inade-
cuada o por la inversión de la polaridad (la intensidad
de corriente necesaria sería mucho mayor); para evi-
tarlo se debe emplear no sólo el código de colores, sino
también el signo +/– sobre los electrodos. Algunos
monitores de neuroestimulación poseen diferentes
tipos de conectores que impiden el intercambio de la
polaridad. 

• Finalmente, en pacientes con dispositivos implantados
(marcapasos, desfibriladores), la corriente de estimula-
ción puede representar un peligro; para minimizarlo se
aconseja colocar el electrodo masa a 15-20 cm del
punto de inyección para garantizar un campo eléctrico
más uniforme, evitando que en la línea que une el elec-
trodo y la aguja estén comprendidos estos dispositivos
u órganos eléctricamente sensibles (corazón).

AGUJAS

• El empleo de agujas no aisladas obliga a utilizar intensi-
dades más altas y esto puede dar lugar a falsos positivos
por la estimulación de los tejidos de la vecindad. Por
tanto, si no podemos emplear agujas aisladas, debere-
mos tener presente esta posibilidad y tratar de au mentar
la precisión en la estimulación. 

• Además, y dependiendo del tipo de punta de la aguja
(véase la Fig. 29.2), podemos tener más facilidad para
lesionar el nervio, así como para una localización me -
nos precisa del mismo.

PACIENTE

• En pacientes poco colaboradores puede ser difícil dife-
renciar los movimientos voluntarios del enfermo de los
provocados por la estimulación. Para resolver este pro-
blema podemos realizar una sedación adecuada y una
estimulación con frecuencias más elevadas.

• En casos de neuropatía, paraplejía, bloqueo anestésico
previo parcial, etc., para obtener una respuesta adecua-
da al estímulo, son necesarias intensidades de corriente
mayores o bien aumentar la duración del estímulo para
sensibilizar el nervio y obtener una contracción muscu-
lar61. Las variaciones anatómicas son otro factor a tener
en cuenta62. Como ejemplo tenemos la anastomosis de
Martín Gruber entre el nervio mediano y el cubital63

que está presente en el 15-30% de la población e induce
falsas respuestas cubitales por estimulación del media-
no. Así mismo, la sistematización fascicular del plexo
braquial presenta grandes diferencias de un individuo a
otro, lo que no permite en todos los casos predecir de
forma exacta el grado de bloqueo periférico obtenido en
función de la estimulación de los troncos. 

• Es posible que hayamos localizado el nervio adecuada-
mente y que la aguja se encuentre muy próxima al
mismo, pero que al inyectar la solución anestésica ele-
gida, no se consiga el efecto deseado. Este falso positivo
puede deberse a la existencia de tejido aponeurótico
entre la aguja y el nervio64, 65; de ahí la importancia de
realizar una búsqueda multidireccional.

• Existe bastante controversia sobre la utilización de blo-
queos periféricos en anestesia pediátrica. El motivo fun-
damental es la falta de colaboración por parte del niño y
la necesidad, en muchos casos, de realizar una anestesia
general previa al bloqueo, lo que según algunos autores
aumenta el riesgo de complicaciones. En lo que todos los
autores están de acuerdo es en la utilización de un neu-
roestimulador a la hora de realizar la técnica66.

En la bibliografía revisada no existen diferencias en el
patrón de estimulación con respecto al adulto67-70, la
duración del estímulo varía entre 0,1 y 0,05 ms y la inten-
sidad debe graduarse inicialmente a 1 mA. Las agujas son
de 21-24 G con longitudes entre 30-40 mm y una angu-
lación de 30-45º 70, 71.

En cuanto al anestésico utilizado, varía según las pre-
ferencias del anestesiólogo, pero todos coinciden en uti-
lizar pequeños volúmenes para evitar una compresión
local y dañar el nervio72.

ANESTESIÓLOGO

•Los conocimientos anatómicos son fundamentales a la
hora de practicar un bloqueo por neuroestimulación.
Un análisis erróneo de los movimientos producidos por
el neuroestimulador conduciría a un fracaso de la técni-
ca (véase la Tabla 29.3).

•El empleo de intensidades de corriente superiores a 
0,5 mA en la fase final de localización puede provocar
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un fallo en el bloqueo, por encontrarse la punta de la
aguja a demasiada distancia del nervio, o provocar con-
tracciones musculares de tal intensidad que descolo-
quen la punta de la aguja73.

COMPLICACIONES DE LA TÉCNICA,
PREVENCIÓN Y SOLUCIONES

La electroneuroestimulación es una técnica invasiva y
ciega que pretende monitorizar la respuesta de un nervio
frente a la estimulación eléctrica, con el fin de localizarlo
con precisión. De estas características (invasiva, ciega y
eléctrica) se deriva la posibilidad de complicaciones
importantes. Las más destacadas son un fallo de la técni-
ca y el riesgo de producirse una lesión nerviosa.

FALLO DE LA TÉCNICA

Quizá sea la complicación más frecuente. Puede produ-
cirse por la inexperiencia de quien la practica, fallo o in-
adecuación del equipo, o técnica no apropiada (véase el
apartado anterior). La incidencia de fallos parciales del
bloqueo, según algunos estudios, estaría en un 10%, y de
fracaso total de bloqueo, en un 1,2%74.

RIESGO DE LESIÓN NERVIOSA

Las lesiones neurológicas pueden producirse por quema-
dura eléctrica y por sección directa con la aguja. En cuan-
to a la primera, los dispositivos de electroneuroestimula-
ción que se emplean en la actualidad no son capaces de
generar ni voltaje ni una intensidad suficientes para pro-
vocarla, siendo infrecuente incluso con aparatos obsole-
tos75. En referencia al resto de los parámetros de estimu-
lación eléctrica (anchura de pulso y frecuencia), no
existe posibilidad de lesión nerviosa. La probabilidad de
lesión directa por la aguja es mayor cuando la búsqueda
del nervio se practica con parestesias y si se usan agujas
de bisel largo en vez de las de bisel corto o las de punta
roma. Se produce una dislaceración de la fibra nerviosa
que puede progresar a una hernia de los fascículos a
través de la lesión del perineuro, a un hematoma del
endoneuro o a una sección de una o varias fibras. El ner-
vio cubital es el que con mayor frecuencia se lesiona76 (de
una serie de 4.183 reclamaciones tras la realización de un
bloqueo, el 16% fue por lesiones nerviosas; de ellas, 190
eran lesiones del cubital, 137 lesiones de plexo braquial y
105 lesiones del territorio lumbosacro). La incidencia de
lesiones nerviosas tipo parestesias y/o disestesias, tras la
realización de bloqueos del plexo axilar con neuroesti-

mulación es del 1,7%55; mediante la técnica de parestesia
o transarterial, varía según las series entre el 9 y el 12%77;
para el bloqueo interescalénico estaría en el 19%78. La
mayoría de las lesiones son de carácter leve y desapare-
cen en pocas semanas79.

COMPLICACIONES DE LOS BLOQUEOS
REGIONALES

A continuación, se describen las complicaciones inhe-
rentes a los bloqueos regionales que, lógicamente, apare-
cen también al emplear aparatos de neuroestimulación.

LESIÓN DE ESTRUCTURAS DE VECINDAD

Dependen de la localización, el tipo de abordaje y la
experiencia del anestesiólogo.

Neumotórax
Es una complicación específica del bloqueo del plexo
braquial y aparece con mayor incidencia en el abordaje
supraclavicular, aunque también se ha descrito en el
infraclavicular y en el interescalénico. La incidencia de
neumotórax es, aproximadamente, del 0,2-0,7%80; no
existen diferencias en cuanto a la frecuencia de aparición,
si se realiza la técnica con o sin neuroestimulador.

Punción vascular
La proximidad de las estructuras vasculares y nerviosas
dentro del paquete vasculonervioso hace que sea relati-
vamente frecuente la punción indeseada de una vena o
una arteria. Normalmente cuando se produce esta com-
plicación no existe repercusión clínica81. La incidencia de
punción venosa con neuroestimulación es del 8%, mien-
tras que con técnica de parestesia es del 25%78. Sin
embargo, en algunas ocasiones las consecuencias son
más graves, ya que puede aparecer un hematoma impor-
tante que provoque una compresión vasculonerviosa
grave, al discurrir el nervio por dentro de la vaina del
plexo. La incidencia de hematoma en el método transar-
terial es del 17,5%82, en el de parestesia es del 8%, siendo
prácticamente nulo con el uso del neuroestimulador. Por
otro lado, puede aparecer un vasoespasmo reactivo
importante (técnica transarterial 1%), y por último, cabe
la posibilidad de una inyección intravascular del anesté-
sico, que dé lugar a un cuadro de toxicidad sistémica
(0,2% en la técnica transarterial, 8% en la técnica de
parestesia y 7% con neuroestimulación). En cuanto a la
punción vascular más frecuente, es la de la arteria verte-
bral en el bloqueo interescalénico83.
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Punciones epidural, subdural e intradural
Se producen con mayor frecuencia por la punción a
través de un agujero de conjunción, o por la migración de
la solución anestésica a través de una raíz nerviosa. La
realización de una técnica cuidadosa, la aspiración repe-
tida, la infusión lenta y en dosis fraccionadas minimi-
zarán la incidencia de esta grave complicación.

Bloqueo de nervios próximos
Lógicamente los diferentes nervios de proximidad que
pueden verse implicados dependerán de la localización
del bloqueo a realizar. Por su importancia, destaca la
parálisis del nervio frénico, especialmente en pacientes
que presenten problemas respiratorios de base. La inci-
dencia de parálisis ipsilateral completa es en el 50% de
los pacientes, sólo el 17% presenta una movilidad reduci-
da del diafragma, y un 33% aproximadamente no presen-
ta ningún tipo de parálisis84. El mecanismo de este efecto
deletéreo es fundamentalmente la difusión del anestésico
y con mayor frecuencia tras técnicas interescalénicas. El
tratamiento con soporte ventilatorio se instaurará si se
presenta dificultad respiratoria y mientras perduren los
efectos de los fármacos empleados.

El síndrome de Hörner aparece en el 18-20% de los
bloqueos interescalénicos debido a la proximidad del
ganglio simpático cervical. 

INFECCIÓN EN EL LUGAR DE LA PUNCIÓN

Es una complicación a tener en cuenta, aunque es infre-
cuente si se realiza una técnica de punción con las condi-
ciones de asepsia quirúrgica habituales. El germen que
con más frecuencia aparece en las infecciones tras blo-
queos del plexo axilar es Staphilococcus aureus, mientras
que en los bloqueos del miembro inferior el germen más
frecuente es el Staphilococcus epidermidis, y gramnegati-
vos. La frecuencia difiere si hablamos de punción simple
(0,25%) o de colocación de catéter (27%)85, 86.

ALTERACIONES HEMODINÁMICAS

Aparecen principalmente debido al reflejo de Bezold-
Jarisch, cuya incidencia es muy baja, excepto en los blo-
queos interescalénicos para artroscopia de hombro, donde
se estiman en un 17%87, 88, y cursan con bradicardia e
hipotensión. Un relleno intravascular adecuado previo a
la realización del bloqueo y el empleo de atropina en caso
de bradicardia son el tratamiento apropiado para este
reflejo. 

REACCIONES ALÉRGICAS

Aparecen siempre y cuando se empleen fármacos a los
que el paciente sea alérgico. Las reacciones alérgicas a los
anestésicos locales son más frecuentes para los del grupo
éster que para los del grupo amida. En caso de producir-
se una reacción anafiláctica o anafilactoide, el tratamien-
to será el de soporte vital en función de la gravedad del
proceso. 

TOXICIDAD FARMACOLÓGICA

Dependerá de la dosis y el tipo de fármacos empleados, y
del grado y la rapidez de absorción en función del lugar de
aplicación del bloqueo. Además, la toxicidad puede apre-
ciarse localmente o de manera sistémica. Los anestésicos
locales y sus aditivos (p. ej., bisulfito sódico) pueden pre-
sentar toxicidad local hística y nerviosa, en función de su
concentración, con una incidencia del 35%. La toxicidad
sistémica puede deberse a una elevada tasa de absorción
desde el lugar de administración, por infusión intravascu-
lar inadvertida o dosificación por encima del rango de
toxicidad, con una incidencia para toxicidad cerebral del
2,8%84 y para toxicidad cardíaca del 1,6%. Los anestésicos
locales son potencialmente cardiotóxicos y neurotóxicos
pudiendo desarrollar bradicardia, hipotensión, parada
cardíaca, tinnitus, sabor metálico, enlentecimiento de las
funciones mentales, coma, etc. Las mayores tasas de
absorción se producen en los bloqueos intercostales y en
el supraclavicular, por lo que en caso de aplicar este tipo
de técnicas debemos reducir la concentración de los
anestésicos locales. La clonidina, que se emplea normal-
mente para potenciar la acción de estos fármacos y por sus
efectos sedantes, puede provocar hipotensión si se admi-
nistran dosis elevadas. La administración intravascular
puede evitarse aspirando repetidamente mientras estamos
realizando la infusión de las drogas; el empleo de anesté-
sicos locales a dosis y concentraciones adecuadas, y con
menor potencial de efectos adversos, como la levobupiva-
caína o la mepivacaína frente a la bupivacaína, hará más
difícil que observemos reacciones de toxicidad. No obs-
tante, si aparecen estos trastornos, la rápida instauración
de las medidas oportunas de apoyo hemodinámico y ven-
tilatorio resolverá situaciones que, de no resolverse, pue-
den llegar a ser mortales.

MANTENIMIENTO DE LOS MONITORES

Un buen funcionamiento del material de monitorización
requiere, como en cualquier otro dispositivo, un adecua-
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do mantenimiento. En nuestro caso, es conveniente aten-
der periódicamente a los siguientes aspectos:

• Estimulador.  Lo ideal sería que fuera esterilizable. La
batería debe recambiarse periódicamente; si el aparato
posee indicador de batería baja y éste está iluminado, es
el momento de hacerlo. Las máquinas provistas de auto-
chequeo nos indicarán el correcto funcionamiento. No
obstante, debemos realizar los controles de seguridad
técnica que nos indique el libro de mantenimiento del
aparato, siempre por parte de personal técnico autoriza-
do, con su correspondiente registro fechado en la docu-
mentación pertinente. Esto evitará que el estimulador
ofrezca intensidades diferentes de las seleccionadas.

• Cableado. Hay que tener especial precaución para que
no se produzcan roturas de los cables o de los conecto-
res, que impidan la transmisión del impulso. Un mane-
jo y una limpieza cuidadosos, y su sustitución en caso
de pérdida de solución de continuidad, obviarán futu-
ros problemas. Una forma de realizar su comprobación,
si el monitor tiene esta posibilidad, es mediante el testi-
go de cierre del circuito.

• Electrodos. Sólo requieren que el gel conductor no se
haya secado, para lo cual, y como ya vimos antes, es
muy importante que se guarden en un recipiente cerra-
do y que, si se considera que la bolsa lleva demasiado
tiempo abierta, se desechen. Una posibilidad en caso de
no poderlos sustituir es la aplicación de gel conductor
antes de su colocación.

En cuanto a la limpieza, el monitor y el cableado pue-
den limpiarse con un paño húmedo. Para una higiene
más concienzuda del dispositivo puede emplearse un
paño humedecido con etanol al 70% o con una solución
con clorhexidina o hipoclorito al 5%. Otros detergentes
químicos pueden dañar la carcasa, por lo que no son
recomendables. No deben utilizarse productos abrasivos
o líquidos que penetren en el interior del monitor. 
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Las alteraciones de la coagulación son extraordinaria-
mente frecuentes en el enfermo quirúrgico en general y en
el enfermo crítico. Así, por ejemplo, la sepsis grave se aso-
cia de forma casi constante con signos bioquímicos indi-
cativos de la activación de la coagulación1, 2, y lo mismo
sucede en el paciente con un trauma grave3. Además, los
fármacos que afectan directa o indirectamente a la coagu-
lación se encuentran entre los más frecuentemente utili-
zados en los pacientes quirúrgicos o en situación crítica.
Por todo ello, resulta de gran importancia el conocimien-
to de las pruebas de monitorización de la coagulación y su
interpretación. 

PRUEBAS DE COAGULACIÓN

OBTENCIÓN DE LA MUESTRA PARA 
LA MONITORIZACIÓN DE LA COAGULACIÓN

El hallazgo de alteraciones en las pruebas de coagulación
en el paciente quirúrgico y en el enfermo crítico obliga al
médico a discernir si se trata de auténticos cambios en la
coagulación o si, por el contrario, se trata de alteraciones
relacionadas con el proceso de obtención y procesamien-
to de la muestra. Para la realización de las pruebas de
coagulación es necesario recoger sangre total en un tubo
con citrato como anticoagulante, lo cual conlleva la posi-
bilidad de que factores externos alteren el resultado. Por
eso es vital conocer qué situaciones pueden generar erro-
res en la medición. Lo primero que debemos saber es que
en el tubo de recogida la proporción entre el anticoagu-
lante y la sangre debe ser de 1 a 9. Esto es importante por-
que en determinadas circunstancias se altera la propor-

ción de plasma en la sangre total, como en el caso de la
policitemia, en la que hay menos cantidad de plasma en
relación con el volumen total de sangre y, por tanto, la
cantidad de anticoagulante ha de reducirse proporcional-
mente; de lo contrario, los resultados indicarían unos
tiempos de coagulación falsamente prolongados4. Ade -
más, la muestra no ha de contener líquidos corporales ni
soluciones intravenosas. Por eso, si la muestra se obtiene
a partir de un catéter intravenoso, se recomienda dese-
char los primeros mililitros de sangre con otra jeringa. La
sangre anticoagulada se agita suavemente y se envía rápi-
damente al laboratorio, donde ha de procesarse en un
plazo de 2 horas si se conserva a temperatura ambiente, o
de 4 horas si se conserva en frío5, 6. Resulta útil para el
laboratorio conocer si la prueba se solicita por razones
diagnósticas, para monitorizar el tratamiento con dicu-
marínicos y si el paciente está tomando anticoagulantes.
Así, por ejemplo, si el paciente está tomando dicumaríni-
cos y se solicita el tiempo de protrombina (TP), el labo-
ratorio puede hacer simplemente la determinación del
índice normalizado internacional (INR). Si, por el con-
trario, no está tomando dicumarínicos y el TP está pro-
longado, el laboratorio debe hacer la prueba de la mezcla
(véase más adelante) para determinar si la prolongación
se debe a una deficiencia de un factor o a la presencia de
un inhibidor.

TIEMPO DE PROTROMBINA

El tiempo de protrombina (TP) se utiliza para valorar la
vía extrínseca de la coagulación; es decir, el factor VII y los
factores de la vía común: factores II (protrombina), V, X y
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fibrinógeno. En esta prueba, la coagulación se inicia
mediante la recalcificación de la sangre citratada en pre-
sencia de tromboplastina (factor tisular) (Fig. 30.1).
Puesto que los factores II, VII y X son dependientes de la
vitamina K, el TP es muy útil para monitorizar el trata-
miento con dicumarínicos. Aunque el TP normal es de 10
a 12 segundos, las diferencias existentes entre los reacti-
vos comercialmente disponibles suponen cambios en la
sensibilidad de la prueba, por lo que con el fin de obtener
resultados comparables la OMS desarrolló la referencia
internacional de tromboplastina (actualmente el factor
tisular recombinante), y recomendó que el TP se expresara
como el «índice normalizado internacional» INR (por sus
siglas en inglés)7. Las causas de prolongación del TP in -
cluyen la administración de dicumarínicos, la deficiencia
de vitamina K (malnutrición, administración de antibióti-
cos de amplio espectro), la enfermedad hepática, la defi-
ciencia o la inhibición de los factores II, VII, X (protrom-
bina) o el fibrinógeno, y la presencia de anticuerpos
antifosfolípido con actividad antitrombina (Tabla 30.1).
El tratamiento con heparina no prolonga generalmente el
TP, debido a la adición al reactivo del TP de sustancias que
neutralizan la heparina. No obstante, el TP puede encon-

trarse transitoriamente elevado tras la administración de
un bolo de heparina. Las limitaciones de esta prueba resi-
den en que el TP no varía ante deficiencias poco marcadas
de los factores implicados. La actividad de los factores
puede verse reducida hasta en el 30% sin que exista pro-
longación del TP. Por otra parte, es más sensible a la dis-
minución del factor VII, menos a los cambios en el fac-
tor II (protrombina) y, finalmente, no se altera por dismi-
nución del fibrinógeno hasta que éste alcanza unos nive-
les inferiores a 100 mg·dl–1.

ÍNDICE NORMALIZADO INTERNACIONAL

La determinación del índice normalizado internacional
(INR) permite obviar las diferencias en la sensibilidad de
los diferentes reactivos utilizados para calcular el TP en la
monitorización de los efectos de los dicumarínicos. Su
valor se calcula según la siguiente fórmula:

INR = (TP del paciente/TP control)ISI

TP prolongado y TPTa normal
– Causas hereditarias

• Deficiencia de factor VII
– Causas adquiridas

• Deficiencia de vitamina K
• Enfermedad hepática
• Dicumarínicos
• Inhibidor de factor VII

TP normal y TPTa prolongado
– Causas hereditarias

• Deficiencia de factor Von Willebrand
• Deficiencia de factores VIII, IX, XI o XII

– Causas adquiridas
• Heparina
• Inhibidor de factor Von Willebrand
• Inhibidor de factores VIII, IX, XI o XII
• Anticuerpos antifosfolípido

TP y TPTa prolongados
– Causas hereditarias

• Deficiencia de protrombina, fibrinógeno, factor V o X
– Causas adquiridas

• Enfermedad hepática
• CID
• Dosis excesiva de heparina
• Dosis excesiva de dicumarínicos
• Administración de heparina y dicumarínicos
• Inhibidores de protrombina, fibrinógeno, factor V o X

TABLA 30.1
Causas de la prolongación de los tiempos
de coagulación

Vía
extrínseca

Factor tisular

VII

Precalicreína
cininógeno

de bajo
peso molecular

VIII, IX,
XI, XII

Fosfolípidos
V, X

Tiempo parcial
de tromboplastina

TrombinaProtrombina (II)

Fibrinógeno Fibrina

XIII
Tiempo de protrombina

Vía común

Coágulo de fibrina

Vía
intrínseca

A B

C C

D E

Figura 30.1. Esquema de la coagulación: vía extrínseca (A),
intrínseca (B) y común (C y D). El tiempo parcial de tromboplastina
activado (TPTa) valora las vías intrínseca y común, el tiempo de
protrombina (TP) valora las vías extrínseca y común, y el tiempo
de trombina valora únicamente el paso final de la vía común (D),
la formación de fibrina a partir de fibrinógeno. Ninguno de los
tiempos valora la formación del coágulo de fibrina tras la
formación de enlaces cruzados en la fibrina por acción 
del factor XIII (E).



Monitorización de la coagulación 481

El ISI (índice de sensibilidad internacional) debe
determinarse para cada reactivo de TP y para cada tipo de
instrumento. Aunque depende directamente de un reac-
tivo estándar internacional de tromboplastina, es útil
confirmar su valor en cada laboratorio, ya que pueden
existir diferencias causadas por la manipulación de los
reactivos o el tipo de equipamiento utilizado7, 8. El TP
control es la media del TP normal para el laboratorio y
debe determinarse a partir de al menos veinte muestras
de plasma normal manipuladas de forma idéntica a la
muestra del paciente. En un sujeto con una coagulación
normal, el INR vale aproximadamente 1. Pequeños tras-
tornos subclínicos alargarán este valor progresivamente,
de modo que se acepta como normal un valor de hasta
1,5. Este mismo valor es el que se acepta como límite de
seguridad en un quirófano para poder realizar una pun-
ción espinal o epidural sin incremento del riesgo de san-
grado. Para la mayor parte de los pacientes anticoagula-
dos, el INR debe mantenerse entre 2 y 3, aunque en
algunas situaciones el rango terapéutico es mayor (entre
2,5 y 3,5). Por ejemplo, en el caso de los portadores de
válvulas cardíacas mecánicas, pacientes con fibrilación
auricular o con síndrome de anticuerpos antifosfolípido,
que hayan sufrido un episodio trombótico9-11.

TIEMPO ACTIVADO PARCIAL DE TROMBOPLASTINA

El tiempo activado parcial de tromboplastina (TPTa) es
un test que permite valorar la integridad de la vía intrín-
seca de la coagulación (formada por la precalicreína,
cininógeno de alto peso molecular y los factores VIII, IX,
XI, XII) y la vía final común (factores II, V, X y fibrinóge-
no), así como para monitorizar el tratamiento con hepa-
rina (Fig. 30.1). La prueba se realiza mediante la recalci-
ficación del plasma citratado en presencia de un material
tromboplástico que no tiene actividad de factor tisular
(de ahí el nombre de tiempo parcial) y una sustancia car-
gada negativamente (p. ej., caolín, sílice), que origina la
activación del factor de contacto, iniciando la coagu-
lación a través de la vía intrínseca12. Los métodos de
medición del TPTa no están estandarizados de forma
análoga al INR, y, por ello, diferentes reactivos pueden
ofrecer distintos resultados13. El rango de normalidad
varía según el reactivo utilizado, pero habitualmente se
considera normal un TPTa de 25 a 35 segundos. La pro-
longación del TPTa puede deberse a la deficiencia de los
factores XII, XI, IX, VIII, X, V, II y I o a la presencia de un
inhibidor de cualquiera de estos factores de la coagula-
ción (Tabla 30.1). Además, algunos anticoagulantes lúpi-
cos originan una prolongación del TPTa que interfiere
con la formación in vitro del complejo protrombinasa.
Este fenómeno in vitro se correlaciona paradójicamente

con un aumento del riesgo de aparición de trombosis
arterial o venosa. Las limitaciones del TPTa son semejan-
tes a las del TP, pues es más sensible a la deficiencia de los
factores VIII y IX que a otros factores; la actividad de
estos factores puede descender hasta un 30% sin que se
prolongue significativamente y sólo una concentración
de fibrinógeno inferior a 100 mg·dl–1 altera el TPTa.

INTERPRETACIÓN DE LAS ALTERACIONES 
DEL TP Y DEL TPTa

Prolongación del TP con TPTa normal
El problema se encuentra en la vía extrínseca de la coa-
gulación. Las causas adquiridas más frecuentes son el tra-
tamiento con dicumarínicos, la enfermedad hepática cró-
nica y la deficiencia de vitamina K. Es menos habitual la
deficiencia de factor VII y la presencia de inhibidores de
los factores de la coagulación como puede ocurrir en
pacientes con linfoma y amiloidosis (Fig. 30.1).

Prolongación del TPTa con TP normal
El problema está localizado en la vía intrínseca de la coa-
gulación. El TPTa es anormal en la deficiencia del factor
XII, precalicreína y cininógeno de alto peso molecular,
aunque estas alteraciones no se asocian con hemorragia
(Fig. 30.1). La enfermedad hereditaria más frecuente que
se relaciona con ese patrón es la enfermedad de Von
Willebrand, y las deficiencias aisladas de factores VIII, IX
y XI. Entre las causas adquiridas de este patrón se
encuentran el tratamiento con heparina y la presencia de
anticuerpos antifosfolípido. La obtención correcta de la
muestra de sangre es crucial, pues si existe una coagula-
ción parcial, el consumo de los factores V y VIII puede
alterar el TPTa. Por tanto, si sólo hay prolongación en el
TPTa, lo más frecuente es que el paciente se encuentre en
tratamiento con heparina, siendo poco probable que se
trate de un defecto que implique varios factores de coa-
gulación (enfermedad hepática, deficiencia de vitami-
na K, coagulación intravascular diseminada).

Prolongación de TPTa y TP
La prolongación de TPTa y TP sugiere una deficiencia en
múltiples factores, o bien en un factor de la vía común,
como el fibrinógeno. Si no existe trombocitopenia, lo
más frecuente es la deficiencia de vitamina K, el trata-
miento con cumarínicos o el tratamiento con heparina.

Prolongación de TPTa, TP 
y tiempo de trombina

Los inhibidores directos de la trombina (hirudina, hiru-
log, argatrobán) prolongan el TP, el TPTa, el tiempo de
trombina (TT) y, a diferencia de la heparina, el tiempo 
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de reptilasa (TR)14. Estas pruebas pueden prolongarse
también en la hipofibrinogenemia. La alteración del TT
hace improbable el diagnóstico de deficiencia de vitami-
na K. El TT es muy sensible a la heparina y se prolonga
también en presencia de productos de degradación del
fibrinógeno (PDF), que pueden elevarse en el tratamien-
to fibrinolítico, la coagulación intravascular diseminada
(CID) o en una enfermedad hepática. Si el cómputo pla-
quetario es normal, el diagnóstico se orienta hacia la pre-
sencia de heparina o terapia fibrinolítica.

TPTa y TP normales en pacientes 
con diátesis hemorrágica

Debe considerarse la posibilidad de que exista trombocito-
penia, deficiencia leve del factor Von Willebrand, disfun-
ción plaquetaria o enfermedades vasculares (Fig. 30.1).

Acortamiento de los tiempos de coagulación
En la mayor parte de las ocasiones, este hallazgo se rela-
ciona con un problema técnico en la obtención o la mani-
pulación de la muestra. Sin embargo, los tiempos de coa-
gulación pueden estar acortados, sobre todo el TPTa, en
casos de CID, malignidad, o tras el ejercicio físico, refle-
jando una activación o un aumento de los niveles de los
factores de coagulación15. El acortamiento de los tiempos
de coagulación se asocia con un mayor riesgo de trombo-
sis, abortos frecuentes o hemorragia16-18.

Evaluación de los anticuerpos antifosfolípido
La presencia de anticuerpos antifosfolípido, responsables
del anticoagulante lúpico, ha de sospecharse en el pa -
ciente sin episodios hemorrágicos, con una enfermedad
reumatológica conocida o sin ella, en el cual la prolonga-
ción del TPTa no se corrige tras la dilución 1:1 con plas-
ma normal19,20. La corrección del tiempo de coagulación
mediante la adición de fosfolípidos confirma la presencia
del fenómeno del anticoagulante lúpico21.

Valoración de la presencia de heparina 
en la muestra

El primer paso cuando se valora un TPTa o un TT pro-
longados es descartar la presencia de heparina en la
muestra como la causa del problema. Esto es especial-
mente importante en pacientes en los que la sangre se
obtiene a partir de catéteres heparinizados. Se pue-
de obtener otra muestra y repetir la prueba y simultánea-
mente realizar un TT y un TR. Si el TT se encuentra pro-
longado y el TR es normal, la causa del problema es la
presencia de heparina. Si el TT está prolongado y se nor-
maliza mediante la adición de protamina o resinas que

absorben la heparina (heparsorb), la causa del problema
es la presencia de heparina en la muestra.

ESTUDIOS DE MEZCLAS

En los casos en los que se detecta una alteración en los
tiempos de coagulación, ha de distinguirse entre una al -
teración en un factor de la coagulación o la presencia de
un inhibidor de ese factor. Para ello, se mezcla el plasma
del paciente con plasma normal en una proporción 1:1, y
se repite la prueba22. La presencia de un factor de la coa-
gulación en una concentración inferior en un 50% a su
concentración normal es suficiente para que la prueba dé
un resultado normal; por otro lado, los inhibidores de
factores de la coagulación no se diluyen suficientemente
como para dejar de actuar. Por tanto, si la prueba se nor-
maliza al mezclar el plasma del paciente con plasma nor-
mal, la causa de la alteración es una deficiencia de un factor
de la coagulación. Si no se observa normalización, la alte-
ración se debe a la presencia de un inhibidor en el plasma
del paciente. Cuando la prueba se corrige por la dilución,
el factor deficiente ha de ser diagnosticado mediante la
determinación individual de los diferentes factores. Los
inhibidores del factor VII presentan una reactividad
retardada que hace que la prueba pueda ser normal (la
prueba de la mezcla normaliza los tiempos) si se realiza
de forma inmediata. Para evitar este falso negativo se
debe repetir la prueba tras la incubación a 37 ºC. Los
principales inhibidores de la coagulación son la presencia
de heparina en la muestra; los anticuerpos antifosfolípi-
do, que se asocian frecuentemente con estados de hiper-
coagulabilidad más que de hemorragia19; los inhibidores
de los factores VIII, IX o X, que se asocian con hemorra-
gias muy graves y requieren atención urgente; los inhibi-
dores de la trombina, como los productos de degradación
de la fibrina o del fibrinógeno, que pueden detectarse
mediante la determinación de los PDF o el dímero D, y los
inhibidores de otros factores, que son menos frecuentes y
se detectan mediante ensayos de los factores individuales.

TIEMPO DE TROMBINA

El tiempo de trombina (TT) mide el paso final de la cas-
cada de la coagulación, es decir, la conversión de fibrinó-
geno en fibrina. La prueba se realiza mediante la recalci-
ficación del plasma citrado en presencia de trombina
bovina o humana diluida y registrando el tiempo en
segundos hasta la formación del coágulo23. Los valores
normales son inferiores a 30 segundos. El TT puede afec-
tarse por circunstancias que afecten al sustrato (fibrinó-
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geno) o a la actividad de la enzima (trombina). La hipofi-
brinogenemia (< 100 mg/dl), la disfibrinogenemia y la
hiperfibrinogenemia (> 400 mg/dl) pueden prolongar el
TT. La actividad de la enzima puede ser inhibida por la
presencia de heparina, inhibidores directos (hirudina,
hirulog o argatrobán) o compuestos heparinoides (p. ej.,
danaparoide), así como por la presencia de PDF. Por
tanto, la CID y todas sus causas (incluyendo la pree-
clampsia y la eclampsia, la sepsis, el trauma grave y el
shock hemorrágico) se asociarán con una prolongación
del TT. La presencia de anticuerpos bovinos antitrombi-
na y concentraciones elevadas de proteínas séricas, como
ocurre en el mieloma múltiple o en la amiloidosis, tam-
bién lo prolongan24. Los pacientes que han sido expues-
tos a la trombina bovina durante intervenciones quirúr-
gicas pueden desarrollar unos anticuerpos que, en
general, son específicos para la trombina bovina y no se
asocian con un aumento del riesgo de hemorragia, a
menos que reaccionen de forma cruzada con la trombina
humana o el paciente tenga inhibidores de otros factores
de la coagulación. También se pueden desarrollar anti-
cuerpos contra el factor V bovino presente en la prepara-
ción, que reaccionan de forma cruzada con el factor V
humano, causando prolongación del TP y del TPTa y un
riesgo significativo de hemorragia25, 26. El TT se encon-
trará prolongado cuando se use reactivo de trombina
bovina, y normal si se mide usando el reactivo de trombi-
na humana.

TIEMPO DE REPTILASA

La reptilasa es una enzima similar a la trombina, que pro-
cede del veneno de una serpiente. Difiere de la trombina
en que a partir del fibrinógeno genera fibrinopéptido A,
pero no fibrinopéptido B, y que es resistente a la inhibi-
ción por la heparina. El tiempo de reptilasa (TR) es simi-
lar al TT y mide igualmente la conversión de fibrinógeno
a fibrina27. Por tanto, todas las causas que prolongan el
TT también afectan al TR, excepto la heparina. Un TT
prolongado y un TR normal sugieren, pues, la presencia
de heparina en la muestra. La prolongación de ambos
puede ocurrir en hipofibrinogenemias o en situaciones
que producen una elevación de PDF.

TIEMPO DE COAGULACIÓN ACTIVADO 
DE SANGRE TOTAL

Esta prueba mide el tiempo necesario para que la sangre
fresca forme un coágulo firme al incubarla a 37 ºC en pre-
sencia de un agente activador (celita, caolín). El rango
normal varía entre 1 min y 21 s, y 2 min y 13 s. Mide la

actividad de la vía intrínseca, pero ha sido reemplazada
por el TPTa para la evaluación clínica de defectos de la
coagulación, así como para la monitorización de la hepa-
rina, excepto en algunas situaciones. El TPTa se prolon-
ga hasta el infinito cuando la concentración de heparina
excede 1,0 U/ml, como ocurre en pacientes con cirugía
cardíaca o angioplastia coronaria. En estos casos, la
monitorización de la heparina se hace mediante el tiem-
po de coagulación activado (TCA), ya que esta prueba
presenta una buena relación con concentraciones de
heparina en el rango 1-5 U/ml. Por otro lado, el TCA es
insensible al fondaparinux, una heparina pentasacárido,
y es menos sensible a ciertas heparinas de bajo peso
molecular (HBPM) como la enoxaparina28. Sin embargo,
se ha utilizado con éxito en la monitorización del trata-
miento con dalteparina29. El valor normal del TCA es de
80-120 segundos. La medición del TCA en cirugía car-
díaca ha permitido una mejor dosificación de la heparina
y de la protamina, asociada según algunos investigadores
a menor pérdida de sangre y a menos requerimientos
transfusionales. Las limitaciones potenciales de la medi-
ción del TCA, particularmente en cirugía cardíaca, son la
falta de relación con la concentración de heparina y los
cambios producidos durante la hipotermia y la hemodi-
lución (es decir, tras el cebado del circuito extracorpó-
reo). Durante la cirugía cardíaca se suele recomendar, en
ausencia de datos científicos sólidos, un TCA de 300 a
400 segundos.

CONCENTRACIÓN DE HEPARINA

La medición de la concentración de heparina mediante
analizadores automatizados permite la dosificación de la
heparina en circunstancias en que otros parámetros no se
relacionan con el grado de anticoagulación, como es el
TPTa en condiciones de concentraciones elevadas de
heparina (es decir > 1,0 U/ml, condiciones en que el
TPTa se prolonga hasta el infinito) o el TCA en la cirugía
extracorpórea (durante la cual el tiempo medido es exce-
sivamente sensible a la heparina debido a la hemodilu-
ción y a la hipotermia). Por eso, si en la cirugía extra-
corpórea se monitoriza la concentración de heparina en
vez del TCA, suele ser necesario administrar dosis mayo-
res de heparina.

CONCENTRACIÓN DE FIBRINÓGENO

La concentración de fibrinógeno se determina mediante
la adición de trombina al plasma citratado y comparando
el tiempo de formación de la fibrina en el plasma del
paciente frente a plasmas con concentraciones conoci-
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das de fibrinógeno. Los valores normales son entre 160 y
350 mg·dl–1. Valores < 100 mg·dl–1 son inadecuados para
la formación de coágulo.

TIEMPO DE HEMORRAGIA

De especial importancia en determinadas circunstancias
es la evaluación de la función plaquetaria. Por ejemplo,
en condiciones que asocian diátesis hemorrágica, como
la cirugía extracorpórea, la alteración de la hemostasia
puede deberse a alteración en la función plaquetaria más
que a un trastorno de la coagulación per se. El tiempo de
hemorragia (TH) se conoce haciendo una incisión en la
piel y midiendo el tiempo de formación del coágulo por
el tapón plaquetario. El TH no se relaciona con la hemo-
rragia tras la cirugía extracorpórea, y no sigue el curso
temporal de la coagulopatía postoperatoria. Por tanto,
resulta en general poco práctico e inespecífico.

MEDICIÓN DE LAS PROPIEDADES VISCOELÁSTICAS
DE LA SANGRE

Las pruebas dinámicas que miden las propiedades visco-
elásticas de la formación del coágulo reflejan mejor la
contribución de las plaquetas al proceso de la coagula-
ción. La tromboelastografía puede realizarse en el labora-
torio o en el quirófano. En pocos minutos proporciona
información sobre la formación y la disolución del coá-
gulo. La morfología del coágulo proporciona datos sobre
la función plaquetaria, la interacción plaquetas-fibrina, la
fibrinólisis y la integridad de la cascada de la coagula-
ción. La tromboelastografía puede realizarse de forma
sencilla mediante aparatos disponibles comercialmente,
como el Hemoscope (Skokie, IL, USA) o el Sonoclot
(Sienco Inc., Wheat Ridge CO, USA).

OTRAS PRUEBAS DE FUNCIÓN PLAQUETARIA

Otros aparatos permiten evaluar la función plaquetaria.
Por ejemplo, el Hemostatus (Medtronic Inc., Parker, CO,
USA) mide el TCA y lo compara con el TCA tras añadir
concentraciones crecientes de PAF, un activador de las
plaquetas. La diferencia entre ambos tiempos se debe a la
capacidad de las plaquetas de ser activadas y de acortar el
TCA, reflejando así la función plaquetaria. Platelet
Works (Helena labs, Beaumont, TX, USA), se basa en el
cómputo de las plaquetas antes y después de la activación
por diferentes agonistas, como el ADP. Si las plaquetas
son funcionantes y se activan adecuadamente, el cómpu-
to tras la estimulación con el agonista será inferior al
cómputo sin estimulación. Ultegra (Accumetrics, San

Diego, CA, USA) mide la respuesta de las plaquetas a un
agonista del receptor de la trombina. Un sistema de de -
tección óptica valora la aglutinación plaquetaria en torno
a partículas cubiertas de fibrinógeno. Refleja la función
de los receptores GpIIb-IIIa, que tienen un importante
papel en la interacción plaqueta-fibrinógeno.

MONITORIZACIÓN DE LA TERAPIA
ANTICOAGULANTE

MONITORIZACIÓN DE LOS ANTICOAGULANTES
ORALES

Las principales indicaciones clínicas del tratamiento con
anticoagulantes orales son la prevención del tromboem-
bolismo venoso y de otros episodios trombóticos en pa -
cientes de alto riesgo (p. ej., fibrilación auricular o pre-
sencia de válvulas cardíacas mecánicas), y el tratamiento
de la trombosis venosa profunda y el embolismo pulmo-
nar. El problema de la monitorización del tratamiento
con dicumarínicos es, pues, muy frecuente. El efecto
anticoagulante de los dicumarínicos se debe a la inhibi-
ción de la γ-carboxilación dependiente de la vitamina K y
de los factores II, VII, IX y X, dando lugar a la síntesis de
factores que, aunque detectables inmunológicamente,
son biológicamente inactivos. Sin embargo, este efecto no
se manifiesta hasta que los factores de la coagulación nor-
males no desaparecen de la circulación. Esto explica por
qué el pico máximo de acción no ocurre hasta las 36-72
horas después de iniciar su administración30. Por otro
lado, durante los primeros días de tratamiento, la prolon-
gación del TP refleja principalmente la disminución de la
actividad del factor VII, cuya vida media es tan sólo de 
5-7 horas, lo que justifica que la vía intrínseca de la coa-
gulación, que no requiere factor VII, permanezca intacta.
Los niveles de los factores II, IX y X no alcanzan un equi-
librio hasta aproximadamente una semana tras el inicio
del tratamiento. Considerable atención ha recibido
recientemente la automonitorización de la anticoagula-
ción oral. Estudios retrospectivos y prospectivos31-34 han
demostrado que el control por el paciente es posible, y
quizá mejor y con menos complicaciones en compara-
ción con el control en consultas especializadas. La fre-
cuencia con que se debe realizar la monitorización es obje-
to de debate. No ha sido definitivamente establecido que
una mayor frecuencia en los controles se asocie con un
mejor control. Un estudio realizado en pacientes con vál-
vulas cardíacas mecánicas demostró que el objetivo del
INR se cumplió en el 48% de los enfermos en los que la
frecuencia media de monitorización era de 28 días, y en
el 89% cuando la frecuencia media era de 4 días35. Por
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otro lado, existe una estrecha relación entre la efectividad
del tratamiento y el tiempo durante el cual se permanece
en el rango del INR deseado36. 

Monitorización de la anticoagulación 
excesiva por anticoagulantes orales

El riesgo de hemorragia depende del grado de anticoagu-
lación. Estudios en pacientes con fibrilación auricular
indican que el riesgo aumenta sustancialmente para valo-
res de INR > 4,0. Habitualmente se trata de enfermos que
presentan una o más de las siguientes características:
edad > 75 años, hipertensión (presión arterial sistólica 
> 180 o diastólica > 100 mmHg), alcoholismo agudo o
crónico, enfermedad hepática, cumplimiento deficiente
de la prescripción, presencia de lesiones hemorrágicas
(úlcera péptica, hemorragia cerebral reciente, etc.),
enfermedad hemorrágica, defectos de la coagulación,
trombocitopenia, uso concomitante de antiinflamatorios
no esteroideos o antibióticos, inestabilidad del INR o INR
> 3,0, y aumento en la concentración de trombomoduli-
na31. La administración oral de vitamina K es el trata-
miento de elección de la anticoagulación excesiva induci-
da por dicumarínicos. Las recomendaciones del Ame rican
College of Chest Physicians para el manejo de los pacien-
tes en tratamiento con dicumarínicos y alto riesgo de san-
grado son las siguientes32:

1. INR por encima del rango terapéutico y < 5, no existe
sangrado activo, y no se requiere una reversión para
una intervención quirúrgica: la dosis de anticoagulan-
te puede reducirse hasta obtener el rango deseado.

2. INR entre 5 y 9, no existe sangrado activo y, además,
no existen factores de riesgo predisponentes: se
puede suspender una o dos dosis del anticoagulante y
reiniciar el tratamiento una vez que el INR entra en
rango terapéutico.

3. Si se requiere una corrección urgente para realizar
una intervención quirúrgica, se puede administrar
vitamina K (2-5 mg orales), se monitoriza la INR en
las siguientes 24 horas y, si la reversión no es adecua-
da, se puede completar la dosis con 1-2 mg de vitami-
na K.

4. INR > 9 y no hay sangrado: se deben administrar 3-5 mg
orales de vitamina K y monitorizar el INR para detectar
su descenso en 24-48 horas, y repetir la dosis si fuera
necesario.

5. Si existe sangrado se administrará vitamina K, 10 mg
intravenosa, y plasma fresco. Si es necesario, se admi-
nistrarán dosis adicionales de vitamina K cada 12 horas.

6. Si el sangrado es muy importante, se debe adminis-
trar concentrado de complejo de protrombina y vita-

mina K, 10 mg por vía intravenosa, que se repetirá
según el INR.

7. En los pacientes que han sufrido un episodio de san-
grado durante la terapia anticoagulante, pero que
requieren un tratamiento a largo plazo (pacientes con
fibrilación auricular o con válvulas cardíacas mecáni-
cas), se debe modificar la dosis terapéutica de la
siguiente manera: 
• Si el sangrado ocurrió con INR por encima del ran -

go terapéutico, el tratamiento puede reiniciarse una
vez que se ha controlado el sangrado y se ha corre-
gido su causa.

• En los pacientes con válvulas mecánicas y riesgo de
sangrado, el INR puede mantenerse entre 2 y 2,5. En
caso de fibrilación auricular, el INR debe reducirse a
1,5-2,0, a pesar de que disminuya la eficacia antico-
agulante33.

MONITORIZACIÓN DE LA HEPARINA

La heparina es un inhibidor indirecto de la trombina, que
forma complejos con la antitrombina (AT) y hace que es te
factor circulante, que es un lento inactivador de la trombina,
se convierta en un inactivador rápido de la trom bina, del
factor Xa y, en menor medida, de los factores XIIa, XIa y
IXa37. La monitorización del tratamiento con heparina está
condicionada por la características de esta molécula, ya
que es heterogénea respecto a su peso molecular, actividad
anticoagulante y propiedades farmacocinéticas: su peso
molecular varía de 3.000 a 30.000 Da, con un valor medio
de 15.000 Da; la actividad anticoagulante es heterogénea
porque sólo un tercio de sus moléculas presentan esta fun-
ción; el aclaramiento depende del tamaño molecular, sien-
do más rápido en las de mayor tamaño38. Por eso se acu-
mulan las especies de menor peso molecular, con menor
actividad in vivo, y existen diferencias en la relación entre
la concentración plasmática de heparina y el TPTa. A pesar
de las limitaciones para su monitorización, la prueba de
TPTa sigue siendo el método más adecuado y más fre-
cuentemente utilizado para valorar su respuesta anticoa-
gulante. El TPTa se mide 6 horas después de una dosis en
bolo y permite determinar la dosis a administrar durante
las horas siguientes39. El papel del TCA, el tiempo de rep-
tilasa y la determinación de la concentración de heparina
en la monitorización del tratamiento con heparina ya se
han comentado más arriba. En pacientes que requieren
una anticoagulación efectiva en 24 horas como es el caso
de quienes han sufrido un tromboembolismo venoso, el
valor crítico de TPTa a alcanzar en ese tiempo es de 1,5
veces la media del valor control, o el límite superior del
rango normal. Posteriormente, el objetivo del manteni-
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miento con heparina es lograr un TPTa entre 1,5 y
2,5 veces el valor basal del paciente, lo que se corresponde
más o menos con una concentración de heparina de 0,3 a
0,6 U/ml medida por el ensayo del factor anti-Xa, o de 0,3
a 0,7 U/ml medi-da por el ensayo cromogénico del factor
anti-Xa40. Sin embargo, hay una gran variabilidad en la
correspondencia del TPTa y los niveles de heparina, depen-
diendo de los reactivos utilizados40, y por eso, se recomien-
da que cada laboratorio establezca su propia corresponden-
cia entre el TPTa y una concentración de heparina de 0,2
U/ml por el ensayo de titración de la protamina para cada
lote de reactivo de tromboplastina que se utilice40.

Hemorragia durante el tratamiento 
con heparina

Hay una gran correlación entre los valores subterapéuti-
cos de TPTa y la recurrencia de tromboembolismo. El
riesgo de hemorragia asociada al tratamiento con hepari-
na se incrementa con la dosis41 y con la asociación con
terapia trombolítica42. Sin embargo, y debido a su farma-
cocinética, la relación entre niveles supraterapéuticos de
TPTa y hemorragia es menos clara. Parece que el riesgo
de hemorragia está más en relación con factores subya-
centes que con la elevación del TPTa per se. Los enfermos
que presentan mayor riesgo son los que han sufrido un
trauma o una cirugía reciente, o que presentan otros fac-
tores predisponentes a la hemorragia (úlcera péptica,
malignidad oculta, enfermedad hepática, defectos de la
homeostasia, edad > 65 años, género femenino, y una Hb
en el ingreso disminuida).

Monitorización de la trombocitopenia durante
el tratamiento con heparina

Es necesario monitorizar la posible aparición de trom-
bocitopenia durante el tratamiento con heparina, ya que
es un fenómeno bien reconocido43-45 que sucede a los 
5-10 días del comienzo del tratamiento con heparina, 
y se manifiesta por una disminución de las plaquetas 
por debajo del 50% del valor basal, o una disminución 
por de bajo del rango normal. Se encuentra en el 10-20%
de los pacientes y puede deberse a dos mecanismos:

• Tipo 1. Disminución de las plaquetas dentro de los pri-
meros dos días de comenzar el tratamiento, con retorno
a valores normales sin necesidad de interrumpir la
administración de heparina, y ausencia de consecuen-
cias clínicas. Se debe a un mecanismo no inmune, pro-
bablemente un efecto directo de la heparina sobre la
activación de las plaquetas. 

• Tipo 2. Aproximadamente del 0,3 al 3% de los enfermos
presentan una trombocitopenia inmune, debida a la for-

mación de anticuerpos contra el complejo heparina-fac-
tor 4 plaquetario46, 47.

En un estudio en el que se randomizaron los enfermos
para recibir heparina no fraccionada o HBPM, el 2,7% de
los pacientes que recibieron heparina no fraccionada pre-
sentaron trombocitopenia inducida por heparina (TIH)
frente a ninguno de los que recibieron HBPM48. Las pla-
quetas no descienden por debajo de 20.000 y no suele
encontrarse hemorragia. De hecho, estos pacientes pre-
sentan un aumento del riesgo trombótico49, 50. En una
revisión retrospectiva de enfermos con TIH, se encontró
que el 61% de ellos padeció trombosis venosas, y el 14%,
trombosis arteriales. En la mitad de los pacientes se llegó
al diagnóstico de TIH tras el desarrollo de un episodio
trombótico. De aquellos que presentaron sólo tromboci-
topenia (sin episodios trombóticos), la mitad desarrolló
trombosis en los 30 días siguientes. Existen dos inmuno-
ensayos enzimáticos (IEE) comercialmente disponibles
para detectar anticuerpos que reaccionan con el factor IV.
Los ensayos de activación de las plaquetas que usan pla-
quetas lavadas (p. ej., el ensayo de liberación de serotoni-
na o el de la activación de las plaquetas inducida por la
heparina) presentan una sensibilidad similar a los IEE
para detectar anticuerpos clínicamente significativos,
pero tienen una mayor especificidad. Debido a la alta sen-
sibilidad de los IEE y de los ensayos de activación de las
plaquetas, un resultado negativo descarta generalmente
el diagnóstico de TIH. Ante un caso de TIH se debe inte-
rrumpir la administración de heparina (y también de
heparina fraccionada). La prevención de las trombosis
exige la administración de otros anticoagulantes, como
danaparoide o lepirudina (hirudina recombinante)51-53,
evitando los dicumarínicos por el riesgo de trombosis
durante este estado hipercoagulable54. Se debe realizar un
Doppler de miembros inferiores para descartar una trom-
bosis venosa profunda (TVP), ya que puede haber DVT
subclínica. A los pacientes con TIH que vayan a sufrir
una intervención quirúrgica, se les debe administrar
danaparoide 750 IU s.c. unas horas después de la inter-
vención, aumentando posteriormente hasta 1.250 UI dos
veces al día. También se puede administrar lepirudina,
un inhibidor directo de la trombina, a dosis de 0,4 mg/kg
intravenosa en 15-20 min, seguida por una infusión de
0,15 mg/kg/hora durante 2-10 días.

Resistencia a la heparina 
La monitorización de esta complicación es la misma que
la del efecto terapéutico de la heparina, es decir, la medi-
ción periódica del TPTa. Se ha de sospechar en aquellos
pacientes que requieren grandes dosis de heparina para
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prolongar el TPTa hasta el rango deseado. Esto se debe,
en parte, a la capacidad de la heparina para disminuir la
antitrombina (AT) en un 30%. Además, la mayoría de los
enfermos con resistencia a la heparina son deficientes en
AT55, 56. El tratamiento de estos pacientes se hace con
concentrados de AT, lo que potencia el efecto de la hepa-
rina y reduce la dosis de heparina necesaria57, 58.

MONITORIZACIÓN DE LA HEPARINA 
DE BAJO PESO MOLECULAR

Al igual que la heparina no fraccionada (HNF), la hepari-
na fraccionada (o de bajo peso molecular, HBPM) produ-
ce su efecto anticoagulante mediante la activación de la
AT. La interacción con la AT está mediada por una parti-
cular secuencia de pentasacáridos que se encuentra en
sólo la tercera parte de las moléculas de HBPM. Puesto
que se requiere una longitud de al menos 18 sacáridos
para formar complejos ternarios entre la heparina, la AT
y la trombina, sólo algunas moléculas de HBPM son
capaces de inactivar la trombina. En cambio, todas las
moléculas que contienen la secuencia de pentasacáridos
específica son capaces de inactivar el factor X. Puesto que
casi todas las moléculas de HNF contienen al menos 18
unidades de sacáridos, la ratio antifactor Xa/antifactor IIa
se aproxima a la unidad. En cambio, la ratio para la
HBPM es de 2-4, dependiendo de la distribución del peso
molecular. La HBPM inactiva el factor Xa, pero su efecto
sobre la trombina es mucho menor debido a que su
tamaño molecular no le permite formar complejos esta-
bles con la AT y la trombina59, 60. En consecuencia, la
HBPM no prolonga el TPTa. La mayor facilidad de la
monitorización de su efecto en comparación con la hepa-
rina no fraccionada es una ventaja para su uso. La dura-
ción del efecto anticoagulante es mayor, debido a una
menor unión a los macrófagos y células endoteliales, lo
que permite una administración diaria. La respuesta anti-
coagulante (medida por la actividad anti-Xa) se relaciona
ín-timamente con el peso corporal, lo cual permite la ad -
ministración de una dosis fija. La monitorización de
laboratorio no es necesaria en sujetos sanos (excepto en
embarazadas). De hecho, hay poca correlación entre la
actividad anti-Xa y la hemorragia o el riesgo de trombo-
sis61. La incidencia de TIH es mucho menor en compara-
ción con la heparina no fraccionada62. Aunque la moni-
torización del tratamiento con HBPM no es generalmente
necesaria, en ciertas circunstancias, como la obesidad y la
insuficiencia renal, la dosis puede ser difícil de determi-
nar, y a falta de estudios, se ha recomendado que se mo -
nitorice la dosificación. Para este fin se han diseñado
varias pruebas de laboratorio, como el heptest (Sigma-

Aldrich, Oakville, On, Canadá) y el ensayo cromogénico
del factor anti-Xa. Este último es más utilizado y actual-
mente recomendado por el College of American Pa -
thologists. El momento para realizar la determinación del
factor anti-Xa es 4 horas tras la inyección subcutánea 
de la dosis de HBPM ajustada para el peso. Para la admi-
nistración dos veces al día, el rango terapéutico es 0,6-
1,0 UI/ml. El objetivo es menos claro para la dosificación
una vez al día, pero 1,0-2,0 UI/ml parece una concentra-
ción razonable. La dosificación ajustada para el peso no
ha sido evaluada en pacientes con obesidad. En estos
casos se recomienda medir los niveles de factor anti-Xa
tras las primeras dosis, pero no parece necesaria la repe-
tición de la medición una vez que se ha llegado a la dosis
adecuada. Cuando se administra HBPM a pacientes con
insuficiencia renal, es prudente determinar los niveles de
factor anti-Xa periódicamente para evitar la acumulación
de niveles tóxicos.

MONITORIZACIÓN PERIOPERATORIA DEL PACIENTE
QUE RECIBE ANTICOAGULANTES ORALES

El tratamiento de los pacientes que requieren interrupir la
anticoagulación para someterse a una intervención quirúr-
gica es muy habitual, y sin embargo, ha sido insuficiente-
mente investigado63, 64. La monitorización de estos enfer-
mos es especialmente importante con el fin  de minimizar
el riesgo trombótico, derivado de una anticoagulación
insuficiente, y el riesgo hemorrágico, derivado de la inter-
vención quirúrgica. La razón para administrar HBPM a
dosis anticoagulantes como tratamiento puente, mientras
los dicumarínicos se suspenden de forma temporal, es
acortar el período durante el cual el paciente no recibe
anticoagulación adecuada y minimizar así el riesgo de
padecer episodios tromboembólicos. No obstante, la efi-
cacia, en términos de prevenir dichos episodios, y la segu-
ridad, en términos de minimizar le hemorragia periopera-
toria, no ha sido adecuadamente investigada en ensayos
clínicos bien diseñados. La recomendación del American
College of Cardiology/American Heart Asso ciation Task
Force on Practice Guidelines y del American College of
Chest Physicians es el uso de heparina no fraccionada o
de HBPM como tratamiento puente en la mayoría de los
enfermos que requieren interrupir la administración de
dicumarínicos32, 65. El tratamiento anticoagulante puente
es muy recomendado si se considera un «alto riesgo»
tromboembólico; ha de ser considerado, si el riesgo se
estima «moderado», y es opcional, si el riesgo se estima
«bajo». Estos criterios se aplican a enfermos con válvulas
mecánicas, accidente cerebrovascular, fibrilación auricu-
lar crónica y tromboembolismo venoso.
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Monitorización de la anticoagulación 
utilizando HBPM

Debe interrumpirse la administración de agentes antipla-
quetarios (aspirina, clopidogrel y ticlopidina) al menos
siete días antes de la intervención (el tiempo durante el
que la función plaquetaria está inhibida, equivalente a la
vida media plaquetaria). La interrupción de los dicumarí-
nicos cinco días antes permitirá, casi siempre, normalizar
el INR. Este tiempo puede ser mayor en pacientes ancia-
nos y en aquellos en los que el INR deseado es mayor (2,5-
3,5). En estos enfermos se deben interrumpir los dicu -
marínicos seis días antes de la intervención. Se debe medir
el INR el día en el que se interrumpen los dicumarínicos y
en el día previo a la intervención, para asegurar que es
normal (< 1,2) o casi normal (1,2-1,4). Los enfermos que
se someten a cirugía con un INR > 1,5 presentan mayor
riesgo de padecer complicaciones he morrágicas. Si el INR
> 1,5 el día anterior a la intervención, la administración de
vitamina K (1-2 mg oral) suele corregir el problema para
el día siguiente y es improbable que origine resistencia a la
anticoagulación reiniciada el día siguiente a la cirugía. El
tratamiento con HBPM se inicia 3-4 días antes de la inter-
vención, cuando se espera que el INR sea inferior al rango
terapéutico. Si el rango del INR está entre 2,5 y 3,5, se
debe empezar el tratamiento con HBPM cuando el INR <
2,5. Si el rango de INR está entre 2,0 y 3,0, cuando el INR
< 2,0. Puesto que puede no ser práctico medir el INR dia-
riamente para seguir estas recomendaciones, es razonable
comenzar la HBPM a los dos días de haber interrumpido
los dicumarínicos. La dosis es anticoagulante (p. ej., eno-
xaparina 1 mg/kg dos veces al día, o tinzaparina 175 UI/kg
una vez al día). Si el régimen es diario, la administración
es por la mañana, y la última dosis, el día previo a la inter-
vención. Si es de dos dosis al día, la última dosis es la de la
mañana del día previo. La HBPM se ha de reiniciar cuan-
do se haya alcanzado una hemostasia postoperatoria ade-
cuada, lo que normalmente ocurre en las primeras 24
horas tras la intervención. Si el riesgo de hemorragia es
elevado, se reinicia HBPM a las 24-48 horas. El tratamien-
to inicial es una dosis baja (profiláctica de trombosis
venosa profunda) de HBPM, que puede administrarse el
día 1-2 postoperatorio. La dosis total (anticoagulante) no
debe administrarse hasta pasadas 48-72 horas tras la
cirugía. Si el riesgo de hemorragia es moderado o bajo, la
dosis baja de HBPM puede administrarse la misma tarde o
noche de la intervención, y continuar con dosis más ele-
vadas a partir de las 24-48 horas tras la intervención. Los
dicumarínicos pueden reiniciarse el mismo día de la inter-
vención si existe tolerancia oral. Se producirá un efecto
anticoagulante mínimo tras al menos 24 horas de la dosis,
y significativo a los 4-5 días. La dosis será la misma que

recibía el paciente ese día de la semana. Si el paciente ha
recibido dosis bajas de vitamina K, no habrá resistencia al
efecto de los dicumarínicos. Si ha recibido dosis más ele-
vadas de vitamina K (5-10 mg) puede haber resistencia al
efecto anticoagulante y ser necesaria la administración del
doble de la dosis habitual durante dos días. Será conve-
niente, pues, medir el INR diariamente para ajustar la
dosis de forma adecuada. La HBPM se puede interrumpir,
una vez iniciados los anticoagulantes orales, a los 3 o 4
días (si el objetivo del INR es de 2,0-3,0) o a los 4 o 5 días
(si el objetivo es 2,5-3,5). La monitorización clínica de la
hemorragia de la herida quirúrgica es de gran importan-
cia. Se debe alcanzar una hemostasia adecuada en las pri-
meras 24 horas tras la intervención. La hemorragia exce-
siva se caracteriza por la necesidad de cambiar las gasas
empapadas en sangre de forma repetida, o por la pérdida
de más de 250 ml en 12 horas en el drenaje de la inter-
vención quirúrgica. La hemorragia postoperatoria grave
se define por la necesidad de transfundir más de > 2 uni-
dades de concentrado de hematíes, reintervención o
hemorragia intracraneal, intratorácica o retroperitoneal.
La monitorización para detectar la presencia de alguno de
estos factores es importante, pues el tratamiento anticoa-
gulante debe interrumpirse, hasta que se controla la
hemorragia. 

Monitorización de la anticoagulación cuando
se utiliza heparina no fraccionada

Si se decide el uso de HNF para anticoagular durante el
período de interrupción de los anticoagulantes orales, se
debe hospitalizar al enfermo desde 3-4 días antes hasta 
3-4 días después de la intervención. Durante ese tiempo
se administra HNF de forma intravenosa. Se monitoriza
el TPTa para intentar prolongarlo hasta un rango
terapéutico. La HNF se interrumpe al menos 4 horas
antes y se reinicia de 12 a 24 horas tras la intervención si
hay una hemostasia postoperatoria adecuada. Conviene
no usar el nomograma estándar para la administración de
HNF, debido a la dificultad de predecir la relación dosis-
respuesta, con el fin de minimizar el riesgo de hemorra-
gia y evitar la permanencia prolongada con un TPTa >
150 segundos. Se recomienda el uso de un objetivo más
modesto del habitual para el TPTa (de 60 a 80 segundos),
siendo más seguro el rango de 45 a 60 segundos. La
monitorización de la anticoagulación en el período peri -
operatorio se basa, pues, en la valoración del riesgo
trombótico asociado a la morbilidad del paciente; la valo-
ración del riesgo de hemorragia basado en el tipo de
intervención; la observación de signos clínicos de hemo-
rragia; la consecución de hemostasia completa pos-
quirúrgica, y la medición del INR.
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MONITORIZACIÓN DE LA COAGULACIÓN 
EN SITUACIONES ESPECIALES

INSUFICIENCIA RENAL

El anticoagulante de elección en pacientes con insuficien-
cia renal es la HNF. El uso de HBPM puede conducir a su
acumulación, que, puesto que el TPTa no se prolonga,
pasa desapercibida, aumentando el riesgo de hemorragia.
Si se decide usar HBPM, su efecto debe monitorizarse
midiendo los niveles de factor anti-Xa, persi guiendo un
rango de 0,5-1,5 U/ml.

PACIENTES CON ANESTESIA REGIONAL

El tratamiento de estos enfermos es problemático debido
al riesgo de hematoma espinal o epidural. Para tener se -
guridad ante la punción en un paciente anticoagulado, es
necesario un INR < 1,5 y si está recibiendo HBPM, la
punción debe hacerse al menos 12 horas después de 
la dosis. En pacientes en los que el catéter epidural se
retira inmediatamente tras la intervención, es segura la
administración de anticoagulantes a las 12 horas tras 
la intervención. Si la inserción del catéter fue traumática,
el reinicio de la anticoagulación debe posponerse hasta
que hayan transcurrido 24 horas desde la intervención. Si
el catéter no ha sido retirado, en general, ha de suspen-
derse la anticoagulación hasta que el catéter se retire. Se
puede considerar la administración de HBPM en presen-
cia de un catéter epidural cuando la inserción del catéter
no fue traumática, se usa una dosis baja una vez al día de
HBPM, la anticoagulación oral se inicia sólo cuando se
retire el catéter, el catéter se retira lo más distante posible
en el tiempo de la dosis previa de HBPM (18-22 horas
después de la dosis siguiente), y se evitan otras drogas
que afecten a la hemostasia, como la aspirina y otros
antiinflamatorios no esteroideos. 

MONITORIZACIÓN DE LA TROMBOPENIA INDUCIDA
POR HEPARINA (TIH) EN LA CIRUGÍA CARDÍACA

La trombopenia que aparece en los primeros días tras la
cirugía no es debida a TIH. La heparina administrada
preo peratoriamente en el cateterismo o para el tratamien-
to del síndrome coronario agudo y durante el bypass no
origina anticuerpos de forma significativa hasta que han
pasado cinco días o más30. La frecuencia de TIH tras
cirugía cardíaca es en torno al 2%. Para su diagnóstico
podemos emplear el test de IEE. Un resultado negativo de
la prueba descarta generalmente el diagnóstico de TIH.
Sin embargo, la alta frecuencia de seroconversión subclí-

nica tras la cirugía cardíaca significa que un ensayo posi-
tivo no necesariamente indica TIH, particularmente si la
probabilidad preprueba para el diagnóstico de TIH es
baja. Entre el 27 y el 50% de los pacientes sometidos a
cirugía cardíaca presentan anticuerpos detectables
mediante IEE. Sin embargo, sólo entre el 7 y el 40% de
ellos se asocian con anticuerpos IgG a niveles altos capa-
ces de afectar a las plaquetas in vitro. Por tanto, sólo una
minoría de quienes desarrollan anticuerpos inducidos por
la heparina presentan trombocitopenia, aun cuando se
continúe administrando la heparina durante el período
postoperatorio. En general, los pacientes con los niveles
más elevados presentan mayor riesgo de desarrollar TIH.
La TIH puede aparecer como una disminución brusca o
progresiva de las plaquetas, a los 5-10 días tras la cirugía
en un paciente expuesto a la heparina generalmente en las
tres semanas previas. Del grupo de pacientes con TIH real,
entre el 40 y el 75% presentan complicaciones trombo-
embólicas, generalmente de predomino venoso. Sin
embargo, tras la cirugía cardíaca, la trombosis arterial es
más frecuente que la venosa, posiblemente debido a la
presencia de factores de riesgo adicionales (aterosclerosis,
uso de catéteres intravenosos, etc.). Suele presentarse
como trombosis en los miembros inferiores65. Menos fre-
cuente es la presentación como infarto de miocardio o
como accidente cerebrovascular. Si se presenta tromboci-
topenia (disminución de más del 50% del valor previo)
después de haber transcurrido cinco días desde de la
intervención quirúrgica, en ausencia de otra explicación
(p. ej., una infección), se debe sospechar TIH. En estos
pacientes con alta sospecha de TIH se ha de interrumpir la
administración de heparina, e iniciar una terapia anticoa-
gulante con otro agente, como un inhibidor directo de la
trombina (argatrobán, lepidurina o bivalirudina) o con
danaparoide (un heparinoide inhibidor del factor Xa)45. 

MONITORIZACIÓN DE LA COAGULACIÓN
INTRAVASCULAR DISEMINADA

La coagulación intravascular diseminada (CID) es un
síndrome caracterizado por la activación de la coagula-
ción, la formación de fibrina en la circulación con subsi-
guiente fibrinólisis, la depleción de factores de la coagu-
lación y la disfunción de órganos. La CID aguda se
presenta como una diátesis hemorrágica acompañada de
la formación de depósitos de fibrina en la circulación,
isquemia tisular y anemia hemolítica microangiopática.
El síndrome de la CID crónica se presenta en aquellas cir-
cunstancias en las que el hígado y la médula ósea son
capaces de replecionar los factores de la coagulación y las
plaquetas. El paciente puede estar asintomático con nive-
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les elevados de PDF o presentar manifestaciones de trom-
bosis arterial y venosa. Las causas más frecuentes de la
CID son la sepsis, el cáncer, el trauma, la cirugía, la enfer-
medad hepática y causas obstétricas (preeclampsia,
embolismo de líquido amniótico, síndrome HELLP, abor-
to séptico, síndrome de feto muerto). Su monitorización
consiste en la medición de la activación de la coagula-
ción, del consumo de anticoagulantes naturales y de la
activación de la fibrinólisis. Así mismo, pueden monito-
rizarse cambios asociados a la anemia microangiopática.
Concretamente, el TP se encuentra prolongado por la
reducción de los factores de las vías extrínseca y común,
que son los más frecuentemente afectados en la CID. El
TPTa también se encuentra prolongado debido al consu-
mo de factores de la vía intrínseca de la coagulación (fac-
tores XII, XI, IX y VIII). La monitorización del fibrinóge-
no también permite evaluar el ritmo de activación de la
coagulación. Sin embargo, hay que considerar que en
algunos casos, sobre todo de CID crónica, el fibrinógeno
puede encontrarse en el rango normal, aunque haya dis-
minuido significativamente desde niveles iniciales más
elevados. Los tiempos de trombina y de reptilasa también
se encuentran elevados. La concentración de los anticoa-
gulantes naturales (proteína C; su cofactor, la proteína S,
y la antitrombina) se encuentra disminuida debida a su
consumo al activarse el proceso de la coagulación.

MONITORIZACIÓN DE LA COAGULACIÓN 
EN LA SEPSIS

El hallazgo de signos bioquímicos indicativos de la activa-
ción de la coagulación (trombopenia –al menos relativa al
valor basal–, disminución de la proteína C, proteína S,
antitrombina) y de la subsiguiente activación de la
fibrinólisis (Dímero-D) es constante en los enfermos con
sepsis grave. Estos trastornos no requieren ningún trata-
miento, excepto si hay signos de CID descompensada
(prolongación de los tiempos de coagulación TP, TPTa),
trombopenia grave y riesgo de hemorragia. Para la moni-
torización de estos casos resulta suficiente la determina-
ción del TP, TPTa, plaquetas y fibrinógeno cada 4-6
horas, dependiendo de la inestabiliad del paciente. Estas
pruebas son importantes no sólo por su valor diagnósti-
co, sino porque determinarán el tratamiento (p. ej.,
fibrinógeno o crioprecipitados si el fibrinógeno es infe-
rior a 100-150 mg/dl, plasma fresco congelado si el INR
es anormal y hay riesgo de hemorragia, etc.). Poste rior -
mente, suele ser suficiente repetir estas pruebas de forma
diaria durante la fase aguda de la enfermedad. Puesto que
se supone que la formación de microtrombos en la circu-
lación tiene un papel importante en el desarrollo de la dis-

función secuencial de órganos y en el pronóstico de la
sepsis, se han ensayado diferentes tratamientos anticoa-
gulantes para mejorar el pronóstico de estos pacientes.
Recientemente se ha demostrado que la administración de
proteína C activada (PCA) disminuye de forma importan-
te la mortalidad de los enfermos con sepsis grave66. En la
actualidad, este tratamiento está aprobado para pacientes
con sepsis grave y disfunción de más de un órgano. La
PCA es un anticoagulante natural que inhibe los factores
Va y VIIIa. Puesto que se trata de un anticoagulante, se ha
de monitorizar mediante la medición del INR, y suspen-
der el tratamiento si el valor del INR es superior a 3. La
selección de casos ha de ser cuidadosa; se deben excluir los
pacientes con trombopenia grave (inferior a 30.000/ml) o
cualquier factor de riesgo de hemorragia (varices esofá-
gicas, neurotrauma, neurocirugía reciente, tumor cere-
bral, etc.). La trombopenia moderada y los signos de CID
compensada (sin hemorragia evidente) no son criterios de
exclusión, pues precisamente el tratamiento en estas cir-
cunstancias es la anticoagulación con PCA. 
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INTRODUCCIÓN
La enfermedad renal puede manifestarse ante el médico
de muy diversas formas, dependiendo de su naturaleza y
del momento de presentación. Algunos pacientes con
enfermedad renal avanzada presentan signos y síntomas
de uremia con un análisis de orina anodino, mientras que
otros presentan anomalías de la orina con poca o ningu-
na alteración de la función renal. Después de una historia
clínica y una exploración física completas, los análisis de
orina y de bioquímica plasmática constituyen unos ins-
trumentos esenciales para ayudar a distinguir entre las
diversas causas de enfermedad renal. 

La estructura funcional del riñón se ha dividido en
dos categorías predominantes: la glomerular y la tubular.
Y de acuerdo con esta clasificación se agrupan las dife-
rentes enfermedades. Los procesos patológicos del tracto
urinario son a menudo asintomáticos y muchos de los
pacientes con enfermedad renal se descubren después de
que la función renal esté severamente afectada. Por ello,
es importante estar familiarizado con los síntomas y sig-
nos relacionados con la patología del tracto urinario y
con la interpretación de las pruebas de función renal. Los
objetivos principales de estas pruebas son los siguientes:

• Detección precoz de las lesiones renales.
• Localización anatómica del daño (prerrenal, renal-glo-

merular, tubulointersticial, vascular y posrenal).
• Cuantificar el daño del órgano comprometido.

Algunas de estas pruebas van dirigidas a evaluar fun-
damentalmente la función glomerular a través de la me -

dida de la velocidad de filtración glomerular, y otras se
dirigen a evaluar la función tubular.

PRUEBAS DE FUNCIÓN GLOMERULAR
Dentro de la función glomerular, la filtración glomerular
es una de las actividades más importantes del riñón. De
los 500 a 700 ml de plasma aportados por minuto a los
riñones (correspondientes a un flujo sanguíneo renal 
de 1 a 1,2 l/min), aproximadamente del 20 al 25% es 
filtrado. La filtración glomerular es, pues, una función
primordial del riñón y constituye en promedio, aproxi-
madamente, 130 ml/min/1,73 m2 en los varones sanos y
120 ml/min/1,73 m2 en las mujeres1. 

El índice de filtración glomerular (IFG) se ha medido
clásicamente como el aclaramiento de inulina (Cin), un
polímero de la fructosa con un peso molecular de 5 kd.
Dado que esta sustancia no está presente de forma endó-
gena, debe administrarse por infusión constante después
de una dosis de carga. La cantidad filtrada es el producto
del IFG y la concentración plasmática de inulina (Pin). La
inulina está disponible en el comercio, pero es costosa y
difícil de obtener, por lo que existen otros métodos
mucho más sencillos a la hora de valorar la función y la
filtración glomerular.

RECUENTO MINUTADO

Consiste en cuantificar los elementos del sedimento en
orina de tres horas (método de Hamburger). El paciente
permanece acostado y se recomienda que ingiera líqui-
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dos. Se hace la determinación de eritrocitos, leucocitos y
cilindros. Los valores normales son los siguientes:

• Leucocitos: hasta 2.000 por minuto.
• Eritrocitos: hasta 1.000 por minuto.
• Cilindros: 0.

UREA Y CREATININA SÉRICOS

Una filtración glomerular disminuida se traduce en una
retención de productos de desecho nitrogenados (hiper -
azoemia), como el nitrógeno ureico sanguíneo (BUN) y
la creatinina. La hiperazoemia puede ser consecuencia de
una perfusión renal disminuida, de una enfermedad renal
intrínseca o de procesos extrarrenales (p. ej., una obs-
trucción ureteral). La determinación exacta de la filtra-
ción glomerular resulta problemática, ya que los marca-
dores utilizados habitualmente (urea y creatinina)
resultan parcialmente modificados por el transporte
tubular. Un marcador endógeno ideal de la filtración glo-
merular debería ser producido a una velocidad constan-
te, filtrarse libremente a través del glomérulo, no unirse a
las proteínas y excretarse sin modificaciones tubulares
(ausencia de reabsorción, secreción o catabolismo).

Urea
La urea es el principal producto final del metabolismo
proteico. Formada en el hígado por hidrólisis de la argini-
na y por efecto de la arginasa, es filtrada libremente por el
glomérulo y reabsorbida (60%) por el túbulo, principal-
mente a nivel colector. El 90% de la urea excretada por el
organismo corresponde a los riñones, y el 10% restante, al
tubo digestivo. Su determinación se hace por el método
de la diacetilmonoxima, que da como resultado la con-
centración de nitrógeno ureico en miligramos por decili-
tro. Para convertir este valor a urea debe multiplicarse por
2,14, ya que el nitrógeno ureico comprende, aproximada-
mente, el 47% del peso molecular de la urea. Los valores
normales en el adulto varían entre 10 y 15 mg/dl. Estos
valores pueden ser modificados por muchos factores:
ingesta proteica, función hepática, estados hipercatabóli-
cos y deshidratación, entre otros. El BUN varía en propor-
ción directa con la ingesta de proteínas y la urea se absor-
be con facilidad en el conducto colector medular. La
permeabilidad del túbulo a la urea está unida a la reabsor-
ción de agua; es baja en situación de diuresis elevada y
valores bajos de arginina-vasopresina (AVP), pero está
aumentada en casos de disminución del volumen intra-
vascular, bajo flujo de líquido en el túbulo y aumento de
los valores de AVP. También las hemorragias digestivas, el
estado catabólico, los corticoides y las tetraciclinas pue-

den aumentar el BUN, mientras que se observan cifras
disminuidas en pacientes con malnutrición y atrofia mus-
cular, como, por ejemplo, en la inanición, en los estadios
tardíos de la disfunción multiorgánica o en la hepatopatía
crónica. Los valores de urea se elevan en insuficiencia
renal sólo después de una reducción sustancial de la velo-
cidad de filtración glomerular. El aclaramiento de urea
proporciona, por lo general, una infravaloración de la fil-
tración glomerular, debido a la reabsorción de urea por el
túbulo, que puede llegar a ser la mitad de las cifras medi-
das por otras técnicas. Por esta razón no es tan útil para
detectar modificaciones precoces de la función renal. En
el caso de los pacientes ingresados en unidades de críti-
cos, debido al uso de la hiperalimentación, muchas veces
el deterioro de la función renal se asocia a un aumento
desproporcionado del BUN en comparación con el aclara-
miento de la creatinina. Por esta razón se plantea la cues-
tión de si la elevación aislada del BUN constituye una
amenaza para el paciente, cuando el IFG se encuentra
dentro de unos límites que no debieran aumentar la mor-
bilidad. En estas circunstancias es útil medir el ritmo de
aparición (o de generación) de la urea para determinar si
otros factores están contribuyendo a incrementar el BUN
por encima de lo esperado1-3.

Creatinina
La creatinina es un soluto pequeño, derivado del meta-
bolismo de la creatina y la fosfocreatina del músculo por
degradación enzimática, que filtra libremente y cuya pro-
ducción varía poco de un día a otro (sólo el 2% de la
creatina es convertida cada día a creatinina y excretada
por la orina), estando presente en el suero en una con-
centración de 0,8 a 1,4 mg/dl en los adultos y de 0,3 a 
0,6 mg/dl en los niños y las mujeres embarazadas. La crea-
tinina plasmática medida realmente depende del método
de medición, de la filtración glomerular, del ritmo de pro-
ducción de creatinina y del volumen de distribución
(será menor, por ejemplo, en estados de anasarca). La
relación entre creatinina plasmática y aclaramiento de
creatinina se puede describir como una hipérbole cua-
drangular (Fig. 31.1); esta relación se aplica a un estado
de equilibrio y supone un ritmo constante de producción
de creatinina, de tal modo que una duplicación de la 
creatininemia refleja una disminución del 50% en el acla-
ramiento; una elevación de cuatro veces, una caída del
75%, etc. Además, debe señalarse que la creatinina
plasmática es un marcador poco sensible del cambio tem-
prano en la evolución de la nefropatía (una caída del 33%
en el filtrado glomerular puede elevarla desde 0,8 hasta 
1,2 mg/dl, valor que sigue estando dentro del espectro
normal). Por tanto, la creatinina plasmática brinda una



Monitorización de la función renal y de las técnicas de depuración extracorpórea 495

estimación cercana del filtrado glomerular sólo en esta-
dos de equilibrio. La excreción de creatinina es propor-
cional a la masa muscular y es relativamente constante en
cada individuo, siendo menor en las mujeres y disminu-
yendo a medida que se pierde masa muscular con el
envejecimiento o las enfermedades debilitantes. El ejerci-
cio y la ingesta elevada de carne cocida pueden aumentar
la excreción urinaria de creatinina. Las enfermedades
degenerativas de los músculos, tales como la distrofia
muscular, pueden aumentar también la producción de
creatinina. La creatinina filtrada por el glomérulo, con la
excepción de una pequeña proporción secretada por el
túbulo proximal, no atraviesa el epitelio tubular. La crea-
tinina puede ser secretada en el túbulo proximal a través
de una vía de cationes orgánicos, que es saturable y
puede verse bloqueada por algunos medicamentos utili-
zados habitualmente, como la cimetidina, la trimetopri-
ma, la pirimetamina y la dapsona. El componente de la
creatinina secretada altera las mediciones de la filtración
glomerular, ya que puede variar en cada persona a lo
largo del tiempo. Además, al disminuir la filtración glo-
merular, aumenta la proporción de creatinina secretada.
El aclaramiento extrarrenal de creatinina a través del
metabolismo gastrointestinal por la flora bacteriana tam-
bién puede afectar a las mediciones de la filtración glo-
merular cuando ésta es baja. Así mismo, las concentracio-
nes elevadas de bilirrubina pueden dar lugar a falsas cifras
bajas de creatinina. La pérdida gradual de músculo que se
produce en los estados hipercatabólicos, las enfermedades
crónicas, con el uso de corticoides, y los casos de malnu-
trición pueden enmascarar modificaciones importantes
de la filtración glomerular, pues los cambios de la creati-
nina plasmática serán casi imperceptibles2-5. 

A pesar de todos estos inconvenientes, la medición de
creatinina plasmática es uno de los métodos más valiosos
para estimar la tasa de filtración glomerular6. 

Una de las formas más usadas para monitorizar la fil-
tración glomerular consiste en calcular el aclaramien-
to de creatinina7. Se trata de una medida fiable de la filtra-
ción glomerular que tiene el inconveniente de requerir la
recolección exacta de la orina emitida durante 12 o 
24 horas. Se calcula de la siguiente manera: 

Ccr = [(CrU � VU)/CrP � (T1 – T0)] ml/min

donde CCr es el aclaramiento de creatinina, CrU es la
creatinina urinaria (mg/dl), VU es el volumen urinario
del período considerado, CrP es la creatinina plasmática
(mg/dl) y (T1 – T0) es el espacio de tiempo de recolec-
ción de la orina (minutos). En procesos agudos, en los
que los valores de CrP pueden modificarse de forma sus-
tancial durante el período de valoración, es interesante
conocer los valores de CrP inicial y final, y utilizar como
CrP el valor medio de ambos. 

Existe una forma grosera de correlacionar la creatini-
na plasmática y el aclaramiento (Tabla 31.1).
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Figura 31.1. Relación entre creatinina plasmática y aclaramiento
de creatinina.

CREATININA PLASMÁTICA

2 mgs%
3 mgs%
4 mgs%

ACLARAMIENTO 

40 ml/min
20-30 ml/min

10 ml/min

TABLA 31.1
Relación entre la creatinina plasmática 
y el aclaramiento de creatinina

Se han desarrollado distintas ecuaciones para calcular
el Ccr sobre la base de la creatinina plasmática (Scr) sin
necesidad de recoger orina. Estas ecuaciones generalmen-
te tienen en cuenta la masa muscular (calculada como
peso corporal), el sexo (los hombres tienen un IFG
mayor) y la edad. Una de las ecuaciones más utilizadas es
la desarrollada por Cockcroft y Gault:

Ccr = [(140 – edad) � peso]/72 � Scr

donde la edad se expresa en años y el peso en kilogra-
mos. Esta expresión se multiplica por 0,85 en el caso de
las mujeres. Estas ecuaciones han sido adaptadas de este
modo:

Ccr = (28 – 0,2 � edad)/Scr – 0,04 l/kg por día en hombres
Ccr = (28 – 0,17 � edad)/Scr – 0,04 l/kg por día en mujeres
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donde Ccr se expresa en litros por kilogramo por día;
la expresión agregada (–0,04 l/kg por día) explica la
degradación de la creatinina. 

Otra fórmula para estimar el grado de filtración glo-
merular a partir de la creatinina plasmática es la fórmula
de Schwartz:

FG = (T � K)/CrP

donde FG es la filtración glomerular en ml/min/1,73;
T es la talla (cm) y CrP es la creatinina plasmática; K:
constante de proporcionalidad que depende de la excre-
ción urinaria de creatinina por unidad de tamaño corpo-
ral. El valor de esta constante es variable:

• Recién nacidos a término: 0,45% (hasta un año).
• Recién nacidos de bajo peso: 0,33%. 
• Niños mayores y mujeres adolescentes: 0,55%.
• Adolescentes hombres: 0,77%. 

También puede ser de utilidad a la hora de evaluar la
función renal, la relación urea-creatinina cuyos valores
indican: 

• Normal: 10-15:1.
• Mayor 20:1: azoemia prerrenal.
• Menor 5:1: malnutrición, insuficiencia hepática o alte-

raciones de la urea. 

ANOMALÍAS DE LA ORINA

Proteinuria
En condiciones normales circulan por los capilares glo-
merulares grandes cantidades de proteínas plasmáticas,
pero sin entrar en el espacio urinario. La selectividad
tanto de carga como de tamaño impide que prácticamen-
te toda la albúmina, las globulinas y otras proteínas de
gran masa molecular atraviesen la pared glomerular. Las
proteínas más pequeñas (< 20 kDa) pasan a través de la
pared capilar, pero son rápidamente absorbidas por el
túbulo proximal. La mayoría de los sujetos excretan entre
30 y 150 mg/día de proteínas totales (límite superior de la
normalidad: 200 mg/día) y sólo unos 30 mg/día de albú-
mina. El resto de las proteínas en orina es secretado por
los túbulos (Tamm-Horsfall, IgA, urocinasa) o represen-
ta pequeñas cantidades de microglobulina-β2, apoproteí-
nas, enzimas y hormonas peptídicas filtradas. Se produce
proteinuria tubular por proteínas de bajo peso molecular
en caso de enfermedades que lesionen los túbulos en
mayor medida que los glomérulos. La proteinuria resul-

tante suele oscilar entre 1 y 3 g/día, con solo pequeñas
cantidades de albúmina presentes8. 

Los métodos actuales de determinación de la protei-
nuria son muy variables. La medición con tiras reactivas
detecta, sobre todo, albúmina y proporciona resultados
falsos positivos cuando el pH es superior a 7,0 y la orina
está muy concentrada o contaminada con sangre. Por el
contrario, una orina muy diluida puede ocultar una pro-
teinuria importante en la medición con tiras reactivas.
Las pruebas para determinar con exactitud la concentra-
ción urinaria total se basan en la precipitación con ácidos
sulfosalicílico o tricloroacético. En la actualidad existen
tiras reactivas para medir la microalbuminuria (de 30 a
200 mg/l), que constituye un marcador precoz de enfer-
medad glomerular. 

Una de las formas de monitorizar la proteinuria con-
siste en determinar la proteinuria cuantitativa, que mide la
cantidad de proteínas eliminadas por unidad de tiempo;
se prefieren las 12 horas nocturnas para evitar la protei-
nuria ortostática.

La cantidad de proteína obtenida por medio del ácido
sulfosalicílico (en miligramos), se divide entre el número
de horas que duró la recolección y se relaciona con el m2

de superficie corporal:

[mg (12 h)/horas � Sc] = mg/m2/hora

• Valor normal: < 4 mg/m2/hora.
• Proteinuria moderada: 4-40 mg/m2/hora.
• Proteinuria masiva (rango nefrótico): > 40 mg/m2/hora.

Otra forma de medir la proteinuria es realizar la prue-
ba de selectividad de proteinuria. Consiste en medir la
depuración de dos proteínas de diferente peso mole-
cular: transferrina (PM: 88.000) e inmunoglobulina G 
(PM: 160.000). Se determina la concentración de ellas en
orina y plasma y se calcula el índice de selectividad (Is).

Is = (U/P IgG)/(U/P transferrina)

Esta prueba sirve para estimar la selectividad del filtro
glomerular en relación con el tamaño de las moléculas
que permite pasar al espacio de Bowman. Sus valores
indican:

• Is < 0,1: indica buena selectividad.
• Is de 0,1 a 0,2: indica mediana selectividad.
• Is > 0,2: indica pobre selectividad.

El síndrome nefrótico con proteinuria de buena selecti-
vidad generalmente es corticosensible y se asocia con lesio-
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nes glomerulares mínimas. Cuando la selectividad es pobre
el síndrome nefrótico responde poco al esteroide y con fre-
cuencia se asocia a lesiones glomerulares complejas.

Hematuria, piuria y cilindros
La hematuria aislada sin proteinuria, otras células o cilin-
dros es, a menudo, indicativa de hemorragia del aparato
urinario. La hematuria se define como la presencia de dos
o más eritrocitos por campo de gran aumento y se puede
detectar mediante una tira reactiva. Las causas más habi-
tuales de hematuria son los cálculos, las neoplasias, la
tuberculosis, los traumatismos y la prostatitis. La hema-
turia macroscópica con coágulos de sangre no es casi
nunca indicativa de una hemorragia glomerular, sino que
es más bien sugestiva de un origen posrenal en el sistema
colector urinario. Es frecuente la existencia de un análi-
sis único de orina con hematuria, que puede deberse a la
menstruación, una enfermedad viral, alergia, ejercicio o
un traumatismo leve. Sin embargo, la hematuria persis-
tente o significativa (más de tres eritrocitos por campo en
tres análisis de orina, o un único análisis de orina con
más de 100 eritrocitos o hematuria macroscópica) es
señal de lesiones renales o urológicas importantes.

La hematuria con piuria y bacteriuria es típica de una
infección y se debe tratar con antibióticos después de
recogerse los cultivos adecuados. La cistitis y la uretri-
tis aguda en las mujeres pueden ocasionar hematuria
macroscópica. La hipercalciuria y la hiperuricosuria son,
así mismo, factores de riesgo de hematuria aislada inex-
plicable.

La hematuria microscópica aislada puede ser una
manifestación de enfermedad glomerular. Los eritrocitos
de origen glomerular son, a menudo, dismórficos cuando
se examinan con el microscopio de contraste. 

La piuria aislada es rara, ya que las reacciones infla-
matorias en el riñón o en el sistema colector se suelen
acompañar también de hematuria. La presencia de bacte-
rias sugiere una infección, y los cilindros leucocitarios
con bacterias son indicativos de una pielonefritis.
También es posible observar leucocitos, cilindros leuco-
citarios o ambos en procesos túbulo-intersticiales, tales
como nefritis intersticial, lupus eritematoso sistémico y
rechazo de trasplante. En las enfermedades renales cróni-
cas se pueden observar en la orina cilindros celulares
degenerados, denominados cilindros céreos. 

ANOMALÍAS DEL VOLUMEN DE ORINA

El volumen de orina producido varía dependiendo de la
ingesta de líquidos, la función renal y las demandas
fisiológicas del individuo. 

Poliuria
Para su evaluación es necesario recoger la orina de 
24 horas. En su estudio, es preciso determinar si la poliu-
ria representa una diuresis de solutos o de agua y si la
diuresis es adecuada para las circunstancias clínicas. Una
persona sana excreta como promedio entre 600 y 800
mOsmoles de solutos al día, principalmente en forma de
urea y electrolitos. La osmolaridad urinaria puede ayudar
a distinguir entre la diuresis de solutos y la diuresis de
agua. Si la producción de orina es > 3 l/día (definida de
forma arbitraria como poliuria) y la orina está diluida 
(< 250 mOsm/l), entonces la excreción total de mOs -
moles es normal y existe una diuresis acuosa (polidipsia,
diabetes insípida central, etc.). Si por el contrario la
osmolaridad urinaria es > 300 mOsm/l, entonces hay una
diuresis de solutos y es obligatoria la búsqueda del solu-
to o solutos responsables. 

Oliguria y anuria
El término oliguria indica una emisión de orina inferior a
500 ml en 24 horas, mientras que anuria es la ausencia
completa de formación de orina. La anuria puede estar
causada por una obstrucción completa de las vías urina-
rias, por oclusión total de las arterias o venas renales o
por shock (manifestado por hipotensión grave y vaso-
constricción renal intensa). A veces causan anuria la
necrosis cortical, la necrosis tubular aguda y la glomeru-
lonefritis rápidamente progresiva. La oliguria puede
acompañar cualquier causa de insuficiencia renal aguda
y conlleva un pronóstico más grave en cuanto a recupe-
ración renal en todas las situaciones, salvo en casos de
hiperazoemia prerrenal. 

PRUEBAS DE FUNCIÓN TUBULAR

RELACIÓN URINARIA/PLASMÁTICA DE UREA,
OSMOLARIDAD Y CREATININA

Estas pruebas sirven para diferenciar entre oliguria fun-
cional e insuficiencia renal aguda (Tabla 31.2).

U/P urea

U/P osmolar

U/P creatinina

OLIGURIA FUNCIONAL 

> 4,8
> 1,3
> 30

IRA

< 4,8
< 1,3
< 30

TABLA 31.2 Pruebas de función tubular
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PRUEBA DE CONCENTRACIÓN URINARIA

Consiste en someter al paciente a restricción hídrica
durante un tiempo determinado para valorar la capaci-
dad de ahorro de agua, que se traduce en condiciones
normales en un aumento de la osmolaridad de la orina.
Los valores normales de esta prueba son los siguientes:

• Niños: de 600 a 700 mOsm/kg (densidad de 1.020 
a 1.025).

• Adultos: más de 900 mOsm/kg (densidad de 1.030).

La capacidad de concentrar la orina se puede alterar
en casos de:

• Patología que afecte al intersticio renal (insuficiencia
renal, pielonefritis, nefritis intersticial). 

• Déficit de hormona antidiurética. 
• Desnutrición severa. 

Si se utiliza la densidad urinaria debemos recordar los
factores que pueden influenciar esta medición, como la
proteinuria, la glucosuria y la eliminación de contraste
radiológico. En estos casos, se puede corregir el valor de la
densidad específica sustrayendo 0,003 por cada gramo de
proteína por decilitro. La densidad específica de la orina
refleja el peso de todas las partículas presentes en ella y en
la mayoría de los casos es un indicador simple y razonable
de la capacidad de concentración renal. La osmolaridad de
la orina mide el número de partículas disueltas y es un
indicador de la capacidad de concentración renal. Hay una
correlación aceptable entre la densidad específica y la
osmolaridad y, en la mayoría de los casos, la osmolaridad
se puede calcular de la siguiente manera:

Osmolaridad = (densidad – 1.000) � 30

PRUEBA DE DILUCIÓN DE LA ORINA

Actualmente las pruebas que determinan la capacidad
máxima de dilución del riñón son de uso infrecuente,
pues conllevan el peligro obvio de provocar una intoxi-
cación hídrica en un paciente con insuficiencia renal.

DIFERENCIA URINARIA/SANGUÍNEA DE pCO2 (DpCO2)

Es una prueba mediante la cual se mide la capacidad de
acidificación tubular distal. Consiste en dar al paciente
una sobrecarga oral de bicarbonato de sodio (3 mEq/kg)
para después de una hora determinar la pCO2 urinaria y
sanguínea. En un individuo normal la pCO2 urinaria se
eleva marcadamente y como consecuencia el pH urinario

aumenta a valores superiores a 7,4. La diferencia urina-
ria/sanguínea de pCO2 debe estar en valores mayores de
20 mmHg. Sin embargo, esta prueba se puede alterar en
la acidosis tubular distal, las uropatías obstructivas (daño
tubular), la pielonefritis, etc., por lo que no se hace con
frecuencia.

EXCRECIÓN URINARIA DE ÁCIDOS (UVH+)

Se utiliza también para medir la capacidad de acidifica-
ción del túbulo distal. Consiste en la administración de
una sobrecarga oral de cloruro de amonio (4,2 g/m2 s.c.)
para inducir una acidosis metabólica sistémica. Durante
el curso de la prueba se administran líquidos al paciente
a razón de 50 ml/hora/m2 s.c. y se recoge la orina de las
seis horas siguientes a la ingestión del cloruro de amonio,
determinando acidez de titulación, amonio y bicarbona-
turia. En condiciones normales se produce un descenso
del pH urinario a menos de 5,5 y una excreción urinaria
de amonio, acompañada de una acidez titulable superior
a 80 μEq/min/1,73 m2 s.c.

DINTEL PARA LA REABSORCIÓN DE BICARBONATO

Esta prueba sirve para medir la capacidad del túbulo pro-
ximal para la reabsorción de bicarbonato. Consiste en
infundir lentamente una solución de bicarbonato de
sodio por vía intravenosa con el fin de obtener una eleva-
ción constante y progresiva de la bicarbonatemia, hasta
que aparezca una bicarbonaturia significativa (más de
0,02 mEq/100 ml de filtrado glomerular) que coincide
con la elevación del pH urinario por encima de 6,2. En
condiciones normales la excreción urinaria de bicar-
bonato es prácticamente nula hasta que la concentra-
ción plasmática alcanza los niveles adecuados para la
edad (niños, entre 18 y 26 mEq/l, y adultos, entre 26 y 
30 mEq/l). Cuando la excreción de bicarbonato en la
orina se presenta con valores inferiores a éstos, existe un
defecto en la reabsorción normal de bicarbonato, lo cual
indica acidosis tubular renal de tipo proximal.

EXCRECIÓN FRACCIONADA DE BICARBONATO

Si el umbral para la reabsorción de bicarbonato es normal,
es importante calcular la proporción del bicarbonato fil-
trado que está presente en la orina. Esto se logra determi-
nando las concentraciones de bicarbonato y creatinina
simultáneamente en sangre y en orina. Este valor no
sobrepasa el 5% en la acidosis tubular renal distal pero
siempre sobrepasa el 10-15% en la acidosis tubular renal
proximal.
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VALORES DE pH URINARIO FRENTE A BICARBONATO
PLASMÁTICO

El valor del pH urinario a diferentes concentraciones de
bicarbonato plasmático permite diferenciar la acidosis
tubular renal proximal de la distal, pues, mientras que el
pH urinario desciende por debajo de 5,5 en la acidosis
tubular renal proximal y en la acidosis tubular renal
hipercaliémica, permanece siempre por encima de esta
cifra en la acidosis tubular renal distal.

REABSORCIÓN TUBULAR DE FOSFATOS (RTP)

La excreción de fosfatos depende de varios factores: filtra-
ción glomerular, reabsorción tubular (RTP) y secreción
tubular. Pero al no poder diferenciar entre las dos últimas
funciones, se recurre al transporte neto, el cual depende
del aporte de fosfatos, el aporte de vitamina D, la actividad
de las glándulas paratiroideas y la función tubular. 

El test de RTP consiste en determinar la proporción de
fosfato filtrado que reabsorbe el túbulo proximal y se
relaciona la depuración de fosfatos con la depuración de
creatinina.

RTP = [(U/P PO4)/(U/P creatinina)] � 100

El valor normal es > 85%. Está disminuido en el
raquitismo hipofosfatémico.

EXCRECIÓN DE SODIO

Excreción urinaria de sodio
La concentración plasmática normal de sodio es de 135 a
145 mEq/l y para poder mantener este rango de concen-
traciones, el riñón tiene una gran capacidad para respon-
der a los cambios en la ingesta de sal. En los lactantes y
niños pequeños se puede alcanzar un balance de tan sólo
0,3 a 1 mEq/kg/día, mientras que los adultos pueden
mantener un balance adecuado con ingestas que varían
entre 2 y 1.000 mEq/día. 

La concentración de sodio urinario puede ser útil para
distinguir entre una oliguria prerrenal y la insuficiencia
renal aguda genuina. En la deshidratación, la concentra-
ción de sodio urinario será menor de 10 mEq/l, mientras
que en la insuficiencia renal aguda es mayor de 30 mEq/l
al igual que en la insuficiencia suprarrenal.

Por otra parte, una excreción de sodio igual o mayor a
la ingesta en un paciente con hiponatremia, sugiere pre-
sencia de insuficiencia adrenal o el síndrome de secreción
inapropiada de hormona antidiurética. Por el contrario,
si hay un nivel de sodio bajo en la orina, independiente-

mente de la ingesta, el paciente debe estar edematizado o
hay una depleción de volumen extracelular.

Excreción fraccionada de sodio (EFNa)
Esta prueba relaciona las dos alteraciones más importan-
tes de la insuficiencia renal aguda, es decir, la disminu-
ción en la reabsorción tubular proximal de sodio y la
reducción de la velocidad de filtración glomerular. Se
determina dividiendo la relación urinaria/sanguínea de
sodio entre la relación urinaria/sanguínea de creatinina y
el resultado se multiplica por 100.

EFNa = [(CrP � NaU)/(CrU � NaP)] � 100

donde CrP es la creatina plasmática, NaU es el sodio uri-
nario, CrU es la creatinina urinaria y NaP es el so-
dio plas mático. Su valor normal es < 1%. Valores mayores
del 3% se encuentran en la insuficiencia renal, aunque algu-
nas patologías del paciente crítico, como la sepsis, la rabdo-
miolisis, etc., pueden cursar con EFNa baja cuando el
paciente ya presenta necrosis tubular aguda.

La EFNa tiene valor predictivo para la hipertensión en
pacientes nefríticos cuando su valor es menor de 0,5%, lo
cual sugiere la existencia de un aumento en la reabsor-
ción de sodio y agua debido a una disminución de la tasa
de filtración glomerular durante los días de comienzo de
la enfermedad.

EXCRECIÓN DE POTASIO

Excreción urinaria de potasio
La concentración normal de potasio plasmático es de 3,5
a 5 mEq/l y es el catión más abundante del líquido intra-
celular. La excreción de potasio en la orina se relaciona
directamente con la cantidad ingerida y presenta un
ritmo circadiano (mínimo durante la noche y máximo al
mediodía). El riñón responde rápidamente a la ingesta de
potasio y el exceso se excreta en dos o tres horas. Por el
contrario, responde muy lentamente a una reducción en
la ingesta. La excreción normal de potasio está entre 25 y
50 mEq diarios. De estos, el 90% se excreta por el riñón,
y menos del 10% por las heces. Por el sudor se excreta
una cantidad insignificante (4 mEq en 24 horas). En
cuanto al comportamiento del riñón con respecto al pota-
sio, casi todo el potasio filtrado se reabsorbe en el túbulo
proximal y el excretado representa el secretado por los
segmentos distal y colector.

Excreción fraccionada de potasio (EFK)
Esta prueba se encuentra alterada en ciertas tubulopatías
distales y durante tratamientos con esteroides y diuréti-
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cos (mercuriales y natriuréticos, insuficiencia suprarre-
nal e hiperaldosteronismo, retención de sal).

FEK = (CrP � Potasio U)/(CrU � Potasio P) � 100

Su valor normal es del 10 al 30%. 

EXCRECIÓN DE ÁCIDO ÚRICO

Excreción urinaria de ácido úrico
El nivel sérico de ácido úrico en el varón es de 3,9 a 
6,5 mg/dl, mientras que en la mujer es de 3,1 a 5,3 mg/dl.
La excreción urinaria de ácido úrico en el niño es menor
de 14 mg/kg/día.

Excreción fraccionada de ácido úrico 
(FE Ác. Úrico)

FE Ác. Úrico= [(U/P ácido úrico)/(U/P creatinina)] � 100

El valor normal depende de la edad:

• Niños: de 13 a 18%.
• Adultos: de 10 a 12%. 

Su determinación es de ayuda diagnóstica en los cua-
dros de litiasis.

EXCRECIÓN DE CALCIO

Excreción urinaria de calcio
El valor normal de calcio en sangre es de 8,5 a 10,5 mg/dl.
En el adulto se reabsorbe del 28 al 43% del calcio de la
dieta, y en los niños, sobre todo si existe una restricción del
aporte, puede captarse hasta el 85%. En ambos casos la
reabsorción predomina en los túbulos proximales junto
con el sodio y el magnesio. En cuanto a la excreción urina-
ria de calcio, ésta es muy heterogénea, relacionándose tanto
en los adultos como en los niños con la ingesta de calcio. 

Cuando se anula la reabsorción de sodio con diuréti-
cos del asa, como la furosemida y el ácido etacrínico, la
eliminación de calcio aumenta. Por el contrario, las tiazi-
das incrementan la reabsorción tubular de calcio y son
útiles en la hipercalciuria idiopática. Los valores norma-
les de la calciuria aparecidos en la literatura oscilan entre
2 mg/kg/día (autores ingleses) hasta 4 mg/kg/día (autores
norteamericanos). 

La hipercalciuria se ha relacionado con la litiasis y con
la hematuria monosintomática que precede a la litiasis.
La detección temprana de la excreción exagerada de cal-
cio por la orina ha mostrado ser de utilidad para evitar el
desarrollo de estas complicaciones. Encontramos hiper-
calciuria en los estados acidóticos, en el hiperparatiroi-
dismo y en los trastornos tubulares renales1-7.

PARÁMETROS DE FUNCIONALIDAD
Existen unos parámetros dirigidos a determinar si el riñón
está respondiendo fisiopatólogicamente a la inadecuada
perfusión renal o si realmente existe un daño renal esta-
blecido que impide su correcto funcionamiento. De dichos
parámetros, que aparecen resumidos en la Tabla 31.3 el
más sencillo de calcular e interpretar es la EFNa. Se habla
de una EFNa baja cuando ésta es inferior al 1%9, 10. En la
Tabla 31.4 se presentan los criterios generalmente acepta-
dos de insuficiencia renal aguda establecida.

PARÁMETROS

Densidad urinaria
Osmolaridad urinaria
Sodio en orina
Na-K en orina
EFNa
U/P creatinina
U/P nitrógeno ureico
Sedimento

AZOEMIA
PRERRENAL

> 1.030
> 400 mOsm
< 12 mEq/l

K > Na
< 1%

> 40:1
> 8

Normal

FRACASO RENAL
ESTABLECIDO

< 1.020
< 350 mOsm
> 20 mEq/l

Na > K
> 1%

< 40:1
< 3

Cilindros

TABLA 31.3 Parámetros de funcionalidad

EFNa > 3%
Na urinario > 30 mEq/l
U/P osmolar < 1,3
U/P urea < 4,8
U/P creatinina < 30

TABLA 31.4
Índices diagnósticos de insuficiencia 
renal aguda

MONITORIZACIÓN DE LAS TÉCNICAS 
DE DEPURACIÓN EXTRACORPÓREA

Los tratamientos de depuración extracorpórea han au -
mentado su presencia en las áreas de pacientes críticos,
debido, entre otros factores, a que estos tratamientos se
han adaptado a la fisiopatología del paciente. El principal
exponente es la difusión de las técnicas continuas de
depuración extracorpórea (TCDE) conocidas también
como de reemplazo renal11, 12. La necesidad de manejar
de forma segura estos tratamientos ha supuesto un
esfuerzo por parte de la industria, que se ha traducido en
la disponibilidad actual de equipos para TCDE más com-
plejos. Es importante que los clínicos que indiquen estos
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tratamientos conozcan bien las máquinas para aumentar
al máximo su tratamiento. 

El objetivo de este repaso de la monitorización de un
tratamiento de depuración extracorpórea (TCDE) es pro-
porcionar información suficiente para poder detectar y
solucionar los problemas derivados y aumentar la efi-
ciencia del tratamiento.

COMPONENTES DE UN EQUIPO DE DEPURACIÓN
EXTRACORPÓREO

Iniciaremos el repaso de un equipo de TCDE describien-
do los diferentes componentes que creemos que debe-
ría tener un teórico sistema de depuración extracorpó-
rea13-15, en el marco de lo que actualmente nos oferta la
industria (Fig. 31.2).

suficiente para no acodarse ni colapsarse, presentar un
segmento externo pinzable, y tener baja trombogenicidad.
El segmento arterial (segmento de salida del paciente
hacia la bomba) debe ser lateral para reducir al máximo la
recirculación. La longitud se podría aumentar para buscar
un mayor flujo de sangre del paciente (territorio femoral
de 20-25 cm), asumiendo el aumento de la resistencia.

Línea arterial del circuito hemático
Más correctamente llamada aferente. Esta línea, antes de
entrar en la bomba de sangre, debe tener un sistema de
medición de la presión arterial. En esa localización «pre-
bomba» se puede ubicar una entrada de fluidoterapia
para ocasionales recuperaciones rápidas de volemia y/o
lavado del circuito hemático. A la salida de la bomba de
sangre la línea arterial debe tener un acceso para conectar
la anticoagulación y otro acceso para conectar la posible
reposición prefiltro. La línea arterial finaliza con una
conexión estándar al polo arterial o aferente del filtro,
habitualmente roja.

En esta línea puede existir una cámara atrapa-burbu-
jas prefiltro que evite la entrada de aire en el filtro, y
aumente el volumen de cebado y la superficie de contac-
to procoagulante aire-sangre.

Filtro
Debe estar compuesto por membranas biocompatibles, de
alta permeabilidad, baja resistencia e, idealmente, con capa-
cidad de adsorción de sustancias que se deseen depurar.

Línea venosa del circuito hemático
Más correctamente llamada eferente, esta línea presenta
una conexión estándar al polo venoso o eferente del filtro,
habitualmente de color azul. Posteriormente, puede pre-
sentar una cámara de expansión, que desarrolla una triple
función: por un lado funciona como una cámara atrapa-
burbujas; por otro, debe disponer de una salida para
conectar a un sensor de presión (presión venosa) y de una
entrada a la cámara para una posible reposición de líquidos
(reposición posfiltro). Esta línea finaliza con una conexión
luer-lock para la luz venosa del catéter intravascular.

Línea de ultrafiltrado
Más correctamente llamada efluente, ya que puede conte-
ner, además del ultrafiltrado, el líquido de diálisis. Debe
presentar un sistema sensor de presión (presión de ultra-
filtrado o de efluente) y una cámara o un segmento desti-
nados a un detector de pérdidas hemáticas. Tras introducir
dicha rama en la bomba de efluente, la porción final de la
rama de filtrado dependerá del tipo de máquina de TCDE
que utilicemos. Si la máquina dispone de un sistema de

S
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3 421

Bomba de sangre

         y        Bombas de: heparina, reposición, dializador y efluente

P1 Presión arterial

P2 Presión prefiltro
P3 Presión venosa
P4 Presión efluente

A1 Detector de aire del atrapa-burbujas
A2 Detector de aire de la línea venosa
DFH Detector de fugas hemáticas

I Línea de infusión en la línea arterial
R1 Punto de reposición prefiltro «predilución»
R2 Punto de reposición posfiltro «posdilución»
H Línea de infusión de heparina
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Figura 31.2. Esquema de un sistema de TCDE.

Catéter de doble luz intravascular
Las características ideales del catéter son: adecuada bio-
compatibilidad; diámetro interno de 2 mm (cada luz);
longitud entre 8-25 cm; flexibilidad, pero con la rigidez
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balance horario volumétrico, dicha línea dispondrá de una
cámara de medición previa a su recogida en un colector; si
la máquina dispone de un balance horario gravimétrico, la
línea de efluente finalizará en un sistema colector, general-
mente una bolsa, instalable en una balanza.

Línea de diálisis
Debe conectar el líquido de diálisis seleccionado con el
orificio lateral próximo al polo venoso del filtro, previo
paso por una bomba (para determinar el flujo de diálisis
requerido). Su control volumétrico o gravimétrico es
obligado para obtener el correcto balanceo horario de
líquidos, como en el caso del efluente y la reposición. De
uno u otro sistema dependerá el diseño de la línea, como
en el caso anterior.

Línea de reposición
Se inicia con un sistema de conexión al líquido de reposi-
ción seleccionado por el clínico. Este sistema puede ser de
acceso múltiple para conectar más de una bolsa de líqui-
do de reposición. Tras introducir la línea en la bomba de
reposición, su control será gravimétrico o volumétrico,
según el tipo de máquina que empleemos. Esta línea debe
pasar por un calentador, finalizando en el acceso de repo-
sición seleccionado, bien en la línea arterial (reposición
prefiltro o predilución) o en la venosa (reposición posfil-
tro o posdilución). En algunos equipos el tipo de reposi-
ción puede venir fijado según el kit que seleccionemos.

Máquina del sistema continuo de depuración
extracorpórea

Debe de ser autónoma y con posibilidad de movilización.
En ella encontraremos lo siguiente:

• Cinco bombas para: 
1. Sangre.
2. Efluente (ultrafiltrado ± dializador).
3. Líquido de reposición.
4. Líquido de diálisis.
5. Anticoagulante.

• Cuatro sensores de presión para: 
1. Arterial.
2. Prefiltro.
3. Posfiltro o de retorno.
4. Efluente.

• Sistemas de monitorización de los flujos, temperaturas,
etc., existentes en cada punto: 

1. Flujo de sangre (ml/min).
2. Flujo de anticoagulación (ml/h) con posibilidad de

bolos.
3. Flujo de reposición (ml/h).
4. Flujo de diálisis (ml/h).

5. Flujo de ultrafiltrado (ml/h).
6. Balance horario (ml). 
7. Registro de las cuatro presiones.
8. Registro de presión transmembrana (véase más ade-

lante).
9. Cálculo de fracción de filtración (véase más adelante). 

10. Temperatura del líquido de reposición y del circui-
to hemático.

11. Registro de la resistencia de la sangre a su paso por
el filtro (véase más adelante). 

• Sistemas de seguridad: 
1. Detectores de aire en la cámara atrapa-burbujas de

la rama venosa y en la línea venosa posterior al atra-
pa-burbujas, con su clamp de seguridad. 

2. Detector de fugas hemáticas en la línea del efluente:
ultrafiltrado ± dializador. En caso de activarse,
detecta la rotura de los capilares del filtro y el paso
de hematíes al efluente.

3. Sistemas de alarma: la máquina deberá activar sendos
sistemas de alarmas sonora y visual, así como indicar
las posibles causas que condicionan dichas alarmas y
las soluciones. Dentro del sistema de alarmas debe-
mos distinguir entre las que nos indican posibles
alteraciones del circuito hemático, que derivan en un
bloqueo de éste, y aquellas que indican alteraciones
tanto en el funcionamiento de la máquina como en
los líquidos de sustitución y diálisis, y que no blo-
quean el circuito hemático. Es fácil entender que las
primeras son de mayor importancia y deben ser
resueltas con más premura, ya que la sangre del cir-
cuito está detenida y, por tanto, se puede coagular
más fácilmente. Dentro de las alarmas del circuito
hemático distinguimos las siguientes:

• Alarma de presión arterial.
• Alarma de puerta de bomba de sangre abierta.
• Alarma de presión prefiltro.
• Alarma de presión venosa.
• Alarma de presión transmembrana.
• Alarma de detección de aire, en la línea venosa.
• Alarma de detección de fugas hemáticas, por rotu-

ra de capilares.

Otras alarmas son:

• Alarmas de detección de puertas de bombas abiertas.
• Alarmas de los circuitos de sustitución y de diálisis.
• Alarmas relacionadas con el circuito de anticoagu-

lación.
• Alarmas relacionadas con el suministro de red o

del estado de la batería. 
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MONITORIZACIÓN DE LA TÉCNICA CONTINUA 
DE DEPURACIÓN EXTRACORPÓREA

El principal objetivo de los equipos modernos de TCDE
es ofertar al clínico una detallada información acerca de
los parámetros de tratamiento y de la evolución de las
constantes del circuito extracorpóreo13-16. De la mano de
una adecuada interpretación de estas variables deberá ir
un mejor conocimiento de nuestros sistemas, que deri-
vará en la optimización de su rendimiento. 

Presión arterial
Traduce la succión que la bomba de sangre ejerce para
obtener un flujo predeterminado. Si el catéter está inser-
tado en una vena (como es natural) debe tener valor
negativo. Su valor depende del estado de la luz arterial
del catéter, del segmento de la línea arterial prebomba y
de la velocidad de la bomba de sangre. Las posibles cau-
sas de modificación en esta presión son las siguientes:

• Desconexión entre la luz arterial del catéter y la línea
arterial, en cuyo caso se hará menos negativa al caer la
resistencia.

• Descenso en el flujo de sangre que circula por la rama
arterial de catéter. Esta reducción puede estar condicio-
nada por una obstrucción total o parcial del catéter o
por el contacto de la luz arterial del catéter con la pared
del vaso. Aumentará la resistencia, detectándose una
mayor presión negativa.

• Acodamiento de la línea arterial, con igual resultado
que en el caso anterior.

• Modificación en la velocidad de la bomba de sangre,
pues a mayor velocidad, mayor presión negativa.

• En los sistemas que tienen un filtro estéril antes del sen-
sor de la presión arterial, éste se puede humedecer por
la sangre del paciente o por el líquido del purgado, y
artefactar las cifras. En los sistemas con una membrana
transductora de presión en la línea, la cámara de presión
se puede coagular y artefactar los valores.

Presión prefiltro
Corresponde a la presión del segmento localizado entre la
bomba arterial y el filtro de sangre. Siempre tiene valor
positivo y depende del flujo de la sangre y del estado del fil-
tro. Las posibles causas de modificación son las siguientes:

• Modificación en la velocidad de la bomba de sangre: a
mayor velocidad, mayor presión, y viceversa.

• Aumento de la resistencia al paso de la sangre por la
coagulación del filtro.

• En los sistemas con un filtro estéril previo al sensor de
presión prefiltro, éste se puede humedecer por la sangre

del paciente o por el líquido del purgado, y artefactar las
cifras. En los sistemas con una membrana transductora
de presión en la línea, la cámara de presión también se
puede coagular y artefactar los valores.

• Incremento de la presión venosa, que retrógradamente
implica un aumento de la presión prefiltro si el hemofil-
tro está permeable.

Presión venosa
Corresponde a la presión de retorno desde el polo ve noso
del filtro de sangre hasta la luz venosa del catéter del
paciente. También su valor debe de ser positivo, aunque
inferior a la previa, y depende del flujo de la sangre, del
estado de la línea venosa y del estado de la rama venosa
del catéter. Las posibles causas de modificación son las
siguientes:

• Coagulación en el atrapa-burbujas venoso.
• Modificación en la velocidad de la bomba de sangre.
• Acodamiento de la línea venosa.
• En los sistemas con un filtro estéril previo al sensor de

la presión venosa, éste se puede humedecer por la san-
gre del paciente o por el líquido del purgado, y artefac-
tar las cifras. En los sistemas con una membrana trans-
ductora de presión en la línea, la cámara de presión se
puede coagular y artefactar los valores.

• Obstrucción parcial o total de la luz venosa del catéter.
Aumentará la presión.

• Desconexión entre la luz venosa y la línea venosa del
catéter. Disminuirá la presión.

Presión de ultrafiltrado o de efluente
Corresponde a la presión en el compartimento del ultra-
filtrado y depende del flujo de ultrafiltrado predetermi-
nado, de la velocidad de la bomba de sangre y del núme-
ro de capilares funcionantes del filtro. 

Esta presión es por sí sola muy demostrativa de cómo
está «trabajando» el filtro. Si nosotros registramos la pre-
sión de nuestra línea de ultrafiltrado, teniendo en cuenta
que la producción del flujo del ultrafiltrado (Quf) está
regulado por una bomba controlada según los parámetros
del tratamiento que hayamos establecido, podemos
encontrar valores de tres tipos: positivos, cero o negativos.

En el caso de encontrarnos una línea con presión de
ultrafiltrado, o efluente, positiva, tendremos que deducir
que la bomba que regula la producción de Quf, según
nuestros parámetros de tratamiento, está pidiendo menos
Quf de lo que el filtro le daría si ella no estuviera regulan-
do la salida del ultrafiltrado. Dicho de otra manera, el
hemofiltro de «x» metros cuadrados de una determinada
membrana y con una determinada presión capilar, si no
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tuviera el stop que le supone la bomba del ultrafiltrado,
daría más de lo que le pide ésta.

En el extremo opuesto tendríamos un registro con
presión de efluente negativa. Es fácil deducir que, en este
caso, el hemofiltro da menos de lo que le pide la bomba
de ultrafiltrado y, por lo tanto, ésta tiene que succionar
para alcanzar los parámetros de tratamiento fijados. En
definitiva, podemos decir que una presión de ultrafiltra-
do positiva es señal de que el filtro «trabaja» por debajo
de sus posibilidades, y que una presión negativa nos tra-
duce una bajada en el rendimiento del filtro, que ha
comenzado a perder metros cuadrados de membrana efi-
caz y, por lo tanto, precisa de succión por parte de la
bomba de ultrafiltrado para obtener el tratamiento pauta-
do. Este razonamiento es correcto siempre y cuando se
hayan mantenido estables el flujo de la bomba de sangre
(Qs) y el Quf, y no haya problemas en las líneas del siste-
ma que puedan influir en las diferentes presiones.

Presión transmembrana (PTM)
La obtención de un Quf determinado depende de lo per-
meable que cada membrana sea al agua y del gradiente de
presiones que creemos a ambos lados de dicha membra-
na. En el caso de las TCDE, que manejan siempre mem-
branas de alta permeabilidad, la variable más importante
a la hora de limitar el Quf será la diferencia de presiones
entre ambos lados de la membrana, también conocida
como PTM. Su valor se calcula por la siguiente fórmula:

PTM = (Pcap – Ponc) – Pefl 

donde, PTM es la presión transmembrana; Pcap es la
presión media intracapilar; Ponc es la presión oncótica del
plasma, y Pefl es la presión del efluente.

La presión oncótica del plasma se suele desestimar
por su problemática obtención y su bajo significado. El
Qs, determinado por el clínico en la maquina con la tecla
«velocidad de bomba», al enfrentarse con las resistencias
que suponen los capilares del filtro, va a generar una pre-
sión determinada que irá descendiendo hasta la salida del
hemofiltro. Así, la primera constante que tenemos, una
vez pasada la bomba de sangre, es la presión prefiltro.
Ésta nos informa sobre la resistencia que hay al paso de
ese Qs a través de los capilares. A esta presión la denomi-
namos Ppre. A la salida del filtro la presión ha disminuido
como consecuencia de la resistencia vencida. Esta pre-
sión se denomina presión posfiltro (Ppos) o presión venosa,
ya que está en la línea venosa y nos traducirá posibles
contingencias de ésta.

Como resulta imposible conocer cuál es la presión en
cada uno de los puntos del filtro, se admite como presión
media intracapilar la semisuma de Ppre y Ppos.

Pcap = (Ppre + Ppos) / 2

Una vez entendido el significado de la Pefl, es más fácil
entender el de la PTM. Si recordamos la fórmula de la PTM:

PTM = (Pcap – Ponc) – Pefl

Eliminando la Ponc, la fórmula queda de la siguiente
manera:

PTM = (Pcap) – (Pefl)

Vemos que cuanto mayor es la Pefl, menor es la PTM,
y viceversa. Por tanto, podemos llegar a un razonamien-
to similar al que hemos llegado con la Pefl: mientras la
PTM permanezca estable, el filtro estará funcionando
correctamente, pero si la PTM tiende al alza, nos tradu-
cirá una bajada en el rendimiento de nuestro filtro, que
habrá comenzado a perder metros cuadrados de mem-
brana eficaz. A partir de una PTM de 200 se asume un
riesgo de coagulación inminente, si no modificamos los
parámetros del tratamiento.

Fracción de filtración (FF)
Nos expresa la cantidad de suero que ultrafiltramos del
total de plasma que pasa por el filtro en un determinado
período. Con la bomba de sangre podemos seleccionar el
volumen hemático que queremos que pase a través del
sistema extracorpóreo. La mayoría de los equipos pueden
dar velocidades de 25 a 400 ml/min. Del volumen selec-
cionado por unidad de tiempo debemos tener en cuenta
que una parte no es líquida: son los elementos formes de
la sangre, representados principalmente por el valor
hematocrito. Así que si queremos saber qué fracción del
componente líquido de la sangre estamos ultrafiltrando,
deberemos multiplicar ese flujo de sangre por la inversa
del hematocrito:

Qpl = Qs � (100 – Hto./100)

donde Qpl es el flujo plasmático; Qs es el flujo de la
bomba de sangre, y Hto. es el hematocrito.

Una vez calculado el Qpl, el ultrafiltrado que obtenga-
mos representará una parte de él, siendo ésta la fracción
de filtración. 

FF = Quf / Qpl

donde FF es la fracción de filtración; Quf es el flujo de
ultrafiltrado, y Qpl es el flujo plasmático.
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Es fácil entender que una FF que se aproximara al
100% dejaría solos, en el filtro, los elementos formes de
la sangre y, por tanto, la coagulación de ésta sería inme-
diata. Así, se publican en la literatura cifras de trabajo de
FF inferiores al 25% para no fomentar la coagulación pre-
coz del sistema. 

En el cálculo de la FF deberemos incluir el volumen
de reposición, si éste se realiza en la modalidad de prefil-
tro. En este caso, el flujo de reposición se suma al flujo de
plasma a la hora del cálculo, tal como se expresa en la
siguiente fórmula

FF´ = Quf / (Qpl + Qr)

donde FF es la fracción de filtración con reposición
prefiltro; Quf es el flujo de ultrafiltrado; Qpl es el flujo plas -
mático, y Qr es el flujo de reposición prefiltro.

La fórmula expresa numéricamente cómo la reposi-
ción prefiltro o predilución disminuye la FF y, por tanto,
colabora en el mantenimiento del sistema, tal y como
Kaplan publicó en 1983.

Resistencia del paso de sangre 
por el hemofiltro

La correcta evaluación de este parámetro precisa calcular
la caída de presión desde el polo aferente o arterial del fil-
tro hasta el polo eferente o venoso del mismo, en relación
con un flujo de sangre determinado. Así, a mayor caída
de la presión, mayor resistencia al paso de la sangre, y
viceversa, siempre en relación con un flujo de sangre
concreto.

La resistencia se calcula con la fórmula:

Resistencia = (Pa – Pe)/Qs

donde Pa es la presión prefiltro, o aferente; Pe es la pre-
sión posfiltro, o eferente, y Qs es el flujo de sangre.

Se admite que valores superiores a 1,5 indican coagula-
ción inminente, aunque lo más importante es vigilar la ten-
dencia y contrastarla con la tendencia de la PTM, que
debería ser paralela, ya que ambos parámetros aumentan al
incrementarse el número de capilares coagulados. Hay que
reseñar que los posibles aumentos de presión, secundarios
a problemas de la línea venosa, no artefactan este paráme-

tro, ya que elevan proporcionalmente las dos presiones del
numerador, quedando el resto con el mismo valor.
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INTRODUCCIÓN
El objetivo del tratamiento farmacológico es conseguir
el máximo efecto terapéutico con la menor toxicidad
posible. Habitualmente, administramos al paciente una
dosis ajustada a su peso que, en algunos casos, se absor-
be en su tracto gastrointestinal, se distribuye por el
organismo y, finalmente, se metaboliza y se elimina. De
esta forma, se alcanza una concentración plasmática
variable a lo largo de un tiempo, que ejerce el efecto
terapéutico que buscamos. Sin embargo, la respuesta
que vamos a observar va a depender de múltiples facto-
res, muchos de ellos inherentes a cada persona, como el
sexo, la raza o factores genéticos, que explican la varia-
bilidad farmacodinámica. El paciente crítico, además de
esta variabilidad, presenta múltiples circunstancias
metabólicas u orgánicas, que pueden afectar a los cuatro
procesos básicos farmacocinéticos (absorción, distribu-
ción, metabolismo y eliminación) y que, por tanto, pue-
den modificar el nivel plasmático previsto. Para obviar
esta circunstancia, podemos recurrir a la determinación
de los niveles plasmáticos de diferentes fármacos. Esta
técnica de monitorización requiere no sólo la cuantifi-
cación de los niveles, sino también su interpretación en
cada paciente y en la situación concreta en la que éste se
encuentre. De esta forma, podremos conseguir un au -
mento en la eficacia del tratamiento, una reducción de
los efectos adversos y cuantificar, en mayor o menor
grado, la variabilidad farmacocinética y farmacodinámi-
ca de cada paciente.

ALTERACIONES FARMACOCINÉTICAS 
DEL PACIENTE CRÍTICO QUE MODIFICARÁN
LAS CONCENTRACIONES PLASMÁTICAS
Las alteraciones se pueden producir en cualquiera de los
cuatro procesos farmacocinéticos: absorción, distribu-
ción, metabolismo y eliminación1, 2.

ABSORCIÓN

Teóricamente, son las alteraciones de menor trascenden-
cia, ya que raramente se administran fármacos a pacien-
tes críticamente enfermos por vías que requieran este
proceso. En todo caso, si se administran fármacos a
través de la vía enteral (oral o por sonda nasogástrica
[SNG]), hay que tener en cuenta los factores que pueden
alterar su biodisponibilidad. Así, la presentación de fár-
macos en formas de liberación retardada o en cápsulas de
protección entérica impide su administración a través de
una SNG. Los cambios del pH gastroduodenal, ya sean
producidos por la propia enfermedad o por la adminis-
tración de fármacos anti-H2 o inhibidores de la bomba de
protones, modifican la ionización pH-dependiente, alte-
rando la absorción de los fármacos ácidos. La absorción a
lo largo de todo el tránsito gastrointestinal se modifica
también por las alteraciones de la motilidad y del flujo
sanguíneo local y las alteraciones hepáticas modifican la
biodisponibilidad de los fármacos sometidos a metabolis-
mo de primer paso. Finalmente, la absorción a través de
otras vías, como la subcutánea, se altera de forma impor-
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tante cuando existe un edema local o alteraciones del
flujo sanguíneo.

DISTRIBUCIÓN

En este proceso hay que tener en cuenta los cambios del
volumen de distribución y de las proteínas plasmáticas
transportadoras de fármacos. El aumento del volumen de
distribución, sobre todo a expensas del agua extravascu-
lar, es típico del paciente críticamente enfermo. Las alte-
raciones cardíacas, renales y hepáticas, o la presencia de
hipoalbuminemia, provocan un aumento del tercer espa-
cio que altera de forma importante la concentración
plasmática de fármacos hidrosolubles, como los amino-
glucósidos, la vancomicina o los bloqueantes neuromus-
culares. En estos casos, se necesita una dosis mayor de la
habitual para alcanzar el nivel plasmático deseado.

Las proteínas plasmáticas, además de sus funciones
conocidas, tienen un papel muy importante en el trans-
porte de los fármacos. La fracción libre del fármaco es la
responsable de su actividad farmacológica; las proteínas
plasmáticas actúan como reservorio, liberándolo progre-
sivamente para mantener la concentración. La albúmina,
la α1-glucoproteína y las lipoproteínas son las principales
proteínas transportadoras de fármacos. Como regla gene-
ral, la albúmina transporta los fármacos con estructura
ácida o neutra, mientras que la α1-glucoproteína y las
lipoproteínas, los de estructura básica (Tabla 32.1). La
hipoalbuminemia, ya sea producida por la disminución
de su síntesis, por hemodilución o por su pérdida por
aumento de la permeabilidad capilar, provoca un aumen-
to de la fracción libre de los fármacos que se unen en gran

proporción a la albúmina. Así mismo, el aumento de los
ácidos grasos o la hiperlipidemia compiten con los fár-
macos por su unión a la albúmina y, por tanto, también
provocan un aumento de la fracción libre. La α1-gluco-
proteína, como toda proteína de reactancia aguda, suele
aumentar en situaciones críticas, tras un traumatismo o
una intervención quirúrgica. Esta circunstancia puede
producir un descenso de la fracción libre de los fármacos
transportados por ella y el alargamiento de su semivida
plasmática.

Otro factor que puede influir en la distribución de los
fármacos a través de los compartimentos es el pH sanguí-
neo. Sus modificaciones provocan cambios en la ioniza-
ción pH-dependiente y, por tanto, en la capacidad de
atravesar las membranas. Se afectará, en consecuencia, la
distribución de los fármacos que tengan un pK cercano a
los valores de pH sanguíneo que observamos en los
pacientes críticos.

METABOLISMO

El 54% de los pacientes críticos llega a presentar altera-
ciones de la función hepática y, por tanto, de la capacidad
de metabolización3. Los fármacos metabolizados en el
hígado se clasifican como de alta y baja extracción hepá-
tica. El metabolismo de los de alta extracción se afecta
por los cambios del flujo sanguíneo hepático, es decir,
situaciones como la cirrosis, la derivación del flujo, el
shock o ciertos procedimientos anestésicos modifican 
el aclaramiento, provocando el aumento de la semivida y la
potencial acumulación de algunos fármacos como la mor-
fina, el midazolam, el propranolol, el verapamilo o la lido-
caína. Por otro lado, el metabolismo de los medicamentos
de baja extracción hepática depende de la funcionalidad
hepatocelular. Situaciones como el daño celular, la hipoxia
o la asociación con otras drogas alteran el metabolismo de
la fenitoína, la teofilina, la furosemida, el fenobarbital o
algunos antibióticos. La sepsis reduce el estado metabólico
hepático por vía de la inducción de óxido nítrico por la
endotoxina4.

En el metabolismo hepático de los fármacos podemos
diferenciar dos fases. En la fase I, mediante procesos de
oxidación o hidrólisis, se añade oxígeno a la molécula ori-
ginal. El resultante se somete a la fase II, en la que se con-
juga con diferentes radicales. La mayor parte del metabo-
lismo en la fase I tiene lugar en el sistema enzimático
P450. Estas enzimas se encuentran en la mitocondria y 
el retículo endoplásmico y se afectan rápidamente con el
daño hepatocelular. Por otro lado, las enzimas que inter-
vienen en la fase II se encuentran en el citosol, son más
numerosas que las de la fase I y, por tanto, su funcionali-

NATURALEZA UNIÓN A
FÁRMACO QUÍMICA PROTEÍNAS (%)

Ácido valproico Ácida 85-95
Carbamazepina Neutra 75
Digoxina Neutra 25
Fenitoína Ácida 90
Fenobarbital Ácida 50
Teofilina Ácida 60
Amikacina Base 4
Gentamicina Base < 10
Lidocaína Base 50-80
Tobramicina Base < 10
Vancomicina Base < 10

TABLA 32.1
Fármacos. Estructura química 
y unión a proteínas
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dad se mantiene hasta en situaciones de daño hepático
grave4. Los fármacos que sigan la vía metabólica P450
tendrán un metabolismo impredecible tanto por las múl-
tiples interacciones farmacológicas que ocurren en esta
vía, como por las numerosas circunstancias que afectan a
este sistema enzimático (hipoxia, desnutrición, sepsis,
mediadores inflamatorios, etc.). Fár macos como la dexa-
metasona, la rifampicina, la carbamazepina o el fenobar-
bital activan este sistema y pueden disminuir la concen-
tración plasmática de otros medicamentos. El desarrollo
de nuevos medicamentos con metabolismo por esterasas
inespecíficas, como el esmolol, el cisatracurio y el remi-
fentanilo, supone un gran avance farmacológico, ya que
no se modifican en presencia de ningún daño orgánico.

ELIMINACIÓN

En este proceso la presencia de insuficiencia renal es el fac-
tor más relevante, ya que se produce la acumulación de
aquellos fármacos o metabolitos que dependen de la
correcta función renal para su eliminación. Además, el
cambio del pH urinario puede afectar la eliminación de
compuestos de estructura ácida o básica. Por último, pode-
mos observar modificaciones en la eliminación renal por
competición entre diferentes fármacos por la vía de secre-
ción tubular. Aunque existen múltiples nomogramas para
la dosificación de fármacos en situaciones de insuficiencia
renal, son poco fiables en pacientes críticos con cambios
frecuentes en el aclaramiento renal o con alteraciones
nutricionales1.

INDICACIONES DE MONITORIZACIÓN 
DE LOS NIVELES PLASMÁTICOS
La monitorización de los niveles plasmáticos está indica-
da cuando administramos fármacos de rango terapéutico
estrecho, que presentan una importante variabilidad far-
macocinética y en los que están disponibles pruebas de
laboratorio que determinen sus concentraciones plasmá-
ticas. Además, estas concentraciones deben haber demos-
trado que se correlacionan con la efectividad y/o la toxici-
dad del fármaco5. Por consiguiente, la monitorización
puede ser útil para confirmar la existencia de niveles
plasmáticos terapéuticos en situaciones de pobre respues-
ta clínica o cuando esta respuesta sea clínicamente difícil
de medir, para determinar parámetros farmacocinéticos
individuales en situaciones de rápidos cambios clínicos,
para identificar interacciones farmacológicas y cuando
hay sospecha de toxicidad. No es apropiada la determina-
ción rutinaria sin un motivo justificado6. De todas formas,
la dosis de un fármaco no debe ajustarse exclusivamente

por los niveles obtenidos. Antes de cada modificación, es
necesario conocer si la dosis administrada y el tiempo de
extracción de la muestra sanguínea han sido los adecua-
dos. De acuerdo con las propiedades farmacocinéticas y
farmacodinámicas, cada fármaco tiene característicamen-
te su tiempo óptimo para la determinación de sus niveles.
El área bajo la curva de las concentraciones que alcanza el
fármaco a lo largo del tiempo (AUC) es un índice de expo-
sición y se correlaciona mejor con la efectividad del trata-
miento. Sin embargo, esta medición es compleja, por lo
que durante el tratamiento se suele determinar la concen-
tración máxima (concentración pico) y/o la concentra-
ción mínima (concentración valle). La determinación se
puede realizar en cualquier momento cuando se sospecha
toxicidad, pero, si se quiere valorar la consecución de
niveles terapéuticos, se deberá realizar en la fase de equi-
librio plasmático, es decir, después de al menos cinco
semividas del fármaco evaluado, aunque este tiempo se
puede acortar si se ha administrado una dosis de carga.

LIMITACIONES DE LA MONITORIZACIÓN 
DE LOS NIVELES PLASMÁTICOS
Las actuales determinaciones miden la concentración
total del fármaco, es decir, tanto la fracción libre (fracción
activa) como la unida a las proteínas (fracción inactiva).
En condiciones normales, la medición de la concentra-
ción total proporciona una estimación adecuada de la
concentración libre, pero, cuando se altera la concentra-
ción de las proteínas o su unión a ellas, esta estimación no
es válida7. Ésta es la principal limitación y nos recuerda la
importancia de interpretar los resultados de forma indivi-
dualizada. La dosis no debe modificarse exclusivamente
de acuerdo a los resultados obtenidos, sino según el con-
texto clínico de cada paciente. Debemos interpretar los
valores como apropiados o inapropiados más que como
niveles terapéuticos, supraterapéuticos o infraterapéuti-
cos8. Así, en los pacientes con hipoalbuminemia, aumen-
tará la fracción libre y, con ello, la actividad de fármacos
transportados por esta proteína, lo que significa que pue-
den alcanzarse concentraciones eficaces de fármacos con
niveles séricos que en condiciones normales serían subte-
rapéuticos y que el intento de normalizar las concentra-
ciones, puede inducir la aparición de efectos tóxicos.
Al contrario, en el caso de fármacos transportados por la
α1-glucoproteína, niveles considerados como «normales»
pueden ser inapropiados para el control de un paciente
crítico9. Por último, es necesario tener en cuenta que dife-
rentes alteraciones metabólicas pueden provocar también
el desplazamiento de los fármacos de su unión a las pro -
teínas, aumentando sus efectos. Es el caso de la uremia, que
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provoca una marcada disminución en la afinidad de
muchos fármacos de es tructura ácida por sus proteínas
transportadoras.

MONITORIZACIÓN DE FÁRMACOS
ESPECÍFICOS

ANTICOMICIALES

Los anticomiciales presentan una farmacocinética interin-
dividual muy variable. Factores como la edad, la asocia-
ción de múltiples fármacos o la presencia de enfermedades
intercurrentes influyen en este hecho. Debido a su meta-
bolismo hepático, la vida media de muchos anticomiciales
se alarga en la insuficiencia hepática; además, la fracción
de fármaco libre aumenta de forma importante en situa-
ciones como la hipoalbuminemia y las enfermedades he -
pática o renal, en las que disminuye la unión a proteínas
plasmáticas. En estas circunstancias, se pueden alcan-
zar concentraciones plasmáticas eficaces de fármaco libre,
con concentraciones totales muy por debajo del rango
terapéutico habitual, siendo un error incrementar la dosis
del fármaco10. Por estos motivos, puede ser necesario
monitorizar los niveles de los fármacos antiepilépticos. 

Según esto, es lícito preguntarse cuándo puede ser útil
la monitorización: a) al principio del tratamiento para ajus-
tar la dosis; b) antes y después del cambio en las dosis del
fármaco, especialmente en el caso de la fenitoína, donde la
concentración plasmática puede aumentar de forma des-
proporcionada al incrementar la dosis; c) cuando se obtie-
ne una respuesta clínica satisfactoria, con un paciente libre
de crisis y sin efectos adversos, con el fin de determinar la
«concentración terapéutica» en el paciente; d) cuando se
sospeche toxicidad o interacciones medicamentosas; e) si
aparecen convulsiones, lo que puede indicar una concen-
tración insuficiente; f) de forma aleatoria, cuando se desa-
rrolle otra enfermedad intercurrente que pueda afectar los
niveles del fármaco, y g) de forma aleatoria la monitoriza-
ción también puede ser útil en casos de tratamiento cróni-
co, para asegurar su cumplimiento por parte del paciente11. 

Y, ¿dónde debemos monitorizar los niveles? Ha -
bitualmente, se mide la concentración plasmática. Hay
muy pocos datos correlacionando las concentraciones en
sangre total y los efectos biológicos de estos fármacos11; la
utilidad de la medición de la concentración de antiepilép-
ticos en la saliva todavía no está bien establecida. Sin
embargo, en determinadas circunstancias y cuando se
trata de medicamentos con un elevado porcentaje de
unión a proteínas plasmáticas, puede ser recomendable
medir las concentraciones de fármaco libre, aunque dicha
medición no siempre es posible en la práctica clínica.

¿Cuándo debemos extraer la muestra? Normalmente,
se suelen determinar los niveles valle del fármaco con
muestras extraídas inmediatamente antes de la adminis-
tración de una nueva dosis. Sin embargo, es permisible
un cierto grado de laxitud en el tiempo de recogida de la
muestra, ya que, en el caso de los antiepilépticos monito-
rizados habitualmente, los niveles estacionarios en plas-
ma se mantienen dentro del rango de error de la medida
al menos durante las 2-3 horas previas a la siguiente
dosis11. El conocimiento de la vida media de eliminación
del fármaco permite calcular el tiempo necesario para
alcanzar el estado estacionario. Así, por ejemplo, las con-
diciones de equilibrio se alcanzan en unos cinco días con
la fenitoína, en dos o tres días con el valproato, y en unos
siete días con la carbamazepina, aunque con esta última
el tiempo puede variar por la posibilidad de autoinduc-
ción del metabolismo. Sin embargo, en la práctica es difí-
cil asegurar cuándo se alcanza el estado estacionario, y
por eso, antes de hacer la medición, es preferible añadir
un tiempo adicional al predicho, salvo que exista una
indicación justificada para su medición más precoz. Por
otro lado, el tiempo en la monitorización también puede
estar influido por el trastorno clínico que se espera resol-
ver con los niveles del fármaco; por ejemplo, si se sospe-
cha la posibilidad de toxicidad intermitente relacionada
con la concentración plasmática pico del fármaco, o bien
no se consigue el control clínico, como en casos de esta-
tus epiléptico, llevar a cabo la determinación de los nive-
les plasmáticos en ese mismo momento puede ser más
apropiado que esperar a recoger la muestra inmediata-
mente antes de la siguiente dosis. Finalmente, en cuanto
a los niveles plasmáticos, aunque se han publicado los
rangos «terapéuticos» de la mayor parte de los fármacos
antiepilépticos, hay que tener en cuenta que estos niveles
únicamente representan, respectivamente, el límite infe-
rior y el límite superior asociados a un control adecuado
de las crisis o a la aparición de efectos adversos en una
proporción considerable de pacientes. Estos rangos no
son aplicables a todas las personas. Factores como el tipo
de crisis convulsiva, o el motivo de inicio del tratamien-
to con antiepilépticos, influyen en las concentraciones
plasmáticas requeridas; por ejemplo, para controlar las
crisis tónico-clónicas se precisan niveles de fenitoína o de
fenobarbital más bajos que en las crisis parciales12, y las
concentraciones necesarias para otras indicaciones,
como los trastornos psiquiátricos, no se conocen bien.
Por ello, los niveles plasmáticos sólo deben considerarse
como una guía útil en el tratamiento, pero no como un
objetivo fijo a conseguir, lo cual conduciría a sobredosifi-
car a algunos enfermos que podrían estar controlados
con menores concentraciones plasmáticas del fármaco y,
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en el lado opuesto, a negar a otros pacientes el posible
beneficio de dosis más elevadas que quizá podrían tolerar
sin desarrollar efectos adversos. La dosis de antiepilépti-
co no debe incrementarse hasta alcanzar un rango
terapéutico definido en pacientes libres de crisis con con-
centraciones plasmáticas más bajas, y al contrario, algu-
nos pacientes con formas graves de epilepsia pueden
necesitar concentraciones «supraterapéuticas» para con-
seguir la respuesta óptima11, 13, 14. Además, como ya se ha
mencionado, es importante interpretar bien los niveles
plasmáticos. El rango terapéutico aplicado en sujetos
sanos puede ser inapropiado en situaciones patológicas,
como las insuficiencias renales o hepáticas, cuando la
capacidad de unión a las proteínas plasmáticas está redu-
cida o cuando hay interacciones medicamentosas. Por
tanto, el nivel óptimo va a depender, en parte, de la gra-
vedad de las crisis y de la respuesta farmacocinética; aun-
que la determinación de los niveles plasmáticos es útil, la
decisión final del tratamiento debe basarse, fundamental-
mente, en la situación clínica del paciente y no en un
determinado valor de laboratorio.

A continuación se revisan algunos de los antiepilépticos
más empleados en los enfermos críticos, en los que puede
ser útil la monitorización de las concentraciones plasmáti-
cas. Otros fármacos, como el clonazepam, no muestran una
buena correlación entre sus efectos biológicos y los niveles
plasmáticos. En cuanto a los nuevos antiepilépticos, a ex -
cepción de la lamotrigina, la experiencia con la monitoriza-
ción es escasa, aunque su posible utilidad se ha revisado
recientemente14, 15.

Fenitoína
La fenitoína es uno de los antiepilépticos de elección en
el tratamiento del estatus epiléptico, las crisis convulsi-
vas generalizadas tónico-clónicas y las crisis parciales.
Además, se emplea de forma profiláctica en pacientes con
riesgo de desarrollar convulsiones tras neurocirugía,
traumatismo craneoencefálico y otras patologías del sis-
tema nervioso central.

La biodisponibilidad de la fenitoína oral es del 90 a
100%, y tras una dosis la concentración plasmática pico se
suele alcanzar entre 3 y 12 horas después de la adminis-
tración. La tasa de absorción es dosis-dependiente y el
tiempo en alcanzar la concentración plasmática (Cp) 
pico aumenta al incrementar la dosis16. Este dato es im -
portante en situaciones de sobredosificación. Además, la
tasa de absorción depende también de la formulación de
fenitoína empleada. Por este motivo, se aconseja utilizar
en cada paciente el preparado de un solo fabricante. La
fenitoína tiene una vida media de eliminación prolonga-
da, por lo que la dosis de mantenimiento oral puede admi-

nistrarse una vez al día, excepto en pacientes que la meta-
bolicen rápidamente17 y en los enfermos críticos, en los
que no se recomienda su administración por sonda
nasogástrica (SNG), ya que la absorción puede ser erráti-
ca e incompleta, y hay riesgo de alcanzar concentraciones
subterapéuticas. Además, el fármaco puede adherirse a la
pared de la sonda y la absorción puede alterarse con la
nutrición enteral. Si se emplea esta vía de administración,
se recomienda lavar la sonda con suero salino o agua antes
y después de administrar el fármaco y, a continuación,
suspender aproximadamente durante una hora la nutri-
ción enteral18.

El volumen de distribución (Vd) de la fenitoína es,
aproximadamente, de 0,75 l/kg (rango 0,6-1 l/kg). Se une
en un 90-95% a la albúmina y pueden observarse altera-
ciones en esta unión en situaciones asociadas con hipoal-
buminemia (especialmente < 2,5 g/dl)17, enfermedad
hepática (por hipoalbuminemia y/o elevación de la bilirru-
bina, la cual desplaza a la fenitoína del lugar de unión a las
proteínas), enfermedad renal (presencia de un péptido
endógeno que desplaza a la fenitoína) o administración
simultánea de otros fármacos con elevada afinidad por la
albúmina (salicilatos, ácido valproico, anticoagulantes ora-
les)19-21. Como sólo es activa la fracción libre del fármaco
en todas estas circunstancias se produce un aumento de la
misma y puede conseguirse un efecto terapéutico o apare-
cer toxicidad con niveles de fármaco total por debajo del
rango habitual. En pacientes críticos, la fracción de fárma-
co libre es muy variable y oscila entre el 10 y el 15% de la
concentración sérica total. Las ecuaciones empleadas para
normalizar la concentración de fenitoína en situaciones de
hipoalbuminemia son, normalmente, poco fiables22, 23 y,
por tanto, en estos enfermos puede ser útil medir la con-
centración de fármaco libre24, 25.

El metabolismo de la fenitoína es en un 95% hepático
(citocromo P450), por lo que los agentes que inhiben o
estimulan esta vía enzimática pueden afectar a su aclara-
miento; así, el alcohol, la rifampicina, la carbamazepina 
y el fenobarbital aumentan su metabolismo, mientras que
el ácido valproico, la cimetidina, el omeprazol, la amio-
darona, el fluconazol, la eritromicina y la isoniazida lo
inhiben17. Por otro lado, este metabolismo es dosis-
dependiente, o saturable, por lo que un incremento en la
dosis administrada puede resultar en un aumento des-
proporcionado de los niveles plasmáticos26. Además, el
tiempo necesario para alcanzar el estado estacionario en
plasma, que normalmente es de unos cinco días, aumen-
ta al incrementar la dosis. Por estos motivos, dosis diarias
por encima de 400-500 mg requieren una monitorización
cuidadosa. Ni la hemodiálisis ni la hemofiltración afectan
al aclaramiento de la fenitoína.
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La dosis de carga de fenitoína recomendada es de 15 a
20 mg/kg por vía i.v. (rango superior en estatus epiléptico
e inferior en situaciones de profilaxis). Con estas dosis
suelen conseguirse concentraciones plasmáticas entre 20 a
30 mg/l27. Por cada mg/kg de fenitoína administrada, la
concentración plasmática aumenta, aproximadamente,
1,4 mg/l28, aunque la respuesta interindividual puede ser
muy variable; es decir, pacientes que tomen la misma
dosis de fenitoína pueden tener concentraciones plasmá-
ticas muy diferentes29. La dosis habitual de mantenimien-
to es de 5-6 mg/kg/día y debe iniciarse de 8 a 12 horas des-
pués de la dosis de carga. Algunos pacientes críticos
pueden necesitar dosis de mantenimiento más elevadas
(6-7,5 mg/kg/día) debido a un aumento del aclaramiento
(TCE, hemorragia cerebral) o a la inducción del metabo-
lismo por otros fármacos. En cambio, otros pacientes,
como los que padecen una disfunción hepática o son de
edad avanzada, requieren dosis iniciales de mantenimien-
to menores (1-4 mg/kg/día), así como la monitorización
más frecuente de los niveles séricos y los signos clínicos
de toxicidad. El intervalo entre las dosis de mantenimien-
to también es variable. En pacientes epilépticos jóvenes y
con función hepática normal, la dosis de mantenimiento
puede darse cada 12 o 24 horas; mientras que en aquellos
pacientes que requieren dosis de mantenimiento más ele-
vadas (10-15 mg/kg/día), el intervalo debe ser cada 6 a
8 horas para minimizar las fluctuaciones en la concentra-
ción plasmática. La fenitoína debe diluirse sólo en so-
lución salina, prepararse a concentraciones máximas
entre 10 y 20 mg/ml, según se administre por vía venosa
periférica o central, y administrarse a una velocidad máxi-
ma de 50 mg/min para minimizar el riesgo de hipotensión
o arritmias30. La fenitoína no debe administrarse por vía
i.m. Cuando se pasa de la vía i.v. a la vía oral, debe darse
una dosis de fenitoína equivalente. Por otro lado, en un
paciente bien controlado con fenitoína por SNG, si ésta se
retira y se pasa a administrar el fármaco por vía oral, debi-
do al cambio en la absorción, se debe reducir la dosis y
monitorizar los niveles plasmáticos.

El rango terapéutico normal para la Cp de fármaco total
es de 10-20 mg/l (40-80 μmol/l), siendo de 1-2 mg/l para la
concentración de fármaco libre11. En pacientes con estatus
epiléptico puede ser preciso alcanzar concentraciones séri-
cas de 25-30 mg/l31. La determinación de la concentración
plasmática, entre 1 y 2 horas después de finalizada la dosis
de carga, puede ser útil para asegurar que se han conseguido
niveles terapéuticos y también para calcular el Vd específico
del paciente (dosis en mg/kg = Cp � Vd) o evaluar la dosis
de mantenimiento. Por otro lado, la concentración plasmá-
tica valle, recogida antes de la siguiente dosis, debe obtener-

se unos cinco días después de haberse iniciado la dosis de
mantenimiento. Si el nivel valle obtenido es menor de 10
mg/l (15% si es fármaco libre), o bien está por debajo del
50% de nivel basal, el paciente debe recibir una nueva dosis
de carga para aumentar la concentración de fenitoína; esta
dosis de carga parcial puede calcularse mediante la ecua-
ción: dosis = (Cp deseada � Cp me dida) � Vd. A continua-
ción, la dosis de mantenimiento también debe in-
crementarse en pacientes médicos a 0,5-1 mg/kg/día y 
1,5-2 mg/kg/día en TCE graves. Si los niveles están entre 10-
20 mg/l y las convulsiones se han controlado, no es necesa-
rio ajustar la dosis de fenitoína. Finalmente, si la concentra-
ción plasmática es mayor de 20 mg/l (> 2 mg/l si es fármaco
libre), puede ser necesario suspender la administración de
fenitoína hasta que los niveles se sitúen por debajo de 20
mg/l, y posteriormente reducir la dosis de mantenimiento
entre 0,5 y 2 mg/kg/día, según el tipo de paciente17. No obs-
tante, el rango terapéutico de 10-20 mg/l debe individuali-
zarse en cada paciente, ya que algunos pueden precisar nive-
les más elevados29, 32. Si aparecen crisis convulsivas o
cambios en la situación neurológica, antes de modificar la
dosis, es recomendable saber cuál es el ni-
vel plasmático para valorar la relación entre la concentra-
ción plasmática de fenitoína y la respuesta del paciente. 
En enfermos críticos es recomendable una monitorización
frecuente, dos veces por semana, durante los primeros 7 a
14 días y posteriormente, si las convulsiones se han contro-
lado, la monitorización puede ser menos frecuente. No hay
que olvidar que, si baja la concentración de albúmina, se
desarrolla insuficiencia renal, se altera la función hepática o
se asocian nuevos fármacos, la monitorización de los niveles
de fenitoína debe ser más estrecha. Finalmente, en el pacien-
te crítico, se debe tener en cuenta que, una vez estabilizada
su situación, tanto el aclaramiento como los requerimientos
de fenitoína disminuyen23. En consecuencia, una dosis que
se asociaba a unos niveles plasmáticos adecuados en la UCI
puede originar niveles tóxicos en la convalecencia, por lo
que en esta fase la concentración plasmática de fenitoína
debe vigilarse más estrechamente, especialmente en aque-
llos pacientes que recibían dosis más elevadas.

Los efectos adversos más frecuentes de la fenitoína son el
nistagmo (normalmente aparece con niveles > 20 mg/l), la
ataxia (> 30 mg/l) y las alteraciones en el nivel de conciencia
(> 40 mg/l). Concentraciones por encima de 40 mg/l pueden
asociarse a un aumento en la actividad convulsiva, aunque
esto es más probable cuando se superan los 80 mg/l33. No
obstante, algunos pacientes pueden tolerar niveles plasmá-
ticos de fenitoína elevados sin desarrollar efectos adversos,
mientras que otros pueden mostrar signos de toxicidad con
concentraciones menores de 20 mg/l.
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Ácido valproico
Como antiepiléptico es eficaz en el tratamiento de las
ausencias, las crisis tónico-clónicas, la micología y algunas
crisis parciales, siendo en la actualidad el fármaco de elec-
ción en muchos de estos cuadros. Además, también puede
ser útil, como agente secundario, en el estatus epiléptico31.
Su efecto anticomicial parece mediado, entre otros meca-
nismos, a través del aumento en los niveles cerebrales del
GABA, bloqueo de los canales de sodio y modulación de la
transmisión dopaminérgica y serotoninérgica34.

La biodisponibilidad del ácido valproico por vía oral es
buena y se absorbe rápidamente. Lo mismo sucede si se
administra por vía rectal, mediante un enema de reten-
ción; esta vía puede ser práctica, en algunas ocasiones, en
los niños35. Existe un preparado oral de liberación soste-
nida, que minimiza las fluctuaciones en la concentración
plasmática y permite la administración en 1 o 2 tomas al
día. Recientemente, se ha aprobado el uso clínico del val-
proato intravenoso. Esta formulación está especialmente
indicada en pacientes críticos, en los que la vía oral con
frecuencia no es viable, o bien presentan situaciones de
emergencia que requieren unos niveles plasmáticos ade-
cuados del antiepiléptico lo antes posible, lo cual puede
conseguirse fácilmente administrando una dosis de car-
ga i.v. del fármaco. La seguridad y la tolerancia de la infu-
sión lenta, aproximadamente durante 1 hora, de dosis
bajas de ácido valproico fue establecida en 199536. Pos -
teriormente, se ha demostrado que la infusión más rápida,
de 5 a 10 minutos, también es segura y no se asocia a efec-
tos adversos importantes (respiratorios, hemodinámicos
o alteraciones electrocardiográficas)37-40.

El Vd del ácido valproico es de 0,13-0,25 l/kg. Se une a
proteínas plasmáticas en un 80-95%, principalmente a la
albúmina, de un modo saturable; así, la fracción libre
aumenta al incrementarse sus niveles séricos, sobre todo
por encima de 90 mg/l34. Este hecho puede aumentar sus
niveles pero también facilita, en pacientes intoxicados, el
aumento de la eliminación del fármaco durante la hemo-
diálisis41. Al igual que en otros antiepilépticos, situaciones
como la hipoalbuminemia, la enfermedad hepática, la
uremia o la asociación de fármacos con elevada unión a
proteínas, como los salicilatos, favorecen el aumento de la
fracción libre. (A menores concentraciones de albúmina,
el Vd es mayor42.) Además, los ácidos grasos libres en
plasma también desplazan al valproato de sus lugares de
unión a proteínas plasmáticas11. El ácido valproico se
metaboliza en el hígado (97%) y un pequeño porcentaje
se elimina por las heces y la orina. Algunos metabolitos se
eliminan a través de la bilis y tienen recirculación entero-
hepática, lo que puede ser importante en casos de intoxi-
cación41. Su metabolismo hepático es inducido por otros

antiepilépticos, con lo que disminuyen su vida media. El
nivel alcanzado en el LCR es, aproximadamente, el 10%
del nivel sérico y no se acumula en el cerebro.

La dosis de carga por vía oral es de 12,5 a 15 mg/kg, y la
de mantenimiento oscila entre 15 y 60 mg/kg/día (dosis
media en adultos de 20-30 mg/kg/día). La dosis i.v. suele
ser similar a la dosis oral43. Al igual que se ha descrito con
la fenitoína, la dosis de carga i.v. puede calcularse en fun-
ción de la concentración plasmática deseada y el Vd. En
general, con dosis de 25 mg/kg i.v. se consiguen concen-
traciones plasmáticas entre 100-150 mg/l37, pero se han
empleado dosis que oscilan entre 10 mg/kg en pacientes en
tratamiento previo con valproato40, y 30-40 mg/kg en esta-
tus epiléptico38, 44, 45. Esta dosis puede administrarse a un
ritmo de infusión entre 1,5 y 6 mg/kg/min. Con esto se
pueden obtener unos niveles plasmáticos una hora des-
pués de finalizada la dosis de carga y administrarse una
nueva dosis i.v., si persisten las crisis y los niveles son sub-
terapéuticos. Esta nueva dosis puede calcularse aproxima-
damente mediante la fórmula: dosis (mg/kg) = (Cp de-
seada � Cp medida) � Vd; para el cálculo, el Vd debe
con  siderarse 0,2-0,25 l/kg40,42. Los niveles plasmáticos
suelen caer de 4 a 5 horas después de la dosis de carga39, lo
cual significa que para conseguir mantener unos niveles
plasmáticos > 50 mg/l, la dosis de mantenimiento i.v. debe
iniciarse no más tarde de 6 horas39, 44, 46, e incluso antes, 
3-4 horas, si el paciente recibe también otros antiepilép-
ticos, como carbamazepina, fenitoína o fenobarbital42,
mientras que si el tratamiento se mantiene con ácido val-
proico oral, la dosis debe iniciarse de 1 a 3 horas postinfu-
sión i.v.39, 46. La dosis de mantenimiento i.v. habitual oscila
entre 3,5 y 15 mg/kg/6 h, según la edad o la posibilidad de
inducción enzimática46, aunque se han empleado dosis 
de hasta 30 mg/kg/6 h44. Esta dosis puede administrarse en 
5 minutos o mediante infusión continua. Algunos autores,
en pacientes con estatus epiléptico, han empleado el ácido
valproico en infusión i.v. continua a dosis que han oscila-
do entre 0,5 y 5 mg/kg/h45, 47, 48. Por ejemplo, Hovinga et
al48 proponen una dosis inicial de valproato de 1 mg/kg/h
en pacientes sin inducción hepática, 2 mg/kg/h en aquellos
tratados con otros antiepilépticos, y 4 mg/kg/h si el enfer-
mo recibe dosis altas de barbitúricos, ajustando posterior-
mente la dosis en función de la respuesta clínica y los nive-
les plasmáticos.

Los niveles logrados con una determinada dosis de
valproato pueden variar en función de la edad, la concen-
tración de albúmina, la medicación concomitante, etc.49,
aceptándose como niveles «terapéuticos» 50 a 100 mg/l
(300-600 μmol/l) para fármaco total, y de 4 a 10 mg/l para
fármaco libre42, 50. Sin embargo, en el estatus epiléptico
puede ser necesario alcanzar concentraciones de hasta
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150 mg/l40. Los niveles descritos suelen conseguirse con
dosis de mantenimiento entre 1,2-1,5 g/día. Sin embargo,
al igual que con otros antiepilépticos, existe una gran
variabilidad interindividual y los niveles plasmáticos
deben considerarse únicamente una orientación en el tra-
tamiento del paciente51. Por otro lado, la disociación entre
las concentraciones de fármaco total y libre, especialmen-
te en pacientes con hipoalbuminemia, sugiere que al
menos en algunas circunstancias la medida de la fracción
libre puede ser más útil para guiar el tratamiento. La
determinación de niveles valle no debe realizarse antes de
alcanzar el equilibrio estacionario, de dos o tres días des-
pués de haber iniciado la dosis de mantenimiento.

Los efectos adversos más frecuentes, son gastrointes-
tinales, principalmente náuseas y vómitos. Aunque la
hepatotoxicidad es un efecto secundario importante, con
frecuencia está sobrestimada. Es frecuente observar una
elevación del nivel de amonio, aunque normalmente es
leve y no suele tener repercusión clínica. También puede
aparecer temblor, sedación y alteraciones hematológicas,
como mielosupresión o trombopenia. Raramente, apare-
ce ataxia, nistagmo, parestesias, disartria o pancreatitis34.

El ácido valproico puede potenciar el efecto de los
neurolépticos y antidepresivos, y aumentar las concen-
traciones plasmáticas de fenobarbital, fenitoína, lamotri-
gina o zidovudina, entre otros fármacos; por el contrario,
la fenitoína, el fenobarbital y la carbamazepina disminu-
yen los niveles de valproato34, 52.

Carbamazepina
La carbamazepina es un fármaco muy eficaz en el trata-
miento de las crisis parciales complejas; también es útil
en las crisis tónico-clónicas y en el tratamiento de las
neuralgias del trigémino o el glosofaríngeo, en las pares-
tesias postraumáticas y en algunos trastornos psiquiátri-
cos (trastornos afectivos). Su mecanismo de acción no se
conoce bien, aunque parece que uno de sus efectos es la
inactivación neuronal de los canales de sodio.

Se absorbe por vía oral en un 75-85% y la tasa de
absorción es dosis-dependiente53 y la nutrición enteral
reduce su velocidad de absorción54. Se une a la albúmina
en un 78% y su Vd oscila entre 0,8 y 2 l/kg. Se metaboliza
principalmente en el hígado (97%), donde por epoxida-
ción se transforma en el metabolito activo carbamazepina
10-11 epóxido. Cuando se usa en monoterapia, el 25% de
la carbamazepina se metaboliza por esta vía; sin embargo,
cuando se emplea en combinación con otros antiepilépti-
cos, como la fenitoína o el fenobarbital, esta vía de meta-
bolización aumenta al 40-50%17, 55. Aproximadamente un
3% se elimina por la orina. La carbamazepina induce su
propio metabolismo, lo que origina cambios en su acla-

ramiento; el inicio de la autoinducción se produce en los
primeros días de tratamiento, con un efecto pico a las 
1-2 semanas56. 

La carbamazepina sólo está disponible por vía oral.
Cuando se inicia el tratamiento no se recomienda dar una
dosis de carga, sino comenzar con una cantidad baja e ir
incrementándola gradualmente. El empleo de dosis altas
se asocia a una mayor frecuencia de efectos adversos gas-
trointestinales y riesgo de neurotoxicidad. Tras una dosis
oral, la vida media de la carbamazepina es de 12-17 horas
aunque puede ser muy variable, especialmente en casos
de sobredosificación. Los niveles alcanzados en el cerebro
son iguales a los niveles plasmáticos de fármaco libre. 
La dosis inicial se sitúa en torno a 5 mg/kg/día, dividi-
da en dos tomas; tras una semana, se puede aumentar a 
7-10 mg/kg/día, y posteriormente puede incrementarse
hasta unos 15 mg/kg/día, aunque pacientes que reciben
otros anticomiciales tal vez requerirán dosis más elevadas.
Cada incremento debe evaluarse en función de la res-
puesta clínica y los niveles plamáticos. La dosis de mante-
nimiento habitual oscila entre los 600 y los 1.800 mg/día,
administrados en 2 a 4 tomas. Si un paciente con concen-
traciones plasmáticas bajas desarrolla algún signo de neu-
rotoxicidad, puede reducirse el intervalo entre las dosis,
manteniendo la misma cantidad diaria, para minimizar las
fluctuaciones en las concentraciones plasmáticas17, 57.

El rango terapéutico se sitúa entre 4 y 12 mg/l (16 a
48 μmol/l). Aunque la mayor parte de los pacientes presen-
tan signos de neurotoxicidad con concentraciones plasmá-
ticas por encima de 12 mg/l, también se han descrito efec-
tos adversos, como nistagmo, ataxia o vértigo, dentro del
rango terapéutico52. La imprecisión para estimar este rango
está relacionada, entre otros factores, con las diferencias
según el tipo y gravedad de las convulsiones, el uso conco-
mitante de otros fármacos o variaciones en la unión a pro-
teínas. En situaciones de intoxicación no hay una buena
correlación entre los niveles plasmáticos y la evolución clí-
nica; en estos casos el pronóstico depende de la aparición
de depresión respiratoria y aspiración gástrica58.

Los niveles de carbamazepina pueden bajar, por ejem-
plo, si se administra fenitoína, fenobarbital o clonazepam.
Al contrario, pueden elevarse cuando se asocia a ácido val-
proico, eritromicina, isoniazida, fluconazol, cimetidina o
fluoxetina52. La carbamazepina puede reducir los niveles
de ácido valproico, fenobarbital, lamotrigina, esteroides,
teofilina, ciclosporina, haloperidol y antidepresivos tricí-
clicos. Cuando se asocia a fenitoína, puede tanto inhibir
competitivamente su metabolismo como inducirlo por lo
que el resultado final es variable y puede ser necesario
monitorizar los niveles plasmáticos52, 59. Las interacciones
que aumentan la concentración plasmática de carbamaze-
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pina-epóxido, en relación con la concentración simultánea
de carbamazepina, como la fenitoína, el fenobarbital o el
valproato, pueden confundir al clínico descuidado si sólo
se tienen en consideración los niveles plasmáticos de car-
bamazepina; así, si el paciente está come dicado con feni-
toína, es preferible mantener los niveles de carbamazepina
entre 4 y 8 mg/l, en lugar de niveles más elevados11.

Entre los efectos adversos más frecuentes están la apa-
rición de náuseas o vómitos, vértigo, ataxia, somnolen-
cia, visión borrosa o nistagmo. Raramente pueden apare-
cer alucinaciones, neuritis periférica o depresión. Otros
efectos secundarios importantes pueden ser el desarrollo
de hiponatremia (secundaria a un síndrome de secreción
inadecuada de ADH), hepatotoxicidad (hasta un 5-10%
de los enfermos pueden presentar una elevación leve de
las enzimas hepáticas), neumonitis o alteraciones hema-
tológicas (leucopenia dosis-dependiente en hasta un 10%
de los enfermos al inicio del tratamiento, que suele ser
leve y desaparecer posteriormente, aunque en el 2% de
los casos obliga a suspender el tratamiento; trombopenia
o anemia aplásica idiosincrásicas)52. Con Cp superiores a
25 mg/l es posible observar una depresión importante del
sistema nervioso central o convulsiones; también se han
descrito arritmias ventriculares y bloqueo cardíaco60. 

Tiopental
El tiopental, además de ser un inductor anestésico, es
empleado en el tratamiento de pacientes con hiperten-
sión intracraneal o estatus epiléptico refractarios a otros
fármacos61-63. Los barbitúricos actúan, probablemente,
sobre el complejo receptor GABA, potenciando e imitan-
do la acción del GABA64. Esto les confiere un efecto anti-
convulsivante, prolongando la hiperpolarización de la
membrana postsináptica; además, a nivel presináptico,
bloquean la entrada de calcio en la neurona y reducen la
liberación de neurotransmisores. El tiopental produce
una depresión dosis-dependiente de la actividad en el
electroencefalograma (EEG) y origina una reducción,
también dosis-dependiente, del consumo cerebral de oxí-
geno (CMRO2), alcanzando un máximo del 55% cuando
el EEG muestra silencio eléctrico, lo cual se asocia a un
descenso paralelo del flujo sanguíneo cerebral y de la pre-
sión intracraneal64, 65.

Tras su administración intravenosa, el tiopental pene-
tra en un compartimento central que abarca el cerebro y
otros tejidos muy irrigados. En una segunda fase de dis-
tribución, caracterizada por una vida media de pocos
minutos, se alcanza un equilibrio entre las concentracio-
nes de tiopental en el compartimento central, el tejido
muscular y otros tejidos pobres en grasas; esta fase coin-
cide con la recuperación de la conciencia, después de la

administración de una dosis única y moderada de tio-
pental. En una tercera fase de redistribución, con una
vida media de varias horas, se produce un equilibrio
entre este último compartimento citado, que incluye el
tejido muscular, y los compartimentos representados por
los tejidos más pobremente irrigados, incluyendo el teji-
do graso66, 67.

El volumen de distribución del tiopental oscila entre
1,4 y 3,3 l/kg. El metabolismo hepático, aunque lento, es
la principal vía de eliminación del tiopental del organis-
mo y menos del 1% se elimina de forma inalterada por la
orina. Por oxidación, el tiopental se transforma en meta-
bolitos inactivos, pero a través de desulfuración puede
metabolizarse a pentobarbital, cuya vida media es 2-3
veces superior y puede alcanzar concentraciones plasmá-
ticas significativas después de la administración de dosis
elevadas de tiopental, durante períodos prolongados. El
tiopental se une en un 70-86% a la albúmina y sólo la
fracción libre de fármaco es capaz de distribuirse a través
de las membranas; por tanto, la administración concomi-
tante de algunos fármacos, como antiinflamatorios no
esteroideos, sulfamidas, etc., y las alteraciones en la fun-
ción hepática o renal, al originar una reducción en la fi-
jación del tiopental a las proteínas plasmáticas, se asocian
con un mayor riesgo de toxicidad68. Cuando se adminis-
tra a altas dosis y durante períodos prolongados, la far-
macocinética del tiopental no es lineal, debido al desa-
rrollo de saturación y/o inducción de su metabolismo, lo
cual origina variaciones interindividuales en la respuesta
al fármaco y conlleva la necesidad de una monitorización
de sus efectos67, 69. Por otro lado, cuando el tiopental se
administra en dosis repetidas o en infusión continua, 
se reduce progresivamente la capacidad del tejido magro
para diluir el fármaco y la finalización de sus efectos far-
macológicos se hace más dependiente del lento proceso
de captación por el tejido adiposo, lo que origina una
prolongación de sus efectos66.

Como ya se ha mencionado, existe una gran variabili-
dad interindividual en la respuesta al tiopental. Factores
como el gasto cardíaco, la distribución regional del tio-
pental, la administración concomitante de otros fármacos
como benzodiazepinas, opiáceos o α2-agonistas y el esta -
do de salud del paciente influyen en la dosificación. La
dosis de inducción habitual oscila entre 2,5-4,5 mg/kg.
Tras la administración de un bolo i.v. de tiopental, el ini-
cio de acción es rápido, produciéndose la pérdida de con-
ciencia en 10-15 segundos y alcanzando un efecto máxi-
mo aproximadamente en un minuto. Una práctica útil
para identificar aquellos pacientes especialmente sensi-
bles al efecto del barbitúrico consiste en administrar ini-
cialmente el 25% de la dosis calculada y observar los efec-
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tos neurológicos, cardiovasculares y respiratorios; cuando
los efectos con esta dosis son importantes, se aconseja
reducir la dosis calculada a administrar64. La infusión i.v.
continua de tiopental se emplea, principalmente, en el
contexto del tratamiento de la hipertensión intracraneal o
el estatus epiléptico. Las dosis habitual es 1-5 mg/kg/h,
aunque se han empleado dosis superiores (hasta 12
mg/kg/h)62, 70, 71, que se asocian a tiempos de recuperación
más prolongados.

Diversos estudios han relacionado las concentracio-
nes plasmáticas de tiopental con sus efectos hipnóticos y
anestésicos60, 70, 72. Así, la concentración plasmática rela-
cionada con la pérdida de respuesta a estímulos verbales
fue de 15,6 mg/l; los niveles plasmáticos necesarios para
producir brotes de supresión en el EEG en el 50% de la
población fueron de 33,9 mg/l, y los requeridos para
hacer desaparecer la respuesta a la laringoscopia y la
intubación fueron de 50,7 y 78,8 mg/l, respectivamente.
No obstante, la variabilidad interindividual en la res-
puesta puede ser importante; por ejemplo, en el estudio
de Cordato et al70 los niveles de tiopental, asociados a un
patrón electroencefalográfico de brotes de supresión,
oscilaron entre 42 y 90 mg/l. Sin embargo, el objetivo
terapéutico del tratamiento con tiopental, especialmente
en el coma barbitúrico, no debe ser conseguir unos deter-
minados niveles plasmáticos, sino el control clínico del
paciente, de la presión intracraneal (PIC) o de las crisis
convulsivas. Durante el tratamiento es muy importante
monitorizar la actividad eléctrica cerebral, preferente-
mente de forma continua, mediante el EEG; probable-
mente también sea útil la monitorización mediante el
índice biespectral (BIS)73, 74. Cuando la PIC o la actividad
epiléptica no se controlen, el objetivo será conseguir un
patrón de brotes de supresión en el EEG. Si a pesar de
ello, la respuesta clínica no es suficiente, puede ser nece-
sario aumentar la dosis de tiopental para prolongar los
períodos de supresión e incluso lle-gar al silencio eléctri-
co cerebral75-77. La dosis de tiopental puede reducirse
cuando se ha conseguido un control adecuado de la PIC
o de las crisis convulsivas durante 24-48 horas. Por razo-
nes poco claras, y debido al depósito de barbitúricos en el
tejido graso, la reducción debe hacerse lentamente, en
48-72 horas a un ritmo de, aproximadamente, un 50% al
día, pues existe riesgo de hipertensión intracraneal o de
la aparición de crisis convulsivas de rebote17, 75. En esta
fase puede ser espe cialmente útil la monitorización elec-
troencefalográfica continua. Algunos autores aconsejan
la monitorización de los niveles plasmáticos de tiopental
para evitar errores en la interpretación del estado neu-
rológico del paciente70, 78. Cordato et al70 sugieren que la
determinación de la concentración plasmática puede ser-

vir para valorar si los efectos del tiopental son responsa-
bles de la ausencia de respuesta motora del paciente
(niveles > 12 mg/l) o de la ausencia de respuesta pupilar
(> 50 mg/l). Sin embargo, estos datos deben interpretarse
con cautela. No hay que olvidar la variabilidad interindi-
vidual y que las concentraciones plasmáticas menores no
indican necesariamente un peor pronóstico.

La inducción del coma barbitúrico no está exenta de
riesgos, y las complicaciones, en ocasiones, pueden ser
devastadoras y difíciles de tratar79. Estas complicaciones
están relacionadas principalmente con la depresión car-
diovascular inducida por los barbitúricos. Otras compli-
caciones descritas son el aumento del riesgo de infección,
como consecuencia de un cierto grado de inmunodepre-
sión inducida por el tratamiento, y el enmascaramiento
que éste puede originar de los signos habituales que pre-
senta71, 80, 81; las alteraciones electrolíticas82 o las reaccio-
nes anafilactoides, a veces graves83. La administración
prolongada de barbitúricos induce las enzimas microso-
males hepáticas y favorece el aclaramiento de otros fárma-
cos metabolizados a través del sistema P450.

DIGOXINA

La digoxina es uno de los fármacos más antiguos y más fre-
cuentemente empleados en el tratamiento de los pacientes
con enfermedades cardiovasculares. En la actualidad, está
indicada fundamentalmente en el tratamiento de pacientes
con insuficiencia cardíaca sistólica, en fibrilación auricular
o que permanecen sintomáticos a pesar del tratamiento con
diuréticos e inhibidores de la enzima con vertidora de
angiotensina; no se recomienda su uso como inotrópico en
la descompensación aguda ni en la insuficiencia cardíaca
derecha no asociada a fibrilación auricular84. En cuanto a su
empleo como antiarrítmico, la digoxina queda reservada
principalmente para el tratamiento de la fibrilación auricu-
lar con respuesta ventricular rápida, sobre todo en situacio-
nes de insuficiencia cardíaca y para el control de la frecuen-
cia, no para la cardioversión farmacológica85, 86.

La digoxina actúa inhibiendo el transporte activo de
Na+ y K+, a través de las membranas celulares, mediante
su unión a la subunidad α de la ATPasa Na+/K+. Posee un
efecto inotrópico positivo, aumentando tanto la veloci-
dad como la magnitud del acortamiento del músculo
cardíaco; este efecto, que es secundario al incremento en
la concentración del Ca++ intracelular, consecuencia de 
la inhibición de la ATPasa Na+/K+, se produce tanto en el
miocardio normal como en el corazón insuficiente, y
tanto en el músculo auricular como en el ventricular;
además, se mantiene durante semanas o meses sin evi-
dencia de desensibilización o tolerancia87, 88. Por otro
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lado, la digoxina puede tener un papel en la regulación
de la actividad del sistema nervioso simpático, y la dis-
minución de la activación neurohumoral puede ser un
mecanismo importante en la eficacia de este fármaco en
el tratamiento de la insuficiencia cardíaca. Finalmente, 
la digoxina tiene un efecto cronotrópico negativo, al
actuar directamente sobre las células cardíacas, e indirec-
tamente, por mediación neural, al aumentar el tono vagal 
y reducir la actividad del sistema nervioso simpático. 
A concentraciones terapéuticas, la digoxina disminuye el
automatismo de la célula auricular y del nodo AV, pro-
longa el período refractario y reduce la velocidad de con-
ducción a través del nodo AV; sin embargo, niveles más
elevados pueden originar no sólo bradicardia o bloqueo
cardíaco, sino también arritmias ventriculares graves, al
aumentar la actividad del sistema nervioso simpático.

La digoxina se puede administrar por vía oral e i.v. La
vía i.m. no se recomienda, ya que la absorción es errática.
Su biodisponibilidad por vía oral es del 70-80%. Por vía i.v.
debe administrarse en no menos de 15 minutos, para evi-
tar su efecto vasoconstrictor87. Los niveles pico en el
corazón se alcanzan de 6 a 12 horas después de adminis-
trar la dosis oral o i.v. Su Vd es elevado (4-8 l/kg). Aproxi -
ma damente, el 25% se une a la albúmina y su principal
reservorio es el músculo esquelético. La digoxina sufre
cierto grado de metabolismo hepático, con circulación
enterohepática que en algunos enfermos puede llegar al
30%; parte del fármaco no absorbido es metabolizado por
bacterias intestinales. Se elimina por vía renal, en gran
parte sin metabolizar, y su aclaramiento es proporcional al
grado de filtración glomerular. Su vida media, en pacien-
tes con función renal normal, es de 36 a 48 horas. En
ausencia de dosis de carga, los niveles estacionarios en
plasma se alcanzan en 4-5 vidas medias (aproximadamen-
te una semana). No se elimina por diálisis.

En la insuficiencia renal, además de reducirse su eli-
minación, el Vd puede disminuir hasta un 35%, lo que
probablemente sea el factor más importante a tener en
consideración a la hora de su dosificación89. Existen
nomogramas para ajustar la dosis en función de la creati-
nina plasmática, pero en el paciente crítico no son muy
fiables90. En la insuficiencia cardíaca, la absorción de la
digoxina oral es más lenta y alcanza concentraciones pico
menores, pero la cantidad total de fármaco absorbido es
la misma. Durante el envejecimiento también se produ-
cen cambios que afectan la farmacocinética y la farmaco-
dinámica de la digoxina. Por un lado, la masa muscular
se reduce y el Vd disminuye, la función renal frecuente-
mente se deteriora con la edad; además, a menudo se aso-
cian varias patologías y son pacientes polimedicados, lo

que puede aumentar el riesgo de toxicidad. Por este moti-
vo, en los pacientes ancianos, se recomienda mantener
los niveles en rangos bajos (0,5-1,2 ng/ml).

Los niveles plasmáticos considerados «terapéuticos»
oscilan entre 0,5 y 2,2 ng/ml. Sin embargo, éste sólo es un
dato más, en el contexto clínico del paciente, que puede
ayudar a obtener el máximo beneficio del fármaco, con el
menor riesgo posible. Determinados factores como la
edad, la insuficiencia renal, la hipoxia, el hipotiroidismo,
la hipopotasemia, la hipomagnesemia, la hipercalcemia 
o la asociación con otros fármacos pueden favorecer la
aparición de toxicidad incluso con niveles plasmáticos
menores de 2 ng/ml87, 91-93. Al contrario, la sensibilidad a
la digoxina está disminuida en la hiperpotasemia, la
hipocalcemia y el hipertiroidismo10, 93. Además, en deter-
minadas circunstancias, la fiabilidad de los niveles
plasmáticos medidos puede disminuir. Los test emplea-
dos normalmente para medir la concentración de digoxi-
na pueden no distinguir este fármaco de otras sustancias,
como la espironolactona, el ginseng y otros metabolitos
endógenos, denominados digoxina-like, que se acumulan
en la insuficiencia renal o hepática10, 92, 94, 95. Tras la admi-
nistración de anticuerpos antidigoxina, la determinación
de niveles de digoxina no es fiable, al menos durante 
10 días92. En consecuencia, todos los factores menciona-
dos deben ser considerados a la hora de interpretar los
valores obtenidos.

Entre los numerosos fármacos que interaccionan con la
digoxina, aumentando sus niveles plasmáticos, se en -
cuentran verapamilo, nifedipino, diltiazem, amiodarona,
captopril, quinidina, amilorida, espironolactona, ciclospo-
rina y omeprazol. Además, algunos antibióticos, como la
eritromicina o la claritromicina, al alterar la flora intestinal,
disminuyen el metabolismo de la digoxina y aumentan su
biodisponibilidad96. En todas estas circunstancias, puede
ser importante la monitorización de los niveles plasmáti-
cos. La medición de la concentración plasmática de digoxi-
na, antes de alcanzar el estado estacionario, puede infraes-
timar la verdadera concentración; por este motivo, los
niveles deben determinarse, en pacientes con una función
renal normal, al menos una semana después de comenzado
el tratamiento. Este período puede prolongarse hasta tres
semanas en enfermos con insuficiencia renal. En pacientes
críticos, se puede obtener la concentración plasmática de 2
a 3 días después del inicio del tratamiento, aproximada-
mente al 50% del estado estacionario, y, si la concentración
es excesivamente alta o baja, ajustar la dosis si es preciso28.
La muestra de sangre debe obtenerse al menos de 6 a 12
horas después de la última dosis de digoxina, o en cual-
quier momento si se sospecha toxicidad87, 93.
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El tratamiento con digoxina puede iniciarse con una
dosis de carga oral o i.v. de 1-1,5 mg, administrada en
varias tomas, repartidas a intervalos de 6 horas. Esta
dosis debe reducirse en la insuficiencia renal89. Hay que
tener en cuenta que la digitalización rápida es un factor
de riesgo para la intoxicación (esta forma de administra-
ción, normalmente se emplea sólo en el manejo de la
fibrilación auricular). La dosis de mantenimiento habi-
tual oscila entre 0,125 y 0,375 mg/día, administrada en
una sola toma. Esta dosis debe individualizarse en fun-
ción del efecto y, en ocasiones, de los niveles plasmáticos.
En la insuficiencia cardíaca, se recomienda emplear dosis
bajas, ya que con ellas se mantiene la eficacia y se reduce
el riesgo de toxicidad90, 97. Un estudio reciente sugiere
que, a largo plazo, sólo el tratamiento con digoxina, man-
teniendo niveles entre 0,5 y 0,8 ng/ml, se asocia a una
reducción de la mortalidad, con un descenso absoluto del
6,3% con relación al grupo placebo; al contrario, concen-
traciones superiores a 1,2 ng/ml se asocian a una morta-
lidad absoluta un 11,8% mayor que en el grupo place-
bo97. Cuando se emplea como antiarrítmico, el ajuste en
la dosis de digoxina debe basarse, principalmente, en la
frecuencia cardíaca y no en los niveles plasmáticos; no
obstante, la medición de éstos puede ser útil para deter-
minar qué pacientes están recibiendo la dosis que, razo-
nablemente, no se debe superar (2,2 ng/ml) aunque no
respondan al tratamiento.

ANTIBIÓTICOS

Aminoglucósidos
Los aminoglucósidos son antibióticos bactericidas, útiles
en el tratamiento de infecciones por bacilos gramnegati-
vos y con actividad sobre algunos cocos grampositivos y
micobacterias. Su mecanismo de acción es inhibir la sín-
tesis proteica en los ribosomas bacterianos, a los que
se une de forma irreversible en la subunidad 30S. Para
ac-ceder al interior de la bacteria necesitan un sistema
de transporte, que se altera en situaciones de acidosis y
anaerobiosis, lo que explica su baja efectividad en infec-
ciones pulmonares y en abscesos. Al contrario, este acce-
so se facilita cuando se asocian a antibióticos que alteran
la pared bacteriana (betalactámicos, vancomicina).

Son sustancias hidrosolubles y polares por lo que prác-
ticamente no se absorben por vía oral. Se distribuyen a
través de todo el líquido extracelular siguiendo un mode-
lo unicompartimental; el volumen de distribución es de
0,2 a 0,3 l/kg, y se unen en muy baja proporción, menos
del 10%, a las proteínas. Tras su administración intra-
venosa, la primera fase de distribución dura entre 15 a 
30 minutos, hasta alcanzar un nivel estable plasmático

máximo98. Para su dosificación, se han de tener en cuenta
las variaciones del volumen extravascular, ya sea por
aumento (estados edematosos, ascitis, quemados, sepsis)
o por disminución (obesidad, hipovolemia). El 99% del
fármaco se elimina sin modificar por vía renal. Durante su
eliminación, parte del fármaco se reabsorbe a nivel del
túbulo proximal, almacenándose en la corteza renal. Esta
acumulación es la responsable de su nefrotoxicidad99. Las
técnicas de hemodiálisis, ya sean convencionales o conti-
nuas, aumentan el aclaramiento extrarrenal del fármaco.

El poder bactericida de los aminoglucósidos depende
de la concentración plasmática máxima (Cmáx); es decir, a
mayor concentración, mayor poder bactericida. Además,
se ha demostrado que con un cociente Cmáx/CMI ≥ 10 se
consigue el máximo poder bactericida, disminuyendo la
aparición de resistencias100. Los aminoglucósidos también
poseen un efecto postantibiótico que se puede mantener
durante 0,5 a 7,5 horas101 que está directamente relaciona-
do con la dosis inicial (Cmáx alcanzada), el inóculo y el ger-
men a tratar, el pH y las condiciones de anaerobiosis102.

La toxicidad se relaciona con la dosis total acumulada
y con los niveles valle elevados. Su principal efecto secun-
dario es la nefrotoxicidad, que se debe al cúmulo del fár-
maco en el riñón; sin embargo, suele ser reversible tras su
suspensión. Otro efecto secundario importante es la oto-
toxicidad tanto en la zona vestibular como coclear, que es
irreversible y parece llevar asociada una predisposición
genética103.

En los últimos años se está generalizando el uso de
aminoglucósidos en una dosis diaria. No obstante, las
ventajas e indicaciones de esta forma de administración
son controvertidas. Desde el punto de vista farmacodiná-
mico, la administración en monodosis puede tener ven-
tajas por favorecer el efecto bactericida (mayor Cmáx) y
disminuir los efectos secundarios (menor Cmín). Respecto
al efecto sobre la toxicidad renal y auditiva, ambas depen-
den de la captación de los aminoglucósidos por las célu-
las de la corteza y los túbulos renales y del oído interno,
respectivamente; sin embargo, este proceso de captación
es saturable, es decir, a mayor Cmáx no hay más cúmulo.
En cambio, cuando se administra una única dosis diaria,
la Cmín es menor y durante más tiempo, lo que permite la
salida del aminoglucósido del interior de las células104. Se
han publicado diferentes estudios y metaanálisis que, de
forma mayoritaria, sugieren estas ventajas teóricas105, 106.
Sin embargo, no existen estudios clínicos relevantes en
pacientes graves. Por esta razón, hay que ser cautos a la
hora de iniciar un tratamiento con monodosis en pacien-
tes críticamente enfermos, con alteraciones del volumen
de distribución, insuficiencia renal grave, neutropenia o
endocarditis107.
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Por las razones expuestas, la monitorización de los
niveles plasmáticos de los aminoglucósidos adquiere una
relevancia especial. El objetivo es conseguir una Cmáx, o
concentración pico, elevada con una Cmín, o concentración
valle, baja. Los niveles pico se deben obtener 30 minutos
después de la finalización de la infusión, y los niveles valle
justo antes de la siguiente dosis. En los pacientes con volu-
men extravascular aumentado, al ser mayor el tiempo de
distribución del fármaco, se recomienda la extracción 
de los niveles pico 60 minutos después de finalizada la infu-
sión. Las dosis de aminoglucósidos y los niveles plasmáticos
recomendados se exponen en las Tablas 32.2 y 32.3108, 109.
La introducción de la monodosis en la práctica clínica ha
supuesto un cambio en la forma habitual de monitoriza-
ción, aunque hasta el momento sigue sin existir ningún
consenso sobre cómo se debe realizar. Algunos autores
sugieren monitorizar sólo los niveles valle, con ajustes de
la dosis cuando se superen los 2 mg/l. Otros han propues-
to la determinación a las 8 horas de la finalización de la
infusión. Finalmente, un tercer método es el uso de nomo-
gramas, con ajustes de la dosis dependiendo de los niveles
obtenidos a las 6 y 14 horas después de la infusión.
Independientemente del método empleado, se recomienda
la monitorización en todos los pacientes con deterioro de
la función renal, en personas ancianas, en el caso de infec-

ciones graves y cuando el tratamiento se prolongue duran-
te más de cinco días110.

Vancomicina
La vancomicina es un glicopéptido con actividad bacteri-
cida frente a microorganismos grampositivos. Actúa sobre
la pared celular inhibiendo la síntesis de los peptidoglica-
nos y secundariamente altera la permeabilidad celular y la
síntesis del RNA111. Se absorbe mínimamente por el trac-
to gastrointestinal, aunque se pueden alcanzar concentra-
ciones sanguíneas elevadas cuando se administra de
forma oral a pacientes con colitis seudomembranosa o
insuficiencia renal. Tras su administración intravenosa, se
une en baja proporción a las proteínas plasmáticas. Su dis-
tribución obedece a un modelo bi o tricompartimental y
se modifica de forma relevante en situaciones de aumento
del tercer espacio. Una pequeña proporción se metaboliza
en el hígado, por lo que algunos autores han recomenda-
do ajustar la dosis a la función hepática112. La mayor parte
del fármaco se elimina, sin metabolizar, por filtración glo-
merular, por lo que su eliminación es directamente pro-
porcional al aclaramiento de creatinina113.

El parámetro que mejor se correlaciona con el efecto
antibiótico de la vancomicina es el área bajo la curva de
concentración-tiempo (AUC24/CMI2), es decir, su poder

Gentamicina
Tobramicina
Netilmicina
Amicacina

DOSIS DE MANTENIMIENTO 
(mg/kg de peso ideal, ajustado 
para IMC > 30%)*

PICO

6-8
6-8
6-8

20-25

1,7/8 h
1,7/8 h
2/8 h

7,5/12 h

VALLE

0,5-1
0,5-1
0,5-1
1-4

PICO

8-10
8-10
8-10
25-30

VALLE

1-2
1-2
1-2
4-8

NIVELES PLASMÁTICOS DESEABLES

RIESGO BAJO RIESGO ALTO

TABLA 32.2 Aminoglucósidos. Dosis en pacientes con función renal normal y niveles plasmáticos

*IMC (índice de masa corporal). Fórmula de corrección: peso ideal + 0,4 (peso real – peso ideal).

Gentamicina
Tobramicina
Netilmicina
Amicacina

INTERVALO DE DOSIS EN FUNCIÓN DEL ACLARAMIENTO

80-90

12 h
12 h
12 h
12 h

50-80

12-24 h
12-24 h
12-24 h
12-24 h

10-50

24-48 h
24-48 h
24-48 h
24-48 h

< 10

48-72 h
48-72 h
48-72 h
48-72 h

1-2
1-2
2

5-7

SUPLEMENTO TRAS 
HEMODIÁLISIS (mg/kg)

TABLA 32.3 Aminoglucósidos. Dosis en pacientes con función renal alterada
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bactericida depende directamente del tiempo que está
por encima de la CMI del microorganismo. Por tal moti-
vo, a diferencia de los aminoglucósidos, la tasa de erradi-
cación es independiente de la concentración máxima al -
canzada. Concentraciones por encima de 4-5 veces la
CMI del microorganismo no condicionan un mayor efec-
to. El efecto postantibiótico de la vancomicina tiene una
duración variable, aunque puede mantener su capacidad
bactericida hasta 2 horas después de que sus niveles se
encuentren por debajo de la CMI114.

No existen estudios definitivos que demuestren una
correlación importante entre los niveles plasmáticos y la
respuesta clínica o tóxica, debido a su modelo de distri-
bución bi o tricompartimental, en el que las concentra-
ciones plasmáticas pueden no corresponder con las al -
canzadas en los diferentes compartimentos o tejidos. Sin
embargo, la mayoría de autores recomiendan la monitori-
zación de los niveles en situaciones de pobre respuesta clí-
nica, potencial toxicidad o en aquellos pacientes que pre-
senten alteraciones orgánicas que puedan modificar de
forma importante su farmacocinética, como los que tie-
nen un aumento del volumen de distribución o insufi-
ciencia renal115. Se consideran concentraciones terapéuti-
cas los niveles pico entre 30 y 50 mg/l y los niveles valle
entre 5 y 10 mg/l116. Cuando se administra vancomicina
en perfusión continua se recomienda mantener un nivel
de 15 mg/l. El nivel pico se debe extraer una hora después de
finalizar la dosis administrada. Un nivel pico alto se ha
relacionado con probable toxicidad, aunque algunos
autores no recomiendan la extracción de niveles pico por
la escasez de estudios que demuestren su validez115. La
CMI de la vancomicina es de 1-1,5 mg/l para la mayoría
de los microorganismos. Por tanto, conociendo la baja
unión de la vancomicina a las proteínas, el mantenimien-
to de los niveles valle anteriormente expuestos nos asegu-
ra estar entre 5 a 15 veces por encima de la CMI durante
todo el tratamiento. Sin embargo, la vancomicina, debido
a su gran tamaño, se distribuye mal por el organismo y la
concentración en los tejidos infectados puede ser inferior
a la plasmática; por ejemplo, en el pulmón suele ser del
20%117. Este factor, así como la CMI del microorganismo,
debe tenerse en consideración a la hora de valorar un
nivel valle como adecuado. Niveles valle por encima de 
10 mg/l también se han asociado a toxicidad118.

Existen nomogramas para el cálculo de la dosis en
situaciones de insuficiencia renal, pero en el paciente crí-
tico, donde el aclaramiento renal varía con frecuencia, es
más recomendable la dosificación de acuerdo con los
niveles obtenidos. La vancomicina no se elimina median-
te una hemodiálisis convencional, por lo que con la admi-
nistración de 1 g semanal, en pacientes anúricos, se pue-

den conseguir niveles terapéuticos adecuados113. Sin
embargo, sí se elimina de forma importante con las técni-
cas de hemofiltración, especialmente con las de flujo alto,
por lo que es recomendable la monitorización terapéutica.
Las técnicas de circulación extracorpórea también dismi-
nuyen los niveles séricos. Por este motivo, en pacientes
quirúrgicos a los que se administra de forma profiláctica
una dosis de 15 mg/kg se les debe administrar una segun-
da dosis de 10 mg/kg tras la finalización de la cirugía119. 

INMUNOSUPRESORES

La mayor parte de los fármacos inmunosupresores usa-
dos en el área de los trasplantes tienen una biodisponibi-
lidad y una farmacocinética muy variables tanto desde el
punto de vista intra como interindividual. Además, no
están exentos de una potencial toxicidad, por lo que se
les reconoce un estrecho margen terapéutico. Estas carac-
terísticas, así como su influencia en la supervivencia del
injerto, justifican la importancia de la determinación de
sus niveles plasmáticos.

Ciclosporina
La introducción de la ciclosporina (CsA) en la terapéutica
ha reducido de forma relevante la incidencia y severidad
de los rechazos120. La CsA original presentaba una biodis-
ponibilidad muy variable, con rangos entre 7 y 92%,
dependiendo de múltiples factores, pero la reformulación
como Ciclosporina Neoral® ha mejorado la predictibili-
dad y la rapidez de su absorción. La nueva microemulsión
está formada por partículas de menor tamaño que una vez
diluidas en las secreciones intestinales y modificadas por
las sales biliares, se difunden pasivamente o son captadas
por endocitosis por los enterocitos121. Sin embargo, sigue
existiendo una amplia variabilidad interpaciente entre la
dosis y los niveles plasmáticos alcanzados. Factores como
el metabolismo hepático en el sistema P450, junto con
múltiples interacciones, justifican estos cambios. El 50 a
60% de la CsA ab sorbida se distribuye en la fracción eri-
trocitaria, mientras que el resto lo hace en la fracción
plasmática, donde se une en alto grado a las lipoproteínas;
por tanto, las modificaciones de los lípidos sanguíneos
pueden modificar su fracción libre. De hecho, se ha obser-
vado que en pacientes trasplantados de médula ósea, exis-
te una asociación entre concentraciones elevadas de CsA
e hipertrigliceridemia. Sin embargo, la mayoría de los
pacientes, en lugar de padecer efectos tóxicos, presentaba
una elevada incidencia de enfermedad injerto contra
huésped, lo que sugería que la fracción libre era inferior.
Por otra parte, se ha observado una incidencia inusual-
mente elevada de neurotoxicidad en trasplantados hepáti-
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cos que presentaban unos niveles bajos de colesterol. La
ciclosporina y sus metabolitos se eliminan por vía biliar,
existiendo recirculación enterohepática. Menos del 10%
se elimina por vía renal, por lo que la insuficiencia renal
no modifica los niveles. La CsA no se dializa con la hemo-
diálisis convencional. 

La CsA actúa inhibiendo la proliferación de los linfo-
citos T y su actividad a través de la inhibición de la calci-
neurina. Este efecto está estrechamente relacionado con
la concentración plasmática que alcanza el fármaco. Se ha
propuesto, como forma óptima de determinar la efectivi-
dad de la CsA, la determinación de las concentraciones
del área bajo la curva en las primeras 4 horas desde su
administración (AUC 0-4)122. Sin embargo, existen limi-
taciones técnicas y logísticas que impiden este tipo de
monitorización terapéutica. Recientemente, se ha demos-
trado que los niveles alcanzados 2 horas después de la
administración oral (C2) se correlacionan mucho mejor
con los del AUC que la determinación de los niveles
valle, práctica que ha sido habitual durante muchos
años123-126. La C2 se corresponde con la máxima inhibi-
ción de la calcineurina y con la máxima inhibición de los
linfocitos CD4127, 128 y ha demostrado su utilidad para
reducir la incidencia de rechazos y de toxicidad en
pacientes trasplantados de riñón, hígado y corazón129, 130.
Los rangos terapéuticos recomendados varían según el
tipo de trasplante, la indicación terapéutica y el tiempo
evolutivo. Algunas de estas recomendaciones se exponen
en las Tablas 32.4 y 32.5131. Las determinaciones se sue-
len realizar en sangre total, aunque ya existen estudios
que han validado la determinación en sangre capilar132.
Debido a la excelente absorción oral de la CsA Neoral®,
se consiguen fácilmente concentraciones terapéuticas en
el postoperatorio inmediato y pocas veces hay que recu-
rrir a la administración intravenosa de la CsA convencio-
nal. Cuando es necesario emplear la formulación intrave-

nosa, se recomienda la administración de la dosis diaria
de forma continua a lo largo de 24 horas de modo que el
nivel sanguíneo puede obtenerse en cualquier momento
teniendo en cuenta que no se recomienda la extracción
de la muestra por la misma vía de administración, ya que
se pueden sobrestimar los niveles plasmáticos.

Tacrolimús (FK506)
El tacrolimús (TCL) es un antibiótico macrólido con efec-
tos inmunosupresores, que actúa mediante la inhibición
de la calcineurina. Es entre 10 y 100 veces más potente
que la CsA y comparte con ésta las características de varia-
bilidad farmacocinética y de estrecho margen terapéutico.
La absorción del TCL tiene lugar en el intestino delgado,
sin que influya la presencia de flujo biliar. La biodisponi-
bilidad se cifra entre el 20-25%, aunque puede variar
dependiendo de la motilidad gastrointestinal. La concen-
tración máxima se alcanza entre las 1,5 y las 2 horas de su
administración oral y su semivida es de 12 horas. En la
circulación sistémica, hasta el 80% se une a los hematíes y
el resto lo hace a la albúmina. Su metabolismo es hepáti-
co, a través del sistema P450, y su eliminación es biliar.
Menos del 1% se elimina por vía renal y no es dializable
por técnicas convencionales133. El TCL debe administrar-
se cada 12 horas.

Hasta ahora había existido poco debate en cuanto a la
valoración de los niveles y el tiempo óptimo de extrac-
ción de la muestra. Prácticamente desde su comercializa-
ción, se han recomendado unos rangos entre 5-20 μg/l en
sangre total y en la concentración valle, o concentración
mínima (Cmín)

134, dependiendo del tipo o evolución del
trasplante. Sin embargo, un estudio reciente sobre
pacientes trasplantados de riñón sugiere que concentra-
ciones obtenidas a las 2 o 4 horas postadministración tie-
nen mejor correlación (r2 = 0,81) con las del AUC, que
las Cmín (r2 = 0,11)135. Si este estudio es confirmado, pro-
bablemente pueda cambiar la práctica habitual. El TCL,
al igual que la CsA, se puede adsorber en materiales plás-
ticos, como bolsas y sistemas de administración intrave-

MESES POSTRASPLANTE

1
2
3

4-6
7-12
> 12

NIVELES DE CsA (μg/ml)

1,5-2,0
1,5
1,3
1,1
0,9
0,8

TABLA 32.4
Niveles óptimos de CsA en el trasplante
renal*

*Los niveles deben alcanzarse en los primeros 5 días tras el trasplante.
Están basados en la administración de neoral (2 veces al día), con la
extracción realizada a las 2 horas ± 15 minutos.

MESES POSTRASPLANTE

0-3
4-6
> 6

NIVELES DE CsA (μg/ml)

1,0
0,8
0,6

TABLA 32.5
Niveles óptimos de CsA en el trasplante
hepático*

*Los niveles deben alcanzarse en los primeros 5 días tras el trasplante.
Están basados en la administración de neoral (2 veces al día), con la
extracción realizada a las 2 horas ± 15 minutos.
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nosa, por lo que no se recomienda la extracción de mues-
tras para niveles a través de las vías por donde se ha
administrado el fármaco.

Mofetil-micofenolato
El mofetil-micofenolato (MMF) es un profármaco
diseñado para mejorar la escasa biodisponibilidad del fár-
maco activo, el ácido micofenólico (AMF). Una vez
absorbido, se metaboliza por hidrólisis a AMF y el 90% se
transporta unido por las proteínas plasmáticas. Su meta-
bolismo se produce por conjugación con el ácido glu-
curónico, dando lugar a metabolitos activos y se elimina
preferentemente por vía renal. El AMF actúa inhibiendo
la proliferación de los linfocitos B y T, mediante la inhi-
bición de la síntesis de novo de los ribonucleótidos de la
guanina. Habitualmente, se administra en dosis fijas cada
12 horas y no se recomienda la monitorización de los
niveles plasmáticos. Sin embargo, un estudio reciente
demuestra que, después de una dosis, puede existir una
variabilidad de hasta diez veces en las AUC alcanzadas, lo
que sugiere la necesidad de la determinación de niveles
sanguíneos136. Para ello existen diferentes técnicas como
la cromatografía o las técnicas de inmunoensayo. Dado
que esta última también mide los metabolitos, el rango
terapéutico recomendado es mayor que el medido con
cromatografía (1,3-4,5 mg/l frente a 1-3,5 mg/l, respecti-
vamente)137.

TEOFILINA

La teofilina es una metilxantina que ejerce su efecto bron-
codilatador a través de la inhibición de la fosfodiesterasa y
bloqueando de forma competitiva los receptores de la ade-
nosina138. Además, puede inhibir la producción de leuco-
trienos, aumentar el aclaramiento mucociliar y mejorar la
fuerza del diafragma, reduciendo la fatiga diafragmática
en pacientes con obstrucción crónica al flujo aéreo139. Por
todo ello, se emplea fundamentalmente en el tratamiento
de pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva cró-
nica y asmáticos con exacerbaciones graves o respuesta
incompleta a otros broncodilatadores140, 141. Sin embargo,
un estudio reciente pone en duda la eficacia de este fár-
maco y su empleo rutinario142. 

La absorción de la teofilina depende de la formulación
empleada, aunque su biodisponibilidad es del 90-100%. Su
Vd está alrededor de 0,5 l/kg (rango entre 0,3-0,6 l/kg).
Aproximadamente, el 40% se une a proteínas plasmáticas
y se metaboliza principalmente en el hígado (85-95%), a
través del sistema enzimático del citocromo P450. Menos
del 15% se elimina, sin metabolizar, por la orina138, 143.
Diversos factores se asocian a cambios en los parámetros
farmacocinéticos y farmacodinámicos de la teofilina; entre

ellos están la edad, la dieta, el tabaco, las enfermedades
víricas agudas, la insuficiencia cardíaca, la cirrosis hepáti-
ca y el tratamiento con otros fármacos. Las dietas ricas en
proteínas pueden aumentar su aclaramiento. Fumar más
de 20 cigarrillos al día induce el sistema enzimático y tam-
bién aumenta su aclaramiento. En general, los pacientes
fumadores requieren dosis de 1,5 a 2 veces superiores a las
de pacientes no fumadores. En enfermos con insuficiencia
cardíaca congestiva, cor pulmonale o disfunción hepática,
incluyendo cirrosis, hepatitis o colestasis, el aclaramiento
de la teofilina puede reducirse hasta un 50%, por lo que
debe ser un fármaco a evitar en estos pacientes. El metabo-
lismo de la teofilina aumenta en el hipertiroidismo y dis-
minuye en el paciente hipotiroideo, aunque el inicio del
tratamiento hormonal reduce su concentración plasmáti-
ca. La hipercapnia, con hipoxemia, aumenta la concentra-
ción de teofilina en LCR, en relación con la concentración
plasmática, lo que puede explicar la alta incidencia de efec-
tos adversos neurológicos en pa cientes con cor pulmona-
le, insuficiencia cardíaca o neumonía10. Estos hechos jus-
tifican las diferencias en la vida media del fármaco, que
puede oscilar entre 3 y 4 horas en pacientes fumadores o
niños, 6 y 8 horas en adultos sanos, 8 y 12 horas en enfer-
mos de edad avanzada, y hasta puede llegar a ser de 60
horas en pacientes con cirrosis hepática o insuficiencia
cardíaca. Por otro lado, fármacos como la cimetidina, la
eritromicina, la isoniazida, el propranolol y el verapamilo
aumentan la vida media de la teofilina, mientras que la
fenitoína, la carbamazepina, el fenobarbital y la rifampici-
na aumentan su metabolismo y reducen su vida media.
Además, en algunos pacientes, la teofilina presenta una
cinética de eliminación no lineal, dosis-dependiente, debi-
do a la saturación de su metabolismo hepático; esto puede
originar aumentos o descensos desproporcionados en las
concentraciones plasmáticas, asociados con cambios en la
dosificación144.

La dosis de carga de teofilina (aminofilina) oscila en -
tre 3 y 6 mg/kg i.v., según se trate de pacientes con histo-
ria reciente de toma de teofilina o no. Esta dosis debe
administrarse en 30-60 minutos para evitar el desarrollo
de arritmias. La dosis de mantenimiento, administrada
en infusión continua, oscila entre 0,2 y 0,9 mg/kg/h,
según el paciente (edad, fumador, insuficiencia cardíaca,
etc.). Aunque existen diversos nomogramas para calcular
la dosis, son poco útiles en el paciente crítico. Dada la
alta correlación entre la concentración sérica de teofilina
y su eficacia o toxicidad, el estrecho margen terapéutico
que tiene y la variabilidad interindividual, es importante
monitorizar los niveles plasmáticos para obtener un efec-
to clínico adecuado y sin riesgo de toxicidad. El rango
terapéutico aceptado oscila entre 10-20 mg/l y concen-
traciones superiores a 25 mg/l se asocian con toxici-
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dad145, aunque por encima de 35 mg/l no predice riesgo
de toxicidad grave146. En general, se recomienda obtener
una concentración plasmática basal antes de administrar
una dosis de carga, si se sospecha que el paciente ha
tomado teofilina recientemente. Posteriormente, deben
medirse los niveles plasmáticos una vez alcanzado el
equilibrio estacionario, cuando haya cambios en la dosi-
ficación, sospecha de interacción medicamentosa o toxi-
cidad. La muestra sanguínea debe extraerse, salvo en
caso de sospecha de toxicidad, inmediatamente antes de
la nueva dosis. En pacientes críticos, para un ajuste más
preciso en la dosificación, se recomienda obtener unos
niveles basales de 30-60 minutos después de la dosis de
carga. Estos niveles permiten estimar el Vd del pacien-
te (Vd = dosis/Cp) y calcular la dosis de posteriores bo-
los i.v., si las concentraciones plasmáticas son bajas 
(< 10 mg/l). A continuación, se recomienda medir unos
nuevos niveles plasmáticos entre 8 y 12 horas después de
iniciar la dosis de mantenimiento. La comparación con
los niveles previos permite determinar si esta dosis de
mantenimiento es adecuada o no. Así, si las dos concen-
traciones plasmáticas son similares, la dosis de manteni-
miento se mantendrá igual; si los segundos niveles son
significativamente mayores, esto indicará que el fármaco
se está acumulando y, por tanto, la monitorización
deberá ser más frecuente o bien se debería reducir la
dosis de mantenimiento; finalmente, si la concentración
plasmática obtenida es significativamente menor que la
primera, el aclaramiento de la teofilina será mayor que la
tasa de administración y la dosis deberá incrementarse143.
Posteriormente, los niveles deben valorarse diariamente
hasta que la dosis y la concentración plasmática se man-
tengan estables, tras lo cual, sólo deberán medirse cada
15 días, mientras se mantenga al paciente ingresado en la
UCI. La monitorización en los primeros momentos per-
mite predecir la concentración plasmática que se
obtendrá cuando se alcance el estado de equilibrio, faci-
lita el ajuste de la dosis, permite llegar a concentraciones
eficaces de forma más rápida, con menores efectos adver-
sos, e incluso puede asociarse con una reducción de la
estancia en la UCI147, 148.
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FUNDAMENTOS
En fisiología de gases, el concepto de tonometría hace
referencia al equilibrio de las presiones parciales entre un
líquido, por ejemplo, sangre o suero salino, y un gas de
composición conocida. La técnica se basa en poner a estos
dos agentes en estrecho contacto, generalmente haciendo
fluir el gas sobre una capa del líquido. El mismo principio
sirve para conseguir el equilibrio de la presión parcial de
un gas disuelto en dos fluidos de diferente composición y
separados por una membrana semipermeable. En este
caso, tras un  período de equilibrio, las presiones parciales
del gas serán similares en ambos fluidos. La tonometría
gástrica, o intestinal, se basa en que la presión parcial de
dióxido de carbono (PCO2) del contenido luminal está en
equilibrio con la PCO2 de la mucosa gástrica (PgCO2). 

La primera descripción de tonometría gástrica se
remonta a 1959, cuando Boda y Murányi la utilizaron en
más de 400 niños con poliomielitis sometidos a ventila-
ción mecánica1. Pretendían estimar la PCO2 arterial y su
conclusión fue que el método gastrotonométrico per-
mitía hacerlo con una precisión razonable. Además,
notaron que «la PCO2 gástrica puede estar engañosa-
mente elevada en situaciones de shock grave acompaña-
das de un enlentecimiento excesivo de la circulación»,
pero en aquel momento no se reconoció este hecho como
un posible indicador de hipoxia tisular local. Hubo que
esperar hasta 1982, cuando Fiddian-Green, utilizando la
tonometría, comenzó a calcular el pH de la mucosa gas-
trointestinal (pHi) y a utilizarlo para evaluar la isquemia
mucosa intra y postoperatoriamente2-4.

El que la tonometría gástrica, o intestinal, permita va -
lorar la idoneidad del metabolismo aerobio en la mucosa
intestinal es una idea atractiva, ya que dicho tejido resul-
ta especialmente vulnerable a las alteraciones de su perfu-
sión y oxigenación. Ello se debe a la disposición peculiar
de los vasos sanguíneos en las vellosidades intestinales,
que, al discurrir contracorriente, favorecen la existencia
de cortocircuitos arteriovenosos de oxígeno y hacen que
el ápex de la vellosidad esté sujeto a un alto riesgo de
isquemia. Además, el intestino tiene un aporte de oxígeno
crítico (DO2crit), superior al de otros órganos y al del
organismo en su conjunto; es decir, el consumo de O2

(VO2) se hace dependiente en el intestino, y el metabolis-
mo anaerobio comienza con un mayor aporte de oxígeno
(DO2) que en otros territorios5. La hipoperfusión y la
isquemia de la mucosa intestinal conducen a la pérdida de
su integridad y de su función de barrera, favorecen la tras-
locación de las bacterias y sus productos, y hacen posible
el papel del intestino en el inicio y el desarrollo de la res-
puesta inflamatoria sistémica y el fracaso multiorgánico. 

Cuando el aporte de oxígeno es adecuado, la produc-
ción de adenosín trifosfato (ATP) conlleva que el consu-
mo de O2 y la producción de CO2 mantengan una relación
determinada por el cociente respiratorio. La uti lización de
la tonometría para valorar la perfusión esplácnica asume
que, si la oxigenación intestinal local está comprometida,
la hidrólisis del ATP produce un cúmulo intracelular de
hidrogeniones (H+) cuyo tamponamiento por el bicarbo-
nato origina un exceso de CO2 intracelular. La medición
de dicho CO2 intracelular mediante tonometría propor-
ciona, al menos teóricamente, una información metabóli-
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ca no invasiva de un sistema orgánico especialmente sen-
sible a la hipoxia. 

TÉCNICAS
Se han usado diversos métodos para medir la PgCO2, inclu-
yendo técnicas con globo o sin él, y utilizando suero salino
o aire como medios para equilibrar la PCO2 de la luz gástri-
ca. Todos ellos tienen sus ventajas e inconvenientes. Las
técnicas sin globo, aunque baratas, presentan importantes
dificultades metodológicas, que han limitado definitiva-
mente su progresión. La tonometría con suero salino ha
sido la más empleada durante los primeros años de desa-
rrollo de la técnica, pero en los últimos años ha cedido
terreno frente a las técnicas que utilizan aire. También
recientemente se han incorporado métodos de medición de
la PCO2 tisular mediante sensores de fibra óptica.

TONOMETRÍA CON SUERO SALINO

Para la realización de la tonometría con suero salino se
utiliza un tonómetro gástrico que consiste simplemente
en una sonda nasogástrica modificada, en cuyo extremo
distal hay un globo de silicona permeable al CO2. El globo
se rellena con 1,5-2,5 ml de suero salino en el que, tras un
período de equilibrio (60-90 minutos) con el CO2 del
estómago, se determina la PCO2 mediante un analizador
de gases sanguíneos. Esta técnica ha sido ampliamente
validada, pero sufre de importantes limitaciones tanto
metodológicas como en su interpretación, que más ade-
lante se comentarán en detalle. 

TONOMETRÍA CON AIRE

La utilización de aire en lugar de suero salino permite un
período de equilibrio más reducido (aproximadamente a
la mitad) y, actualmente, ha desplazado casi totalmente 
a la tonometría con salino. El Tonocap® (Datex-Ohmeda;
Helsinki, Finlandia) es un instrumento comercial que
combina un tonómetro y un capnógrafo, que mediante
un sensor de infrarrojos determina la PCO2 del aire intro-
ducido de forma automatizada e intermitente en el globo
gástrico6. Se han descrito también técnicas continuas que
usan aire recirculante, pero que por el momento sólo se
han utilizado como herramientas de investigación7, 8.
Hay que señalar que los valores de PgCO2 obtenidos con
la tonometría con aire no son superponibles, incluso en
el mismo paciente, a los de la tonometría con suero sali-
no, y que en estudios in vitro la tonometría con aire pro-
porciona valores de PgCO2 ligeramente más bajos que
con suero salino, aunque con una excelente precisión.
Por tanto, los valores normales de PgCO2 descritos con la

tonometría con suero salino no lo son necesariamente si
utilizamos la técnica con aire9, 10.

OTROS MÉTODOS DE TONOMETRÍA

Además de los anteriores, se han desarrollado nuevos
métodos para la medición de CO2, que emplean diversos
tipos de sensores de fibra óptica. Todos ellos proporcio-
nan, tanto in vitro como in vivo, una determinación de
PCO2 más precisa y rápida que la de la tonometría con
suero salino o con aire, y algunos permiten una medición
continua de la PCO2

11, 12. Aunque se han diseñado senso-
res que soportan las condiciones altamente agresivas del
territorio gástrico13, su principal campo de desarrollo en
los últimos años ha sido la tonometría o capnometría
sublingual (véase más adelante).

INTERPRETACIÓN Y POTENCIALES FUENTES
DE ERROR

INTERPRETACIÓN DE LOS RESULTADOS

En el desarrollo inicial de la tonometría gástrica se
empleó, fundamentalmente, la técnica con suero salino y
la valoración del pH intramucoso gástrico (pHi). Para
calcular el pHi se usa la PgCO2 obtenida por tonometría,
aplicando la ecuación de Henderson-Hasselbach:

pHi = 6,1 + log10 [(HCO3 arterial)/(PgCO2 � K)]

donde K (constante de equilibrio dependiente del
tiempo) representa la solubilidad del CO2 en el plasma
(0,03).

Se han aceptado como normales los valores de pHi
incluidos dentro de dos desviaciones estándar del pHi me -
dio, obtenido en voluntarios sanos tratados con ranitidi-
na. Con este criterio, se considera que un pHi < 7,32
representa acidosis de la mucosa14. Miller et al15 han suge-
rido, tras estudiar 114 pacientes traumatizados, que un
pHi < 7,25 tiene mayor pronóstico que otros valores usa-
dos habitualmente.

El cálculo del pHi asume que existen tres condicio-
nes: que el CO2 difunde libremente en los tejidos; que la
PCO2 en el suero salino del tonómetro está en equilibrio
con la PCO2 de la mucosa gástrica o intestinal, y que la
concentración de bicarbonato en la mucosa es igual que
la concentración de bicarbonato arterial2 (Fig. 33.1).
Efectivamente, el CO2 difunde rápida y libremente en los
tejidos y su presión parcial en el suero salino del tonóme-
tro se equilibra con la de la mucosa si permitimos que
transcurra un tiempo suficiente (60-90 minutos). Sin
embargo, equiparar el bicarbonato intramucoso gástrico
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con el arterial puede ser correcto en condiciones norma-
les, pero resulta difícil de justificar en situaciones patoló-
gicas. Si existe hipoperfusión de la mucosa gastrointesti-
nal, el bicarbonato intramucoso se consumirá en exceso,
al tamponar los protones generados por el tejido isqué-
mico, y su concentración será significativamente menor
que en la circulación arterial sistémica. En estas condi-
ciones, utilizar el bicarbonato arterial para calcular el pHi
sobrestima su valor. La interpretación del pHi también
resulta confusa en procesos como la cetoacidosis diabéti-
ca o la insuficiencia renal, en los que existe un valor re -
ducido de bicarbonato arterial y donde el cálculo del pHi
proporcionará valores reducidos aun en ausencia de
hipoperfusión esplácnica. Algunos autores han sugerido
que es esta relación directa del bicarbonato arterial con el
pHi la que explica su valor predictivo en cuanto al
pronóstico de los pacientes críticos16, 17. La tendencia en
los últimos años, aunque no unánime18, aboga por aban-
donar el concepto de pHi en favor de la diferencia entre
la PgCO2 y la PaCO2 (PgCO2 � PaCO2), que denomina-
remos diferencia de PCO2

19, 20.
A fin de obviar los problemas derivados del cálculo

del pHi, se ha propuesto utilizar la diferencia de PCO2
21,

que no está influenciada por los cambios en la ventila-
ción alveolar22, sino únicamente por la relación entre el

flujo sanguíneo y la producción tisular de CO2. Su valor
en voluntarios sanos, utilizando tonometría con salino,
es • 8,5 mmHg23 y esta diferencia se hace menor cuando
existe un aumento del flujo sanguíneo a la mucosa24. Una
diferencia de PCO2 anormalmente elevada indica un
desequilibrio entre la perfusión gastrointestinal y el
metabolismo aerobio y anaerobio de la mucosa; sin em -
bargo, un gradiente normal no es garantía de normoxia
tisular. El gradiente crítico, que señala la aparición del
metabolismo anaerobio y la producción de ácido láctico
más allá de la mera reducción del flujo sanguíneo a la
mucosa, parece estar entre 25-35 mmHg25. 

También se ha pretendido utilizar la relación entre la
PgCO2 y la PCO2 al final de la espiración (PeCO2) obte-
nida mediante capnografía19, lo que elimina la necesidad
de disponer de sangre arterial para la determinación de la
PaCO2. La diferencia PgCO2 – PeCO2 ha sido poco estu-
diada y existe la sospecha de que cualquier alteración de
la relación ventilación/perfusión puede modificar su
valor sin que haya ningún trastorno en la perfusión de la
mucosa gastrointestinal. Se acepta como normal, con
pulmones sanos, una diferencia PgCO2 – PeCO2 de 10 a
15 mmHg. Una diferencia de 25 mmHg se ha demostrado
altamente específica, pero escasamente sensible, para
detectar acidosis de la mucosa gástrica26.
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LIMITACIONES Y FUENTES DE ERROR

Independientemente del método utilizado, la medición de
la PgCO2 está sujeta a diversos errores y dificultades. La
propia técnica de la tonometría con suero salino presenta
importantes limitaciones. Las muestras deben manejarse
en todo momento de forma estrictamente anaerobia, impi-
diendo su contacto con el aire y la pérdida de CO2 desde
el suero salino que se produciría en este caso. La determi-
nación de PCO2 en suero salino precisa de un tiempo de
equilibrio no inferior a 60 minutos, por lo que la técnica
es necesariamente intermitente. Además, gran número de
analizadores de gases sanguíneos subestiman la PCO2 al
medirla en un medio salino27. Para solventar este último
problema se han utilizado otras soluciones como Ringer o
salino tamponado con fosfato, citrato o bicarbonato-fosfa-
to, que, aunque ofrecen resultados más precisos, necesi-
tan tiempos de equilibrio más prolongados28-30. 

pH gástrico, bicarbonato intraluminal 
e inhibidores de la secreción 
de ácido gástrico

Las células del epitelio gástrico secretan tanto hidroge-
niones como iones bicarbonato y este último también
puede entrar en el estómago por el reflujo de la secreción
duodenal o con la saliva. La presencia de bicarbonato en
la luz gástrica, al tamponar el jugo gástrico, incrementa el
CO2 intraluminal e invalida la determinación de la
PgCO2, ya que la tonometría no diferencia el CO2 intra-
mucoso del intraluminal. En voluntarios sanos la pro-
ducción de CO2 intraluminal queda anulada al inhibir la
secreción de ácido gástrico mediante la utilización de
bloqueantes de los receptores H2 de la histamina31-33. Este
efecto, sin embargo, no ha sido demostrado en pacientes
críticos34, 35, posiblemente porque en éstos la producción
de ácido gástrico, que depende del flujo sanguíneo de la
mucosa, está reducida como consecuencia del compro-
miso de la perfusión visceral36, 37. La aparente falta de
efecto de los antagonistas de los receptores H2 sobre la
determinación de la PgCO2 en pacientes críticos ha he -
cho que algunos autores hayan desaconsejado su uso
rutinario38. Otros, sin embargo, argumentan que la su -
presión del ácido gástrico es siempre necesaria dado que
la hipoclorhidria es un fenómeno transitorio39. Sin inhi-
bición de la secreción de ácido gástrico, un incremento
de la PgCO2 puede deberse tanto a hipoperfusión de la
mucosa como al aumento de la secreción de ácido gástri-
co que sigue a la mejora de una situación de hipoperfu-
sión previa. Este dilema, que hace invalorable la determi-
nación de PgCO2, se resuelve utilizando inhibidores de la
secreción de ácido gástrico y asegurando un pH del jugo
gástrico superior a 4-5, con lo que la variación de la

PgCO2 reflejará con mayor fiabilidad los cambios en la
perfusión mucosa. Un problema con los anti-H2 es que su
efecto es de pocas horas de duración y que, en algunos
pacientes, no consiguen controlar adecuadamente el pH
del jugo gástrico40.

Los inhibidores de la bomba de protones incrementan
el pH del jugo gástrico de forma más efectiva y duradera
que los anti-H2, y su utilización mejora la determinación
de la PgCO2 en voluntarios sanos41, 42. Varios estudios
experimentales han demostrado que estos fármacos, a
diferencia de los anti-H2, que reducen tanto la secreción
ácida como el flujo sanguíneo a la mucosa, no sólo supri-
men la secreción ácida e inhiben la de bicarbonato, sino
que mantienen la perfusión de la mucosa consiguiendo
una mejor prevención de la aparición de úlceras de estrés
durante la hipotensión hemorrágica43, 44. Intentar contro-
lar el pH del jugo gástrico con antiácidos como el óxido
de aluminio o el hidróxido de magnesio no resulta útil
para determinar la PgCO2 porque estos compuestos pro-
ducen la liberación de grandes cantidades de CO2

45. La
administración de sucralfato, que tampona el ácido y
aumenta la secreción de bicarbonato en el estómago,
debería seguirse de un incremento del CO2 intraluminal
gástrico. Sin embargo, en un estudio realizado en pacien-
tes críticos46 no se demostró ninguna influencia de este
fármaco en la PgCO2, aunque la explicación puede ser la
misma que la apuntada anteriormente para los anti-H2.

Presencia de comida en el estómago
La presencia de comida en el estómago afecta a la deter-
minación de la PgCO2 de dos formas. En primer lugar, se
estimula enormemente la producción de ácido gástrico y
bicarbonato, produciendo un aumento del CO2 intralu-
minal. Los anti-H2, aunque pueden suprimir la secreción
ácida que se produce en ayunas, habitualmente no consi-
guen bloquear la hiperclorhidria estimulada por la inges-
ta32, 40, 47. Por otra parte, la presencia de nutrientes pro-
duce una mayor demanda de energía en la mucosa
gas  trointestinal, acompañada de un aumento del flujo
sanguíneo a la mucosa y de una mayor producción de
CO2

48. Se ha visto que la nutrición enteral administrada
en estómago disminuye el pHi y aumenta la PgCO2 en
pacientes críticos49, problema que puede solucionarse
deteniendo la nutrición gástrica durante al menos 2 ho -
ras antes de la medición de la PgCO2 o realizando una
nutrición pospilórica50. No se ha demostrado que la aspi-
ración del contenido gástrico suponga variación algu-
na en la PgCO2

33, probablemente porque el bicarbonato
tam pona al ácido gástrico en la capa mucosa que cubre a
las criptas de la mucosa gástrica32. Sin embargo, es im -
portante aspirar el aire gástrico antes de la colocación
definitiva del tonómetro, ya que la presencia de aire
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ambiente en la cámara gástrica, por ejemplo, tras ventila-
ción con mascarilla, diluirá el CO2 del estómago y hará
que la PgCO2 sea excesivamente baja.

Efecto de la temperatura
Los tonómetros que miden la PgCO2 en aire emplean una
técnica de capnometría, y lo hacen a la temperatura cor-
poral. Si se utiliza la diferencia de PCO2, la PaCO2 deberá
medirse también a esa misma temperatura51. La razón es
que la solubilidad del CO2 varía de forma importante con
la temperatura y pueden originarse errores significativos
al comparar ambos valores si las mediciones se producen
en condiciones, por ejemplo, de fiebre elevada o hipoter-
mia inducida por bypass cardiopulmonar52. En caso de
usar tonometría con suero salino no es necesario corregir
la temperatura, ya que la determinación tanto de la
PgCO2 como de la PaCO2 se efectúa en un analizador de
gases sanguíneos, que corrige siempre la temperatura 
de la muestra analizada a 37 ºC.

Localizaciones alternativas para 
la tonometría: tonometría sublingual

El estómago ha sido el área más frecuentemente valorada
en tonometría, pero, como se ha comentado anteriormen-
te, existen importantes factores que pueden alterar los
resultados obtenidos y su interpretación. Por este motivo
se han buscado otras zonas del tracto gastrointestinal que
puedan utilizarse para valorar su perfusión mediante esta
técnica. Se ha utilizado el sigma en pacientes sometidos a
cirugía aórtica3, pero la producción de CO2 por la flora
bacteriana del colon ocasiona una PCO2 excesivamente
elevada, que puede alcanzar hasta 300 mmHg, sin necesi-
dad de que exista hipoperfusión de la mucosa colónica53.
En el duodeno, la determinación de la PCO2 estará arte-
factada por el alto contenido de bicarbonato del jugo duo-
denal. El intestino delgado es el mejor lugar para valorar
la perfusión de la mucosa gastrointestinal; su aporte san-
guíneo es más simple que el del estómago, y la alteración
de la PCO2 obtenida por tonometría en este territorio se
correlaciona mejor y de forma más precoz con el comien-
zo de la isquemia gastrointestinal que la obtenida en el
estómago54. Obviamente, el problema en este caso es la
dificultad en la colocación del tonómetro en el intestino
delgado. Recientemente se ha investigado la utilidad de la
tonometría esofágica, pero, aunque estudios experimen-
tales iniciales mostraron una buena correlación con la
gástrica55, no parece que sea una técnica muy precisa en
los pacientes críticos56. 

Mención aparte merece la técnica de la tonometría o
capnometría sublingual. Esta técnica se basa en la determi-
nación de la concentración de CO2 mediante un sensor
compuesto por una fibra óptica recubierta por una mem-

brana de silicona, que contiene una solución que incluye
un colorante fluorescente. El CO2 de la mucosa sublingual
atraviesa la membrana de silicona y, al disolverse, forma
ácido carbónico que reduce el pH de la solución. El cambio
en el pH hace variar proporcionalmente la intensidad lumí-
nica del colorante fluorescente y, por tanto, la intensidad de
la luz fluorescente se correlaciona con la presión parcial del
CO2 disuelto en la solución. Este sensor (CapnoProbe®;
Optical Sensors; Minneapolis, MN) ha sido incorporado a
un sistema de medición de PCO2 sublingual (PslCO2)
recientemente comercializado (Nellcor® CapnoProbe©

Sublingual System; Nellcor Puritan Bennett; Pleasanton,
CA), con el que la medición de la PslCO2 se realiza colo-
cando el sensor desechable bajo la lengua, de forma similar
a como se coloca un termómetro sublingual, que permite la
lectura de la PslCO2 tras un  período de equilibrio de tan
sólo 60-90 segundos57. 

La PslCO2 ha mostrado una buena correlación con 
la PgCO2, y la diferencia PslCO2 – PaCO2, con la diferen-
cia de PCO2, en estudios experimentales que utiliza-
ban modelos de shock hemorrágico o sepsis hipodinámi-
ca58, 59. La buena correlación con los valores de PgCO2, y
con los niveles de lactato, se ha documentado también en
pacientes con shock de origen traumático y cardiogénico,
aunque ha sido menos evidente en pacientes con shock
séptico60-62. En un reciente estudio, la diferencia (PslCO2

� PaCO2) fue el parámetro que mejor predijo la mortali-
dad en un grupo heterogéneo de pacientes críticos, aun-
que sólo se comparó con índices globales de oxigenación
y con la concentración de lactato63. 

APLICACIÓN CLÍNICA
Al utilizar la tonometría gastrointestinal se busca identi-
ficar la afectación del lecho vascular esplácnico como
indicador de la existencia de oxigenación tisular inade-
cuada. El sufrimiento de la mucosa intestinal en situacio-
nes de shock se produce antes de que aparezcan signos
sistémicos como hipotensión, taquicardia u oliguria, y
antes de que se afecten otros órganos y tejidos. Se ha
demostrado que el VO2 se hace dependiente del DO2 mu -
cho antes en el intestino que en el conjunto del organis-
mo, aumentando la PgCO2 al reducirse tan sólo en un
30% el aporte de oxígeno5, 64. Se pretende que la tono-
metría, aunque de forma indirecta, proporcione informa-
ción precoz que permita corregir el trastorno de la oxige-
nación tisular, uno de los principales mecanismos
implicados en el desarrollo de los síndromes de respues-
ta inflamatoria sistémica y de disfunción multiorgánica. 

Sin embargo, e incluso tras eliminar los múltiples pro-
blemas metodológicos comentados previamente, la inter-
pretación de los valores obtenidos mediante tonometría
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como marcadores de la hipoxia tisular no resulta siempre
fácil. En estudios experimentales se ha demostrado que la
diferencia de PCO2 refleja, fundamentalmente, las altera-
ciones del gasto cardíaco, o dicho de otro modo, de la
volemia y la perfusión tisular, pero que no detecta zonas
distantes y aisladas de hipoxia isquémica como las que se
producen, por ejemplo, en el colon distal tras el clampa-
je aórtico durante la reparación de aneurismas abdomi-
nales o en la movilización y manipulación colónica
durante su resección25, 64. La diferencia de PCO2 es tam-
bién un parámetro poco sensible ante situaciones de
hipoxia anémica o isquémica65. 

Su interpretación en el shock séptico puede ser todavía
más compleja, y diversos estudios clínicos han descrito
un aumento de la diferencia de PCO2 a pesar de un flujo
sanguíneo esplácnico conservado66-68. El intento de
aumentar el flujo hepatoesplácnico con diversas catecola-
minas ha producido efectos contradictorios, ya que inclu-
so se ha aumentando la diferencia de PCO2

66-69. Creteur et
al67 no encontraron ninguna relación de la diferencia de
PCO2 con el flujo sanguíneo hepatoesplácnico, la satura-
ción de O2 de la sangre venosa suprahepática o la diferen-
cia venoarterial mesentérica de PCO2

67. Los mecanismos
que pueden explicar estas discrepancias son varios: la
existencia de áreas parcheadas de hipoperfusión mucosa,
la utilización intracelular inadecuada del oxígeno (hipo-
xia citopática) sin necesidad de un aporte insuficiente, o
la producción excesiva de CO2 como resultado de un
metabolismo glucolítico aerobio acelerado. En estos
casos, aunque la diferencia de PCO2 detectará una situa-
ción de acidosis de la mucosa gastrointestinal, su respues-
ta ante medidas terapéuticas encaminadas a mejorar la
perfusión y el aporte de oxígeno no será la esperada.

La mayoría de los estudios clínicos en los que se ha
utilizado tonometría han evaluado su valor pronóstico en
distintas condiciones clínicas o intervenciones terapéuti-
cas. Sólo unos pocos se han diseñado para investigar el
efecto del tratamiento guiado por los valores obtenidos
mediante tonometría. 

Diversos estudios han establecido que la tonometría
gástrica es una técnica muy sensible, pero poco específi-
ca, para predecir la evolución (mortalidad y morbilidad)
de los pacientes críticos. La mayor parte de estos estudios
utilizaron la tonometría gástrica con suero salino y el cálcu -
lo del pHi. En 80 pacientes ingresados en una UCI po-
livalente, Doglio et al70 midieron el pHi al ingreso y 
después de transcurridas 12 horas. Encontraron que la
mor talidad en la UCI era mayor en aquellos pacientes
que tenían al ingreso un pHi inferior a 7,35 (65% frente a
44%) y alcanzaba el 87% entre los que mantenían un pHi
bajo tras 12 horas de ingreso. Otros estudios observacio-

nales también han mostrado resultados similares en
pacientes críticos en general71, así como en grupos más
específicos, como politraumatizados72, sépticos73 o some-
tidos a cirugía de alto riesgo74. Como se ha comentado, el
valor predictivo del pHi ha sido puesto en duda ya que su
cálculo utiliza el bicarbonato arterial, un reflejo directo
del estado ácido-base del paciente y claramente relacio-
nado con el pronóstico de los pacientes críticos16, 17.

La información disponible acerca de la capacidad
pronóstica de la PgCO2 o de la diferencia de PCO2 es
escasa y poco concluyente. Al estudiar 64 pacientes críti-
cos durante las primeras 24 horas de su ingreso en una
UCI, Gomersall et al75 no encontraron ninguna variación
en la diferencia de PCO2 entre fallecidos y supervivientes.
Por el contrario, la diferencia de PCO2, valorada a las 24
horas del ingreso, predijo la mortalidad en UCI en un
grupo de pacientes pediátricos con sepsis grave o shock
séptico76. En otros estudios, tanto en pacientes críticos en
ventilación mecánica77 como en pacientes sometidos a
cirugía cardíaca74, 78, 79, la diferencia de PCO2 se ha corre-
lacionado bien con la mortalidad o la aparición de com-
plicaciones postoperatorias. Friedman et al80 mostraron
en un grupo de pacientes sépticos que el valor pronósti-
co de la PgCO2 y de su diferencia con la PaCO2 mejora al
combinarlo con el nivel de lactato. 

Varios autores han demostrado que un pHi bajo anun-
cia el fracaso de las maniobras de destete de la ventilación
mecánica81, 82. Aunque algunos proponen que el incre-
mento del trabajo respiratorio ocasiona una reducción en
el flujo sanguíneo esplácnico, otros consideran que el
aumento de la PgCO2 en los pacientes que fracasan se
debe principalmente al aumento de la PaCO2

83. En cual-
quier caso, su valor predictivo no supera al de otras varia-
bles, como, por ejemplo, la relación entre frecuencia res-
piratoria y volumen corriente (f/Vt)84, y su determinación
no forma parte de ningún protocolo de destete.

La tonometría gastrointestinal se ha utilizado para
evaluar la acción que algunas medidas terapéuticas ejer-
cen sobre la perfusión y la oxigenación esplácnicas.
Numerosos estudios se han ocupado del efecto de distin-
tos fármacos vasoactivos, pero sus resultados han sido
poco concluyentes y, con frecuencia, conflictivos.

• Se ha sugerido que la dopamina puede ocasionar una
reducción de la perfusión esplácnica24, 85, especialmen-
te en la mucosa intestinal, aunque este efecto no ha sido
comprobado por otros autores al utilizar tonometría
con aire86, 87, menos sujeta a errores metodológicos. 

• La acción de la noradrenalina sobre la perfusión esplác-
nica tampoco está clara. Así, mientras algunos estudios
han mostrado un incremento en el pHi durante su
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administración en pacientes sépticos85, lo que indicaría
una mejor perfusión de la mucosa gastrointestinal,
otros no han confirmado este efecto88. 

• La utilización de dobutamina en un grupo de pacientes
con shock séptico cuya hemodinámica se había estabili-
zado previamente con administración de volumen se
siguió de una reducción de la diferencia de PCO2 en
paralelo a la mejora de los parámetros hemodinámicos
sistémicos89. En este caso, sin embargo, el efecto especí-
fico de la dobutamina sobre la perfusión esplácnica
resulta difícil de interpretar, ya que la mayoría de estos
pacientes estaban recibiendo también noradrenalina
desde el principio. En otro grupo de pacientes sépticos,
y utilizando una técnica de Doppler para medir el flujo
sanguíneo esplácnico, la combinación de noradrenalina
y dobutamina sí aumentó la perfusión de la mucosa gás-
trica, incrementando el flujo sanguíneo a la mucosa en
mayor proporción que el flujo sistémico, pero sin oca-
sionar cambios significativos en el pHi ni en la diferencia
de PCO2

90. 
• En este mismo estudio la utilización de adrenalina tam-

bién aumentó el flujo sanguíneo a la mucosa gástrica, sin
hacer variar los valores obtenidos por tonometría, en
contraste con otros ensayos en los que la adrenalina
había ocasionado un empeoramiento de la acidosis de la
mucosa gastrointestinal91, 92. Esta discrepancia podría
deberse a la acción de la dobutamina y no al efecto de la
adrenalina o la noradrenalina. 

• Por último, la dopexamina ha mostrado propiedades
protectoras de la perfusión esplácnica en algunos estu-
dios93, 94, pero en un reciente estudio multicéntrico, rea-
lizado en 13 hospitales europeos, no mostró ningún
beneficio, en cuanto a la aparición de disfunción orgá-
nica o duración de la estancia hospitalaria o en UCI, al
administrarla a pacientes sometidos a cirugía abdomi-
nal de alto riesgo95.

También mediante tonometría gástrica se ha preten-
dido evaluar la acción que, sobre la perfusión y la oxige-
nación de la mucosa gastrointestinal, producen diferen-
tes maniobras terapéuticas tales como la transfusión 
de hemoderivados96, el decúbito prono97, 98, la aplicación
de diferentes niveles de PEEP99 o el bypass cardiopul-
monar100, 101. 

A pesar de la ingente literatura que en los últimos años
se ha dedicado a analizar la tonometría gastrointestinal,
existen muy pocos estudios que hayan intentado demos-
trar el efecto de optimizar el pHi sobre la morbilidad y la
mortalidad de los pacientes críticos. En 1992, Gutiérrez et
al102 estudiaron 260 pacientes críticos con patología tanto
médica como quirúrgica, que fueron estratificados inicial-

mente en dos grupos según el pHi al ingreso (> 7,35 fren-
te a < 7,35), y que, dentro de cada grupo, fueron seguida-
mente aleatorizados para recibir un tratamiento estándar
(grupo control) o un tratamiento con fluidos y dobutami-
na (grupo estudio), si en algún momento durante el pe-
ríodo del ensayo el pHi era inferior a 7,35 o disminuía 0,1
o más desde su determinación previa. La supervivencia
fue similar, independientemente del tratamiento, a la del
grupo con pHi < 7,35 al ingreso. Sin embargo, en el grupo
de pacientes con pHi al ingreso > 7,35, el tratamiento pro-
tocolizado sí se siguió de un mejoría significativa de la
mortalidad. Este estudio ha sido criticado posteriormente
porque la mortalidad del grupo control fue excesivamen-
te alta y porque el protocolo de tratamiento no estaba sufi-
cientemente estandarizado.

En 57 pacientes politraumatizados graves, Ivatury et
al103 compararon, como objetivo del tratamiento, la nor-
malización y mantenimiento del pHi gástrico (≥ 7,30) con
parámetros globales de oxigenación (DO2 > 600 ml/m/m2;
VO2 > 150 ml/m/m2). La supervivencia fue mayor en el
grupo tratado según el pHi (90% frente a 74%; p = 0,16) y
la persistencia de un pHi bajo tras 24 horas de tratamien-
to se asoció con una mayor incidencia de complicaciones
y muerte. En otro pequeño grupo de pacientes politrau-
matizados con acidosis persistente de la mucosa gástrica
(pHi < 7,25) tras 24 horas de ingreso, se evaluó la admi-
nistración de una combinación de folato, manitol e iso-
proterenol frente a la continuación del tratamiento están-
dar. En casi todos los pacientes se incrementó el pHi y, en
conjunto, tuvieron una menor incidencia de disfunción
orgánica y una estancia tanto en UCI como hospitalaria
más corta que los del grupo control104.

Otros estudios, sin embargo, no han demostrado que el
tratamiento guiado por tonometría gástrica sea beneficioso.
En 55 pacientes sometidos a cirugía electiva para la repara-
ción de un aneurisma aórtico de localización infrarrenal, el
tratamiento, que pretendía conseguir un pHi ≥ 7,32, no se
acompañó, con respecto al grupo control, de diferencias
significativas en la incidencia de complicaciones, duración
de la estancia ni mortalidad105. En un ensayo más reciente,
realizado con 210 pacientes críticos, se utilizaron coloides
y dobutamina durante 24 horas, si, tras la resucitación ini-
cial, el pHi era < 7,35106. Tampoco en este caso se aprecia-
ron diferencias significativas entre el grupo del protocolo y
el grupo control con respecto a la mortalidad, la disfunción
orgánica o la duración de la estancia. 

A pesar de sus limitaciones, la tonometría gástrica es
una de las pocas técnicas disponibles para obtener infor-
mación sobre la oxigenación tisular. A su favor cabe des-
tacar que es escasamente invasiva y altamente sensible,
además de haber demostrado su utilidad como herra-
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mienta pronóstica. Sin embargo, no existe consenso
sobre su empleo como guía en el tratamiento de pacien-
tes críticos no seleccionados. Más evidente es que, en
caso de utilizarse, el parámetro a valorar es la diferencia
de PCO2 (PgCO2 � PaCO2), y no el pHi. Aunque la tono-
metría automatizada con aire ha demostrado ser un
método seguro y preciso para la determinación de la
PgCO2, es posible que en un futuro cercano sea desplaza-
da por la nueva técnica sublingual. Como ocurre con
cualquier otro sistema de monitorización, es el clínico
quien, a partir de la información que la técnica le propor-
ciona, determinará la diferencia en el resultado final
sobre el paciente.
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INTRODUCCIÓN E HISTORIA
El aumento de la presión dentro de una cavidad cerrada,
como lo es la cavidad peritoneal, afecta de forma adversa
a la función, la viabilidad y la circulación de todos los
órganos y tejidos contenidos en ella. Se sabe que la hiper-
tensión intraabdominal (HIA) es una entidad clínica que
aparece frecuentemente en el paciente hospitalizado y
que a menudo pasa desapercibida o sus síntomas se con-
funden con otros cuadros, por lo cual el diagnóstico es
engañoso y requiere un alto grado de sospecha. Aunque
la HIA y el síndrome compartimental abdominal (SCA)
no son términos sinónimos (este último es una manifes-
tación tardía del primero), las importantes alteraciones
fisiológicas que se producen en ambas situaciones, junto
con la reversión de los síntomas cuando se realiza pre-
cozmente la descompresión abdominal, dan una idea de
la importancia que puede tener la monitorización de la
presión intraabdominal (PIA) en determinados grupos de
pacientes1-7.

Los efectos de la HIA se conocen desde finales del
siglo XIX. Heinricius en 1890 observa en un estudio de
laboratorio que la elevación de la PIA de 27 a 46 cmH2O
produce la muerte por interferencia con la expansión de
la caja torácica8, aunque unos años más tarde Emerson
establece que la causa de la muerte en los animales es un
cuadro de insuficiencia cardíaca antes de que se desarro-
lle la insuficiencia respiratoria9. En 1923, Thorington y
Schmidt, tras observar en un paciente con ascitis que la
paracentesis producía una mejoría de la diuresis, de -
muestran en experimentos con perros que cuando la PIA

se eleva entre 15 y 30 mmHg, aparece oliguria que evolu-
ciona a anuria con valores superiores a 3010. Gross, en
1948, observa, tras el tratamiento quirúrgico de grandes
onfaloceles en neonatos, que, aunque el cierre de la pared
abdominal es posible, los pacientes mueren poco después
con un cuadro de insuficiencia respiratoria y colapso car-
diovascular11. Igualmente, en 1951, Baggot, un anestesis-
ta, sugiere que forzar la entrada del intestino distendido
en la cavidad abdominal puede causar la muerte12. Con el
desarrollo de la cirugía laparoscópica en las décadas de
1960 y 1970 y posteriormente con las observaciones de
cirujanos e intensivistas, se hacen evidentes los impor-
tantes y potencialmente peligrosos efectos de la HIA en
muy diferentes órganos y sistemas tanto intra como ex -
traperitoneales13-17.

Aunque inicialmente se pensó que el cuadro se desa-
rrollaba sobre todo en el paciente politraumatizado y/o tras
cirugía abdominal, actualmente se ha identificado en gran
variedad de situaciones tanto médicas como quirúrgicas.

CONCEPTO DE PRESIÓN INTRAABDOMINAL
La presión es el cociente entre la fuerza que se aplica
sobre una superficie y el área de la misma. Ya que el peri-
toneo visceral cubre la mayoría de los órganos abdomi-
nales y se mueve dentro del peritoneo parietal, las consi-
deraciones de presión entre estos dos componentes son,
a efectos prácticos, los valores de presión dentro de la
cavidad abdominal.

Mecánicamente, el abdomen se considera como una
caja cerrada con paredes parcialmente rígidas (la colum-
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na vertebral) y parcialmente flexibles (la pared abdomi-
nal y el diafragma); pero las simples explicaciones mecá-
nicas de las alteraciones de la presión dentro de ella se
complican por la variedad de sus estructuras, la contrac-
ción y relajación del diafragma, los desplazamientos de
los arcos costales, el tono reflejo de la musculatura abdo-
minal, conocido como actividad postural, y las vísceras
contenidas en la cavidad, algunas de las cuales pueden
contener colecciones de gas, fluidos o materia sólida18.
Hay cinco estructuras anatómicas diferentes dentro del
abdomen que pueden estar sometidas a cambios de volu-
men y modular la presión: a) los órganos sólidos como el
hígado y al bazo, en los cuales los cambios pueden ser
lentos y pueden inducir HIA crónica; b) los órganos hue-
cos que pueden aumentar de tamaño agudamente por
traumatismo, inflamación, íleo u obstrucción intestinal;
c) los vasos sanguíneos y linfáticos que pueden contri-
buir al desarrollo de HIA cuando se somete el paciente a
una sobrecarga de volumen, como ocurre tras la resuci -
tación del shock hipovolémico o séptico y durante gran-
des cirugías abdominales con importantes pérdidas de
líquidos; d) el peritoneo, que con un área aproximada de
1,8 m2 cubre los órganos intestinales, la pared abdomi-
nal, el diafragma, el retroperitoneo y la pelvis; consta de
una capa externa de células mesoteliales, una capa media
de tejido conectivo altamente vascularizado y una capa
interna de estructura fascial; con esta gran superficie, el
peritoneo reacciona rápidamente a la irritación y a la
lesión, formando un edema inflamatorio y produciendo
trasudado y exudado en muy poco tiempo; con un incre-
mento de grosor de tan sólo de 0,5 cm puede absorber
aproximadamente 9 litros, lo que contribuye de forma
importante tanto al aumento del volumen como de pre-
sión; e) el espacio entre el peritoneo parietal y el visceral
puede aumentar de tamaño al acumular sangre u otros
fluidos por sobreproducción o falta de drenaje, o bien por
introducción de compresas dentro de la cavidad para rea-
lizar hemostasia19.

La curva de presión/volumen de la cavidad abdominal
no es lineal, sino que cuando se elevan las presiones,
aumenta la rigidez de la pared abdominal, produciéndo-
se incrementos importantes de las mismas con volúme-
nes progresivamente menores19-21.

PRESIÓN INTRAABDOMINAL NORMAL 
Y PATOLÓGICA

Hasta mediados del siglo XX existen numerosos estudios
sobre la PIA, la mayoría realizados con diferente metodo-
logía, por lo cual se observa una variación considerable
entre los valores obtenidos. En una amplia revisión de la

literatura, Emerson constata estas diferencias y él mismo
realiza un estudio en animales anestesiados, tomando las
medidas mediante un trocar insertado en la cavidad peri-
toneal conectado a un manómetro de agua, y observa que
la presión está normalmente por encima de la atmosféri-
ca y depende del tono de los músculos abdominales y de
la contracción diafragmática9. En otro estudio con perros
anestesiados y perros despiertos, Overholt registra dife-
rentes valores de presión, superiores o inferiores a la
atmosférica, dependiendo de la zona del abdomen donde
se inserte la cánula y de la inclinación del animal.
Concluye que las presiones son variables, superiores en
las porciones dependientes del abdomen e inferiores en
las no dependientes, y que la presión hidrostática del
contenido abdominal y la flexibilidad de las paredes
determinan en gran parte las presiones dentro de la cavi-
dad abdominal18.

Actualmente, sabemos que existen variaciones consi-
derables de la PIA durante los movimientos naturales del
hombre, como andar, correr, saltar o llevar una carga en la
espalda, con valores pico que pueden alcanzar los 80 a
90 mmHg. Estas variaciones ocurren por la actuación fási-
ca de los músculos abdominales22. En dos estudios realiza-
dos en pacientes hospitalizados para determinar los valo-
res normales y su posible relación con diferentes factores,
se observan valores siempre por encima de la presión
atmosférica e inferiores a 10 mmHg, sin variaciones signi-
ficativas respecto a la edad, el sexo o la existencia previa de
una cirugía abdominal; hay una tendencia a tener presio-
nes más elevadas en los pacientes con mayor número de
patologías asociadas y presiones significativamente más
elevadas en los pacientes obesos23, 24. Tras cirugía abdomi-
nal las presiones pueden oscilar entre 3 y 15 mmHg25.

Se considera la existencia de HIA cuando hay valo-
res superiores a 12 mmHg de forma mantenida, pudien-
do clasificarse como leve (10-20 mmHg), moderada 
(20-35 mmHg) o severa (≥ 35 mmHg)19-21. La mayoría de
los autores consideran el diagnóstico de SCA con PIA 
≥ 25 mmHg1, 2, 19, 26.

FACTORES DE RIESGO DE HIPERTENSIÓN
INTRAABDOMINAL Y SÍNDROME COMPARTIMENTAL
ABDOMINAL

En la Tabla 34.1 se relaciona una serie de situaciones que,
con frecuencia, se asocian a HIA. Los pacientes que se
someten a cirugía de control de daños por traumatismo
abdominal son particularmente susceptibles, porque se
suman en ellos diversos factores: coagulopatía que con-
diciona hemorragia continuada, edema de la pared intes-
tinal secundario a la utilización de cantidades masivas de
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fluidos, fenómenos de isquemia (reperfusión, obstruc-
ción del flujo venoso y/o linfático mesentérico), empa-
quetamiento abdominal y cierre de la pared abdominal
bajo tensión26-28. Otras cirugías abdominales no por
causa traumática, como, por ejemplo, cirugía vascular
compleja, reparación de grandes eventraciones, trasplan-
te hepático o cirugía colorrectal, son igualmente posibles
causas de HIA25, 29-31. Situaciones no quirúrgicas, como

peritonitis, tumores o abscesos intraabdominales, ascitis,
pancreatitis agudas, neumoperitoneo a tensión o íleo de
cualquier origen, se encuentran entre las principales cau-
sas de HIA en los pacientes ingresados en las unidades de
cuidados intensivos5, 6, 21, 32. La utilización de vendajes
compresivos, pantalones anti-shock o cualquier disposi-
tivo que aumente la presión extraabdominal pueden pro-
ducir secundariamente HIA.

EFECTOS DE LA HIPERTENSIÓN INTRAABDOMINAL

La elevación aguda y mantenida de la PIA afecta de forma
adversa a diferentes órganos y/o sistemas tanto intra
como extraabdominales. En esta situación existe una
compresión directa de todos los componentes abdomina-
les y las presiones se transmiten a la cavidad torácica,
desarrollándose de forma progresiva, con los distintos
grados de HIA, una serie de alteraciones fisiopatológicas.
En la Figura 34.1 se puede ver un esquema de esta casca-
da de alteraciones. 

Efecto cardiovascular
Las alteraciones hemodinámicas aparecen muy precoz-
mente, con valores tan bajos como 10-15 mmHg y son la
consecuencia de dos efectos fundamentales: la disminu-
ción del retorno venoso por compresión directa de las
venas cava inferior (VCI) y porta, y el aumento de la pre-
sión intratorácica por elevación diafragmática. Esto dará
lugar a la disminución de la precarga, la distensibilidad y
la contractilidad cardíacas, así como al aumento de las

– Traumatismo abdominal severo
– Laparotomía en etapas por trauma abdominal
– Hemorragia retroperitoneal
– Traumatismo no abdominal
– Grandes quemados
– Rotura de aneurisma de aorta abdominal
– Peritonitis
– Neumoperitoneo
– Trasplante hepático
– Neoplasias
– Pancreatitis
– Ascitis
– Factores de riesgo de HIA y SCA
– Obstrucción intestinal
– Obesidad mórbida

TABLA 34.1
Condiciones asociadas con hipertensión
intraabdominal y síndrome 
compartimental abdominal

↑ PIA

Compresión
vascular

Elevación
diafragmática

Compresión directa
de órganos abdominales

↑ Presión
vena renal

↓ Flujo
VC inf.

Compresión
cardíaca

↑ Presión
intratorácica

↑ Presión
vena porta

↓ Precarga ↓ Contractilidad ↑ Poscarga

↓ Gasto cardíaco
↑ Resistencia
vascular renal

↑ Resistencia
vascular esplácnica

Insuf. renal
aguda

Isquemia
pared abdominal

Insuf. respiratoria
aguda

↑ PIC Isquemia
intestinal/hepática

Figura 34.1. Efectos de la elevación
de la presión intraabdominal.
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resistencias vasculares sistémicas, todo lo cual se tradu-
cirá en una disminución del gasto cardíaco2, 3, 15, 33, 34.
Todos estos efectos aparecen agravados en situaciones de
hipovolemia o tras sufrir una resucitación por shock hipo-
volémico, aunque la actuación de forma precoz con flui-
doterapia puede revertir parcialmente las alteraciones17, 35.

La existencia de HIA puede alterar de forma significa-
tiva la interpretación de los datos de monitorización
hemodinámica invasiva, las presiones venosa central y
capilar pulmonar, que presentan valores falsamente ele-
vados por la influencia de las presiones intratorácicas.

Efecto pulmonar
El cuadro de insuficiencia respiratoria que aparece como
consecuencia de la HIA se caracteriza por el aumento de
las presiones inspiratorias pico (PIP) y la aparición de
hipoxemia e hipercapnia.

El desplazamiento del diafragma produce atelectasias
de compresión, aumento de las presiones intratorácicas y
disminución de la compliancia dinámica pulmonar me -
dida como [volumen corriente/(presión teleinspiratoria –
presión teleespiratoria)]. Esto dará lugar a una alteración
en las relaciones ventilación/perfusión, con alvéolos per-
fundidos pero no ventilados, hipoxemia, hipercapnia y la
necesidad de presiones inspiratorias elevadas para poder
mantener volúmenes adecuados con la ventilación mecá-
nica2, 19, 33, 34, 36, 37.

Efecto renal
Con la elevación de la PIA aparece una alteración de la
función renal, que clínicamente progresa de oliguria a
anuria cuando las presiones van desde 15-20 mmHg
hasta valores superiores a 30 mmHg2, 3, 25, 33, 38-40. Aunque
la etiología de estas alteraciones (el descenso del flujo
sanguíneo renal [FSR], de la tasa de filtración glomerular
[FG] y del gasto urinario, y la disfunción tubular) sea
probablemente multifactorial, el mecanismo primario
parece ser la elevación de las presiones en las venas rena-
les. La compresión del parénquima renal no parece pro-
ducir alteraciones en el FSR ni en la FG, o sólo contribu-
ye a empeorar los efectos de la compresión venosa41, 42.

Circulación esplácnica
Se produce una disminución en el flujo sanguíneo regio-
nal de todos los órganos abdominales, que dará lugar a
una hipoxia tisular y un edema intestinal. Incrementos
de presión tan leves como 10 mmHg inician un descenso
significativo de los flujos de las arterias hepática y
mesentérica, la vena porta y la mucosa intestinal, que se
re-ducen a menos de la mitad de los valores basales con 

PIA ≥ 20 mmHg, a pesar del mantenimiento de la presión
arterial y el gasto cardíaco43, 44. Con las alteraciones de la
perfusión aparece metabolismo celular anaeróbico, aci-
dosis y producción de radicales libres. Mediante la tono-
metría gástrica se ha visto una asociación significativa
entre PIA ≥ 20 mmHg y acidosis de la mucosa gástrica,
un efecto que aparece más precozmente que los signos
clásicos del SCA45, 46. Con una PIA de 25 mmHg mante-
nida durante 60 minutos se observa una pérdida de la
función de la barrera intestinal con translocación bacte-
riana en los vasos linfáticos intestinales47.

Sistema nervioso central
Existe una relación directa entre la elevación de la PIA y
la presión intracraneal (PIC), observada inicialmente
durante la cirugía laparoscópica y posteriormente en el
paciente politraumatizado48, 49. Este efecto se produce
por el aumento de las presiones intratorácicas, lo que da
lugar a la obstrucción funcional del flujo venoso cere-
bral, con un aumento de la PIC y una disminución de la
presión de perfusión cerebral; es especialmente relevan-
te en los pacientes que presentan simultáneamente un
traumatismo abdominal y un traumatismo craneoen-
cefálico2, 3, 50.

Pared abdominal
La disminución del flujo sanguíneo en las paredes abdo-
minales, por compresión directa de la microcirculación,
produce isquemia y edema locales, con la consiguiente
disminución de la distensibilidad de la pared y exacerba-
ción de la PIA. También puede contribuir a la aparición
de complicaciones infecciosas en la herida, como dehis-
cencia o fascitis51.

MONITORIZACIÓN DE LA PRESIÓN
INTRAABDOMINAL

UNIDADES DE MEDIDA

En el sistema internacional de unidades (SI) la unidad de
medida es el newton/m2, para la que se adoptó en 1971 el
nombre de Pascal (Pa).

Normalmente, la presión se expresa como una altura
de líquido, precisando la naturaleza del líquido. Gene -
ralmente se emplea como unidad de presión el mmHg,
cuyo valor es de 133,3 Pa.

La presión atmosférica es igual al peso de la columna
de aire situada sobre un punto. Se ha convenido en defi-
nir una atmósfera estándar o normal (a 0 ºC y al nivel del
mar) como la presión ejercida por una columna de mer-
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curio de 760 mm de altura, 13,595 g/cm3 de densidad y
sometida a la aceleración de la gravedad; posee un valor
de 102,325 Pa. Por lo tanto:

1/760 atmósferas = 133,3 Pa = 1 torr = 1,36 cmH2O

MÉTODOS DE MEDICIÓN

Ya que el contenido abdominal actúa como un fluido, la
presión puede medirse prácticamente en cualquier parte
del mismo. Los diferentes sistemas de medida pueden
dividirse en dos grupos: métodos directos y métodos
indirectos (Tabla 34.2).

Presión intragástrica. La PIA puede medirse a través de
una sonda nasogástrica o un tubo de gastrostomía, infun-
diendo 50-100 ml de agua estéril en la luz del estómago.
El extremo proximal de la sonda puede conectarse a un
manómetro de agua o bien mantenerlo abierto y perpen-
dicular al paciente; tomando como punto de referencia 0,
la línea axilar media y realizando la medida al final de la
espiración, la altura de la columna de agua se considera
la PIA en cmH2O

56, 57. Colle en un estudio con 26 pacien-
tes en cuidados intensivos compara esta medición con la
presión intravesical que, como luego veremos, se consi-
dera en estos momentos el gold estándar, y encuentra una
buena correlación entre ambas presiones, con variaciones
de la presión gástrica de ± 2,5 cm respecto a la presión
intravesical. En estudios de laboratorio también se ha
observado una correlación alta58, 59. El método puede uti-
lizarse cuando la medida a través de la sonda vesical no es
posible, bien porque el paciente no precise sondaje o bien
porque existan problemas en la vejiga o una compresión
extrínseca de la misma. Una desventaja de la técnica es el
riesgo de aspiración pulmonar al que se somete al pacien-
te con la instilación de agua dentro del estómago. En un
estudio en animales, Lee observa aspiración en cada ani-
mal tras la infusión del líquido, con una PIA tan modera-
da como 25 mmHg59.

Presión transgástrica. Una alternativa al método ante-
rior, que no precisa instilación de líquido, es la utiliza-
ción de un tonómetro gástrico unido a un balón e intro-
ducido en el estómago por vía naso u orofaríngea. Tras
confirmar su posición correcta por la aspiración de jugo
gástrico y/o la auscultación del aire insuflado en el estó-
mago, se introducen 3 ml de aire dentro del balón, lo que
le permite actuar como un transductor de presión. Las
presiones pueden registrarse a través de un manómetro
de H2O o un transductor electrónico cuyo punto cero es
el mismo de antes. Se han comparado las presiones obte-
nidas a través del balón con las presiones intravesicales
en pacientes sometidos a colecistectomía laparoscópica,
y se ha obtenido una correlación aceptable, ya que con el
primero se han registrado valores 3 mmHg inferiores o 
4 mmHg superiores a los registrados en la vejiga56.
Aunque la técnica permite la medida de las presiones de
forma continua, no permite el registro simultáneo del pH
de la mucosa gástrica, por lo cual puede tener un coste
elevado si sólo se utiliza como medida de presión. Otra
posible desventaja en la interpretación de los valores es el
efecto del «complejo motor migratorio», un movimiento
motor gástrico que aparece de forma periódica y regular
en sujetos normales, que dura aproximadamente 2 minu-
tos y se repite cada 90 minutos5.

Métodos directos
Se han utilizado en la práctica clínica y en trabajos expe-
rimentales desde los primeros estudios de la PIA. Precisan
de la introducción de una cánula dentro de la cavidad
peritoneal y la conexión de la misma a un manómetro de
presión o a un transductor electrónico9, 18, 52. No son fáci-
les de aplicar en el escenario clínico y no ofrecen ventajas
sobre técnicas más simples y accesibles.

Métodos indirectos
Como las medidas directas habitualmente no son posi-
bles en la práctica clínica, se han utilizado gran variedad
de métodos indirectos con diferente éxito.

Presión en la vena cava inferior (VCI). Medida a través
de un catéter venoso central, si su punta se sitúa en la
VCI o a través de la vena femoral. Aunque en estudios en
animales, se ha visto que la presión en la VCI correlacio-
na directamente con la PIA, la técnica no está validada en
humanos. Puede asociarse a morbilidad, como infección,
trombosis venosa y hemorragia por lesión vascular40, 43-55.

MÉTODOS DIRECTOS

– Catéter intraperitoneal
– Insuflador eléctrico durante la cirugía laparoscópica

MÉTODOS INDIRECTOS

– Presión en las venas cava inferior, superior e ilíacas comunes
– Presión gástrica
– Presión rectal
– Examen clínico
– Presión vesical

TABLA 34.2
Métodos de medida de la presión 
intraabdominal
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pH de la mucosa gástrica. También se ha evaluado la
medida del pH de la mucosa como medida indirecta de la
PIA, encontrándose un alto coeficiente de correlación
negativo entre ambos, con descensos del pH hasta 6,5
con PIA de 30 mmHg; por lo que el pH se considera para
algunos autores un indicador más sensible y más precoz
que otros métodos45, 67.

Presión rectal. Mediante una sonda conectada a un manó-
metro de agua o un transductor de presión. Correlaciona
bien con la PIA y puede utilizarse en su lugar60.

Examen clínico. Comparado con la medida de la presión
intravesical, la exploración clínica abdominal ofrece una
sensibilidad baja (56%) para PIA ≥ 15 mmHg61.

PRESIÓN INTRAVESICAL

Actualmente se considera el estándar de oro de todas las
medidas indirectas. Es un método de tipo indirecto, sim-
ple, mínimamente invasivo y que puede realizarse fácil-
mente al lado de la cama del paciente. Fue descrito inicial-
mente por Kron en 1984, primero en un estudio de
laboratorio y posteriormente en un grupo de pacientes25.
Se basa en que la vejiga es una estructura intraabdominal,
extraperitoneal, que se comporta como un diafragma pasi-
vo cuando contiene 50-100 ml de volumen sin participar
con ninguna presión adicional a través de la contracción
muscular. En 1987, Iberti demuestra la fiabilidad de las
medidas en un modelo experimental, comparándolas con
las medidas invasivas obtenidas a través de un catéter per-
cutáneo colocado en la cavidad abdominal; observa dentro
de un amplio rango de presiones (10 ± 5 a 70 ± 10 mmHg),
que los registros intravesicales no difieren de forma signi-
ficativa62. Pos teriormente la técnica ha sido validada en
varios estudios clínicos63-65, en un grupo de 16 pacientes,
en dos posiciones diferentes (decúbito supino y semitum-
bado) y con compresión abdominal, se comparan las
medidas directas tomadas a través de drenajes abdomina-
les con las obtenidas a través de la sonda urinaria y se
obtiene una correlación alta, r = 0,91 en ambas posiciones
y 0,99 con la compresión63. Fusco et al, en pacientes some-
tidos a laparoscopia, comparan un rango de PIA de 0 a 
25 mmHg con diferentes volúmenes intravesicales (0 a 
200 ml), confirmando que con PIA de 25 mmHg, 50 ml de
volumen es el que muestra menor desviación66.

Descripción del método de Kron
El método de Kron consta de los siguientes pasos:

1. Inyectar 50-100 ml de agua estéril en la vejiga vacía a
través de la sonda urinaria.

2. Pinzar el tubo de la bolsa de drenaje de orina, inme-
diatamente distal al puerto de entrada o de aspira-
ción, diseñado para la extracción de muestras.

3. Conectar el tubo de la bolsa a la sonda.
4. Liberar la pinza, pero sólo lo suficiente para que la

parte del tubo proximal a ella se llene con el líquido
procedente de la vejiga, y pinzar inmediatamente.

5. Introducir una aguja de calibre grueso por el puerto
de aspiración y conectarla a una llave de tres pasos.

6. Conectar la llave a un manómetro o un transductor
de presión.

7. Hacer la medición con el paciente en decúbito supi-
no, considerando la sínfisis del pubis como el punto
de referencia 0. 

El método descrito originalmente conlleva una serie
de riesgos: obliga a desconectar la sonda urinaria e infun-
dir suero con cada medición, lo que interrumpe un siste-
ma estéril cerrado y puede aumentar la incidencia de
infección del tracto urinario asociada al catéter; existe
mayor riesgo de exposición a sangre y fluidos con la
manipulación de agujas por parte del personal sanitario;
consume tiempo del personal de las unidades y consume
recursos porque obliga al montaje de un campo estéril,
con el consiguiente aumento de los costes sanitarios. Por
todo ello se han descrito varias modificaciones del méto-
do original para intentar facilitar las mediciones.

Técnica de Cheatham
Utiliza un transductor de presión desechable con una
llave de tres pasos, un suero salino, una jeringa de 50 ml
y un catéter intravenoso con guía metálica. El sistema de
presión se conecta al suero salino y al catéter y éste se
introduce por el puerto de extracción de muestras de la
sonda urinaria, retirándose a continuación la guía metá-
lica. La jeringa se conecta a la llave de tres pasos, pudién-
dose aspirar alternativamente del suero e introducir en la
vejiga sin necesidad de desconectar la sonda. En la Figura
34.2 podemos ver un sistema de medición de la presión
que utiliza estos componentes.

El método permite mantener el sistema cerrado, con
lo que disminuye el riesgo de infección; sólo se punciona
el puerto de entrada una vez, con lo que disminuye el
riesgo de lesión y contacto con fluidos; facilita las medi-
das repetidas con menor inversión de tiempo por parte
del personal sanitario, y por todo ello mejora la relación
coste/efectividad67.

Técnica en U
Se ha descrito recientemente un método aún más simpli-
ficado para la medida de la presión intravesical59, mante-
niendo el extremo de la sonda unido al tubo de drenaje
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de la bolsa por encima del nivel de la sínfisis del pubis, la
medida de la columna de orina desde la sínfisis púbica
hasta el menisco del líquido es la presión vesical en
cmH2O. Requiere una acumulación de orina de aproxi-
madamente 75 ml, lo que se puede facilitar dirigiendo la
bolsa de drenaje a lo largo de una de las extremidades
inferiores y sujetándola en el espacio interdigital entre el
primer y segundo dedos del pie, que se encuentra situa-
do en la posición más elevada de la cama, con lo que la
orina se acumulará a lo largo del tubo. El sistema se man-
tiene cerrado, con el consiguiente bajo riesgo de infec-
ción. La medición se puede realizar fácilmente por cual-
quier miembro del equipo profesional y no consume
tiempo ni otros recursos materiales. En casos de pacien-
tes oligoanúricos, en los que no hay suficiente produc-
ción de orina, se pueden introducir en la vejiga 50 a
100 ml de agua estéril, y realizar posteriormente la medi-
da de la manera descrita.

En estudios de laboratorio y clínicos se ha observado
una correlación elevada entre las medidas realizadas con
este método y las efectuadas con métodos directos (r2 =
0,98 y 0,79, respectivamente).

Posibles errores de medida con la técnica
intravesical

Pueden producir artefactos en la medida de la presión
todas aquellas patologías de la vejiga que disminuyan la
distensibilidad de sus paredes o bien cuando exista com-
presión extrínseca de la misma; en estos casos el resulta-
do estará falsamente elevado.

INTERPRETACIÓN DE LOS RESULTADOS
El SCA, definido como una elevación aguda de la PIA •
25 mmHg, se considera actualmente una emergencia, para
la cual el tratamiento de elección es la abertura del abdo-
men mediante laparotomía, seguida de un cierre temporal
hasta que se corrijan las causas. Por lo tanto, la toma de
decisiones depende de la interpretación correcta de los
resultados de las medidas. El nivel exacto de PIA que
requiere descompresión abdominal no está establecido de
forma inequívoca para todos los pacientes; en la mayoría
de los casos no es el dato numérico aislado lo más impor-
tante, sino que debe ser interpretado en el contexto del
cuadro clínico específico. No es equivalente la situación de
un paciente sometido a cirugía de control de daños tras
una lesión abdominal severa, que la de un paciente crítico,
aunque estable, con HIA de otras causas68. 

La distinción crucial debe estar entre los valores de PIA
que inician alteraciones fisiológicas y los que producen
alteraciones clínicamente importantes. Burch et al, en
1996, proponen un sistema de clasificación de la PIA con
cuatro grados, dependiendo de los valores obtenidos, y en
los cuales basan su tratamiento; grado I, PIA de 10 a
15 mmHg; grado II, PIA de 15-25 mmHg; grado III, PIA de
25-35 mmHg; grado IV, PIA ≥ 35 mmHg. La mayoría de los
pacientes con grado III y todos los pacientes con grado IV
requieren descompresión1. Meldrum et al, en 1997, modi-
ficaron esta clasificación añadiendo los signos clínicos, y
recomendaron la actitud a tomar dependiendo de dichos
signos: con los grados I y II, mantener normovolemia y
resucitación hipervolémica, respectivamente, y descom-
presión o reexploración abdominal con PIA ≥ 25 mmHg26.
Otros autores esperan a que se desarrollen los signos clási-
cos del SCA para realizar alguna intervención69, 70.

La experiencia con estudios clínicos que utilizan
monitorización del pH de la mucosa gástrica indica que
25 cmH2O puede ser el valor crítico a partir del cual se ini-
cian alteraciones fisiológicas importantes, como la hipo-
perfusión del área esplácnica4, 46, lo cual es consistente
con estudios previos43, 44, 47, y que los efectos adversos de
la HIA comienzan mucho antes de que se hagan evidentes
las manifestaciones clínicas importantes. Algunas situa-
ciones como, por ejemplo, el desarrollo del shock hipo-

4

3 5
1

2

Figura 34.2. Monitorización de la presión intravesical: 1. Pinza
del tubo de la bolsa de drenaje. 2. Catéter introducido por la
membrana de extracción de muestras. 3. Llave de tres pasos; 
4. Jeringa con 50 ml de agua estéril. 5. Catéter hacia el
transductor electrónico.
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volémico y las maniobras de resucitación posterior, pue-
den disminuir los niveles críticos de PIA que producen las
manifestaciones sistémicas del SCA35. Por estas razones,
estudios recientes recomiendan niveles más bajos de PIA
(20-25 mmHg) para indicar la necesidad de descompre-
sión abdominal3, 27, 46. En un estudio prospectivo con 144
pacientes quirúrgicos con signos de HIA, Cheatham et al
demuestran que la presión de perfusión abdominal (PPA
= PAM – PIA) es un parámetro superior a la medida de la
presión intravesical, y que el mantenimiento de la PPA ≥
50 mmHg en los pacientes con HIA y SCA es un predictor
de supervivencia mejor que otras variables71.

En resumen, dada la repercusión que puede tener la
elevación de la PIA y la confusión de sus manifestaciones
clínicas con otros cuadros, parece evidente la importan-
cia de su monitorización de forma habitual, en determi-
nados grupos de pacientes con mayor riesgo de desarro-
llo del cuadro4-7, 72. Algunos de los métodos descritos son
altamente fiables, poco invasivos, sin riesgos añadidos, y
consumen pocos recursos, por lo que su utilización está
plenamente justificada, dados los importantes beneficios
que revierten en el cuidado de los pacientes.
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INTRODUCCIÓN

El dolor es una experiencia subjetiva y debe ser definida
por la persona que lo experimenta. La Sociedad In ter -
nacional para el Estudio del Dolor (SIED) define el dolor
como una «experiencia sensorial y emocional desagrada-
ble, asociada con un daño tisular real o potencial, o descri-
to en términos de dicho daño1». A pesar de ser esta defini-
ción una de las más ampliamente aceptadas, no con sidera
otras dimensiones importantes de este complejo problema,
como son la dependencia, en cada individuo en particular,
de experiencias dolorosas previas, creencias personales y
factores psicológicos y sociológicos. Existe la creencia de
que los individuos de determinadas razas, religiones o cul-
turas pueden tener un umbral más alto para tolerar el
dolor. Sin embargo, estas aseveraciones, carecen de eviden -
cia que las respalde. Lo que sí parece probable es que, debi-
do a factores culturales, personas de un determinado
grupo sean más propensas a expresar su dolor2. Estudios
recientes han demostrado que la percepción del dolor
puede estar determinada de manera importante por el sexo
del individuo. La percepción generalizada tanto en hom-
bres como en mujeres es que ellas son más dadas a expre-
sar su dolor, son más susceptibles a éste y tienen menos
capacidad para tolerarlo3. 

Por todo lo anterior, resulta obvio que no existe
ningún modo de medir la intensidad del dolor de forma
ob jetiva, lo cual es un inconveniente para la buena fe que
debe existir en la relación médico-paciente. Con frecuen-
cia, la severidad del dolor que el paciente expresa no se
correlaciona con los hallazgos del examen físico, por lo

que resulta fundamental realizar una exhaustiva historia
clínica, un completo examen físico y utilizar ayudas
diagnósticas, como estudios radiológicos o de conduc-
ción nerviosa, cuando estén indicados. 

Las características ideales de una herramienta para
evaluar el dolor deberían incluir facilidad y simplicidad
para su comprensión por el paciente, precisión, fiabilidad
y validez4. Esta última se refiere a la capacidad del exa-
men para medir cualidades del dolor que son razonables
y apropiadas, como la localización, la intensidad y la
interferencia con las actividades cotidianas. Un instru-
mento de medición del dolor será a su vez fiable en la
medida en que los valores del examen sean similares a los
obtenidos en el mismo individuo en ocasiones diferentes;
es decir, cuando los resultados sean consistentes5. El
grado de consistencia de un cuestionario se mide a partir
de: a) la fiabilidad interna, según la cual variables simila-
res deben recibir valores proporcionales, y las preguntas
han de formularse de tal forma que dos evaluaciones en
tiempos diferentes puedan hacerse, sin que se alteren los
resultados por respuestas previas que el paciente haya
dado a las mismas preguntas; b) la fiabilidad de repeti-
ción, según la cual el paciente debe responder igual a una
misma pregunta, si su estado no ha cambiado; c) la fiabi-
lidad entre los observadores, que viene dada por simila-
res respuestas, por ejemplo, en términos de intensidad
del dolor en un paciente, cuando dos individuos diferen-
tes utilizan el mismo instrumento de medición6. 

El primer paso para tratar adecuadamente el dolor de
un paciente consiste en valorar con precisión su severi-
dad, y el mejor criterio para ello es el reporte que nos pro-
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porciona el propio paciente7-9. Y si medir la intensidad
del dolor resulta complicado, el reto es aún mayor cuan-
do tratamos pacientes en las áreas de urgencias, cuidados
intensivos o bajo los efectos de la anestesia, ya que la
comunicación con ellos puede verse dificultada (es el
caso de pacientes intubados o con cambios en el estado
de conciencia). Un problema adicional es que el personal
asignado al enfermo, con frecuencia, tiene que atender
otras prioridades cruciales (p. ej., los parámetros hemo-
dinámicos), lo que conlleva que la monitorización del
dolor pase a un segundo plano. 

En este capítulo exploraremos las dificultades que
entraña el diagnóstico y la valoración de la severidad del
dolor, en áreas de cuidados intensivos, salas de emergen-
cias y salas de cuidados postoperatorios. Primero nos
referiremos en general a las diferentes escalas utilizadas
para monitorizar la intensidad del dolor, para luego aden-
trarnos en los problemas específicos con los que nos en -
frentaremos en cada una de las áreas ya definidas.

MÉTODOS ESPECÍFICOS DE MEDICIÓN
En los últimos veinte años ha habido una gran prolifera-
ción de diferentes instrumentos cuya complejidad es
variable, que están diseñados para valorar y recolectar
datos de naturaleza subjetiva. Los primeros en aparecer
fueron simples informes del paciente, tales como la esca-
la visual analógica (EVA) o escalas descriptivas que aún
se utilizan, dada la facilidad con que los pacientes y el
personal clínico las pueden entender. Sin embargo, pre-
sentan limitaciones, ya que se basan en el propio informe
del paciente, lo cual implica que dependen en gran medi-
da de la habilidad de éste para recordar experiencias
dolorosas previas y en que sólo miden una dimensión del
dolor: su intensidad. En este sentido hay que tener pre-
sente que algunos estudios han demostrado que los
pacientes, en general, mantienen una memoria precisa
con respecto a experiencias dolorosas específicas pre-
vias10-12. Un factor a considerar cuando se mide la inten-
sidad del dolor reportada por el paciente es que puede
estar influenciada por factores legales (lesiones ocurridas
en el puesto de trabajo), por el uso de drogas con fines
diferentes de los puramente médicos (en particular,
narcóticos y benzodiazepinas)13, así como por las expec-
tativas que el individuo tenga acerca del tratamiento.

Algunos métodos más complejos para medir el dolor
analizan su intensidad, localización, patrón de presenta-
ción, si es constante o intermitente, factores emocionales,
etc. Algunos de estos exámenes incluyen el cuestionario
de dolor McGill, el cuestionario de dolor Dartmouth y el
inventario de manejo del dolor Vanderbil. Los dos últimos

son variaciones del primero. Dada su extensión, son difí-
ciles de aplicar en las áreas que nos atañen en este capí-
tulo, excepto con fines de investigación.

ESCALAS UNIDIMENSIONALES DE INFORME PROPIO

Escala visual analógica (EVA)
Consiste en una escala lineal que representa el grado de
dolor que el paciente considera que está experimentan-
do, o el grado de alivio que un tratamiento específico le
está brindando. Por lo general, la línea que representa la
intensidad del dolor mide 10 cm de longitud y puede o
no tener marcas cada centímetro (al parecer, la precisión
de la escala aumenta cuando la línea carece de marcas)14.
Un extremo de la escala representa no dolor, mientras que
el extremo opuesto representa el peor dolor imaginable.
La forma como la escala se presenta al paciente, es decir,
en disposición horizontal o vertical, no altera la validez
de los resultados5, 15, 16. La distancia, medida en milíme-
tros desde el punto de no dolor hasta la marca trazada por
el paciente, determina la intensidad del dolor. Esta dis-
tancia se puede registrar en la historia clínica en valores
decimales de 1 a 10. 

Las ventajas de esta escala incluyen su simplicidad, 
el hecho de que puede aplicarse a niños mayores de 
7 años17, que es independiente del lenguaje, y que sirve a
la vez para valorar la respuesta a un tratamiento. Por otra
parte, sus limitaciones vienen dadas porque requiere cier-
ta coordinación motora y visual, la cual puede estar afec-
tada en el período postoperatorio18 o en cuidados crí-
ticos, debido al efecto de los medicamentos o por la
en  fermedad de base. En el área de investigación se plan-
tea el problema teórico de que la frase «el peor dolor que
pueda imaginar» es enteramente subjetiva y se basa en
las experiencias previas, lo que deja siempre la opción de
un dolor peor en el futuro. 

Escala verbal numérica (EVN)
Es una simple escala verbal para valorar la intensidad del
dolor y presenta una buena correlación en términos de
validez, cuando se compara con la EVA en todo el rango
de valores19, 20. En esta escala, se pide al paciente que elija
un número entre 0 y 10, que represente la intensidad de
su dolor. Una vez más, el cero representa no dolor y el 10
corresponde al peor dolor que el paciente pueda imagi-
nar. Una ventaja sobre la EVA es que no requiere coordi-
nación visual ni motora y, por tanto, es más fácil de apli-
car en las situaciones en las que el paciente muestra una
menor capacidad visual o motora21, 22.

Las variaciones de esta escala incluyen la escala de ali-
vio del dolor, en la que el paciente formula un número del
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0 al 10 de acuerdo con el grado de alivio producido por
una determinada intervención, y el uso de expresiones
faciales que van desde una cara sonriente, que significa
ausencia de dolor, pasando gradualmente por diferentes
rostros hasta una cara que está llorando, la cual indicaría
un dolor intenso. Esta escala es útil en niños y en perso-
nas con retardos mentales23.

ESCALAS MULTIDIMENSIONALES DEL DOLOR

Aunque las escalas unidimensionales del dolor son las
más utilizadas, si se requiere tener una visión más amplia
de las diversas dimensiones del dolor, que incluya facto-
res tales como la intensidad, la duración, la eficacia de la
terapia, el afecto o la motivación, etc., las escalas multi-
dimensionales son más apropiadas. Además, son espe-
cialmente útiles en pacientes con formas complejas de
dolor. Por ello, son más difíciles de utilizar y requieren
más tiempo. Su aplicación en las áreas que nos interesan
en el presente capítulo es mínima y su uso se reserva para
pacientes en consulta externa o como herramienta de
investigación. Por ello nos limitaremos a mencionar bre-
vemente algunas de las más utilizadas. 

Diario del dolor
Su utilidad radica en que da una idea de la relación entre
el dolor y las actividades diarias. Este tipo de reporte es
un método fiable y monitoriza, diariamente, el estado de
la enfermedad y la respuesta a la medicación5, 24, 25. El
dolor se evalúa por lo general usando la EVN, con valo-
res de 0 a 10, durante actividades diarias, como caminar,
acostarse, sentarse, realizar tareas específicas, mantener
actividad sexual, comer, realizar actividades de ocio y
antes y después de tomar los medicamentos5.

Cuestionario de dolor de McGill
Desarrollado en 1975 por Melzack et al en la Universidad
de McGill, está formado por tres apartados: el primero es
el índice del grado de dolor, en el cual el paciente elige
entre una lista de palabras organizadas en subcategorías
que describen el dolor mediante términos tales como
quemante, penetrante, punzante, sofocante, opresivo,
molesto, cruel, etc. Mediante la evaluación de las res-
puestas del paciente y el número de palabras elegidas, a
partir de una puntuación adjudicada a cada subclase, es
posible comparar los diagnósticos y tratamientos en
pacientes con diversos padecimientos dolorosos. Un
segundo apartado considera la localización del dolor, y
por último, el tercer componente se refiere a la intensidad
del dolor en el momento de la entrevista o durante diver-
sas actividades. 

MONITORIZACIÓN DEL DOLOR EN LA SALA
DE EMERGENCIAS
El dolor es el principal factor que motiva a muchos pacien-
tes a buscar atención médica en la sala de emergencias.
Aunque la identificación de un diagnóstico es fundamen-
tal, la evaluación  del dolor y su tratamiento son las priori-
dades del paciente26, 27. El primer paso para un manejo
adecuado del dolor consiste en efectuar una evaluación
certera. Vale la pena recalcar una vez más que el mejor
estándar para dicha valoración es la información que el
propio paciente da sobre su dolor. El médico debe, por
tanto, basarse en dicha información en cuanto a su locali-
zación, intensidad y características. Con frecuencia, el
paciente, al hablar de la intensidad de su dolor se enfrenta
el escepticismo del médico, quien trata de estimar la seve-
ridad del dolor a través de las expresiones faciales, com-
portamientos, posiciones o cambios en los signos vitales
cuyo valor es frecuentemente cuestionable, sobre todo en
el caso de pacientes con dolor crónico28. 

De acuerdo con el grado de emergencia, se determi-
nará la escala de dolor a utilizar. En principio, por las
condiciones de una sala de urgencias, las escalas unidi-
mensionales son las más apropiadas. Gallagher et al han
demostrado que la EVN es una herramienta valiosa por
su fiabilidad y validez para determinar la intensidad del
dolor en la sala de urgencias29, 30. A su vez, un reciente
estudio observacional de cohortes, he cho por el mismo
grupo en una sala de urgencias, determinó que la EVA y
la EVN tenían la misma validez, por lo que la EVN
podría preferirse, dada su mayor simplicidad31. Los mé -
dicos en un servicio de urgencias, por lo general, temen
enmascarar el diagnóstico al tratar el dolor asociado.
Múltiples estudios, sin embargo, han demostrado que el
uso racional de analgésicos en estas circunstancias
puede favorecer la cooperación del paciente durante el
examen físico, lo cual puede ayudar en la obtención de
un diagnóstico32, 33. Un ejemplo típico es el de postergar
el uso de analgésicos narcóticos en pacientes con abdo-
men agudo. La evidencia, sin embargo, demuestra que
su uso no retarda el diagnóstico ni afecta adversamente
al resultado de la cirugía. Según esta evidencia, el uso
racional de analgésicos narcóticos es una práctica segu-
ra y humanitaria34-36. Ahora bien, debe entenderse que el
hecho de que el paciente se encuentre más confortable
no elimina la necesidad de continuar la búsqueda de un
diagnóstico definitivo. Otra condición que suele reque-
rir el uso de analgésicos en la sala de emergencias es la
realización de procedimientos que pueden ser dolorosos
para el paciente, como la inserción de líneas centrales o
la intubación. Bien sea para controlar el dolor que llevó
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al enfermo a la sala de emergencias, o para hacer más lle-
vadero algún procedimiento, una vez se ha decidido la
alternativa adecuada sobre el analgésico a administrar
(sistémico o local), el aspecto más importante en el
manejo ha de ser la monitorización del individuo para
detectar posibles complicaciones y ga rantizar una buena
analgesia. Complicaciones graves, como la depresión
respiratoria asociada con el uso de opioides, pueden
ocurrir, pero son dependientes de la dosis y, por tanto, se
pueden evitar mediante una monitorización continua
durante la terapia37, 38. Las técnicas de monitorización,
en este caso, pueden dividirse en métodos interactivos y
mecánicos.

MONITORIZACIÓN INTERACTIVA

Esta forma de monitorización es la más importante para
garantizar la seguridad del paciente y, a la vez, poder rea-
lizar una adecuada analgesia. Consiste en mantener un
contacto permanente entre el paciente y el personal sani-
tario. Como primer paso, se debe hacer una valoración
basal de su estado clínico, en la que se incluya la presión
arterial, las frecuencias cardíaca y respiratoria, y el nivel
de conciencia, que se puede describir como alerta, orien-
tado, somnoliento, estuporoso o comatoso. Debe docu-
mentarse, así mismo, si el paciente responde a estímulos
verbales o dolorosos, o si, por el contrario, no responde a
ellos. En los adultos y los niños mayores de 8 años, la
intensidad del dolor debe valorarse mediante la escala
numérica simple. Una vez que se tenga una valoración
basal del nivel de dolor, se le debe explicar que, a partir
de los datos de su historia clínica, se llevarán a cabo una
serie de acciones para tratar su dolor; por ejemplo, el
dolor mayor de 3 será tratado. A partir de este momento,
el paciente deberá ser valorado en intervalos de 10 a 
20 minutos, haciendo énfasis en ciertos efectos secunda-
rios, como náuseas, dolor precordial, disnea, mareo y
cambios auditivos o visuales. En aquellas situaciones en
que la analgesia se ha utilizado como adyuvante para la
realización de algún procedimiento, el médico encargado
del mismo debe iniciar la evaluación, la cual servirá de
base cuando otro miembro del equipo quede a cargo del
enfermo. En ninguna circunstancia el paciente será deja-
do sin supervisión durante los primeros minutos después
de recibir el analgésico, y la monitorización deberá con-
tinuar hasta que el paciente esté completamente despier-
to y haya regresado a su estado basal.

MONITORIZACIÓN MECÁNICA

Este sistema facilita la tarea de la monitorización interac-
tiva e implica el uso de un equipo especializado para la

medición automática de la presión arterial, el ritmo
cardíaco y el contenido de oxígeno, con el fin de ayudar
en la detección de complicaciones. La oximetría de pulso
nos permite valorar de forma no invasiva la saturación de
oxígeno y la frecuencia cardíaca. La saturación deberá
mantenerse por encima del 95% utilizando oxígeno
suplementario si así se requiere. Se debe cumplimentar
una hoja de datos y anotar en ella cualquier procedi-
miento que requiera el uso de analgésicos sistémicos, los
signos vitales, el estado de conciencia, la saturación de
oxígeno y cualquier medicación que se administre, así
como las quejas del paciente. Esta hoja debe formar parte
de la historia clínica.

RETOS DEL DIAGNÓSTICO, ESPECÍFICOS 
DE LA SALA DE URGENCIAS

Dolor crónico en la sala de urgencias
Un paciente con dolor crónico que acude a la sala de
urgencias representa un reto para el médico. Por defi-
nición, el dolor crónico difiere del dolor agudo en que
no tiene una función específica y no forma parte de
ningún proceso de regeneración. Puede ser secundario
a una malignidad, enfermedades reumatológicas, sín-
dromes dolorosos crónicos, trauma, anemia de células
falciformes, etc. Resulta tentadora la idea de prescribir
algún analgésico y enviar el paciente a que le vea su
médico de cabecera. Sin embargo, identificar a estos
pacientes y referirlos a una clínica de dolor multidisci-
plinaria es una función importante del médico de
urgencias39. 

En el caso de los menores de edad, la falta de terapia
o una baja dosificación alterarán la rutina familiar y limi-
tarán las actividades diarias del niño, prolongando con
ello su postración. Valorar el grado de dolor en este caso
resulta complejo, dadas las limitaciones cognitivas del
paciente. El cuestionario de dolor pediátrico de Varni-
Thompson y la EVA son de gran ayuda tanto para el
paciente como para el médico que está in tentando deter-
minar la intensidad del dolor, los factores desencade-
nantes y la terapia adecuada. Una vez más, sin embargo,
nos encontramos con que cuestionarios de dolor cróni-
co, como el Varni-Thompson, consumen mu cho tiempo
y, por tanto, su aplicación en la sala de urgencias no es
práctica. Este cuestionario ha sido el primero dedicado
exclusivamente a la población pediátrica, pero requiere
un cierto nivel cognitivo en el menor, al contener apar-
tados donde el niño debe describir su dolor; además
requiere cierta capacidad de abstracción. En uno de sus
apartados se le pide al niño que escoja, entre una lista de
palabras, aquella que se asemeja más a la sensación de
dolor que siente en ese momento. Con tiene, así mismo,
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una sección donde el niño puede sombrear en un dibujo
del cuerpo humano las áreas donde siente dolor. Por
último, un aspecto muy positivo de este cuestionario,
que sí valdría la pena considerar en el área de urgencias,
es la sección en que los padres son interrogados acerca
de la reacción del niño ante el dolor, las características
del mismo y la situación familiar como posible factor
contribuyente en el estrés del menor. La monitorización
del dolor y la respuesta al tratamiento deben ser parte de
la historia clínica del paciente. Muchos médicos en el
área de urgencias están acostumbrados a tratar a niños
con dolor agudo, pero se sienten intimidados cuando se
trata de casos crónicos cuyo manejo es complicado40.

Paciente con anemia de células falciformes
Esta población de pacientes, por lo general, ha sido trata-
da previamente con opioides, debido a sus frecuentes cri-
sis dolorosas. El médico de urgencias una vez más se
enfrenta al dilema de determinar si los síntomas son rea-
les, o si, por el contrario, el paciente presenta una con-
ducta anómala en búsqueda de drogas. Es frecuente
encontrar entre este tipo de pacientes aquellos que aso-
cian el alivio del dolor con una sensación de euforia. En
términos generales, no existe ningún examen que nos
ayude a determinar si el dolor es o no real. El médico
debe, por tanto, aceptar la palabra del paciente para guiar
su terapia. En el caso de crisis vaso-oclusivas, un adecua-
do plan que incluya diagnóstico, oxigenación, hidrata-
ción, identificación del factor precipitante y uso racional
de analgésicos no debe verse postergado por prejuicios
acerca del potencial abuso de drogas39. 

MONITORIZACIÓN DEL DOLOR 
EN LOS CUIDADOS CRÍTICOS
La valoración del dolor en la unidad de cuidados intensi-
vos (UCI) puede ser especialmente difícil, ya que, como
ya se ha mencionado antes, muchos pacientes presentan
problemas de comunicación verbal, debido a la presencia
de tubos endotraqueales o de traqueostomía, o porque se
encuentran bajo el efecto de medicamentos sedativos o
agentes paralizantes41, 42, 45. Sin embargo, en esta área es
fundamental obtener un diagnóstico lo más preciso posi-
ble acerca de la intensidad del dolor y esto conlleva la
difícil tarea de evaluar de forma objetiva un síntoma sub-
jetivo. Además, debemos añadir que, con frecuencia, en
este tipo de unidades, el manejo del dolor no es conside-
rado por muchos como una prioridad41, especialmente si
el paciente se encuentra hemodinámicamente inestable.
Como consecuencia de ello, el uso de terapias analgésicas
es postergado o las dosis de las mismas son disminuidas,

bajo la creencia de que pueden afectar el estado respira-
torio o hemodinámico del paciente. 

A pesar de ello, los enfermos, con frecuencia, identifi-
can el dolor como uno de los principales factores de
estrés en las UCI42. Además, el dolor puede ser un factor
agravante de la condición del individuo, afectando a la
función respiratoria e incrementando la respuesta simpa-
ticomimética, con lo que se predispone al desarrollo de
una isquemia miocárdica, como consecuencia del au -
mento de la poscarga y el consumo de oxígeno. 

Aunque multitud de disciplinas intervienen en el tra-
tamiento del dolor, el papel del personal de enfermería en
su evaluación y manejo en la UCI es crítico43, pues es él
quien está a cargo de implementar las medidas terapéuti-
cas ordenadas. Aunque son los médicos quienes prescri-
ben los analgésicos y los sedantes, es el personal de enfer-
mería quien, a través de la convivencia continua y la
valoración constante de los pacientes, determina las dosis
y los intervalos de los medicamentos. 

Antes de explicar los diferentes instrumentos utiliza-
dos para valorar el dolor en la UCI, resulta imprescindi-
ble diferenciar dos términos comúnmente confundidos:
la sedación y la analgesia.

SEDACIÓN FRENTE A ANALGESIA

Los pacientes de las UCI con frecuencia reciben sedantes
o analgésicos con el fin de hacer más tolerables algunos
aspectos de su estancia en estas unidades, y esto conlleva
la necesidad de diferenciar entre sedación y analgesia.
Con frecuencia estos términos se usan de forma inter-
cambiable, cuando en realidad expresan dos conceptos
diferentes en el cuidado del paciente. 

La sedación podría definirse como un estado de bien -
 estar o relajación, el cual puede incluir hipnosis y cuyo
ni vel se puede determinar a partir de la escala de
Ramsay46, 47. En esta escala, el nivel de sedación recibe un
valor de 1 a 6: 

• Nivel 1: agitación y ansiedad. 
• Nivel 2: paciente cooperativo, tranquilo y orientado.
•Nivel 3: paciente que responde sólo a estímulos verbales.
• Nivel 4: paciente somnoliento que responde de forma

inmediata a estímulos ligeros.
• Nivel 5: paciente somnoliento que responde sólo a estí-

mulos dolorosos.
• Nivel 6: paciente que no responde a ningún tipo de estí-

mulo.

La mayor limitación de esta escala es que ignora otros
factores importantes para el confort del paciente. La
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Sociedad Americana de Anestesiólogos especifica que el
nivel óptimo de sedación es aquel que permite al pacien-
te responder a órdenes verbales, y no necesariamente a
estímulos dolorosos48. La importancia de la sedación en
la UCI no debe ser subestimada, pues el recuerdo de
eventos traumáticos conlleva el riesgo de problemas psi-
cológicos a largo plazo, como el desorden postraumático
de estrés. Pero si bien la falta de una sedación adecuada
implica problemas potenciales para el paciente, el uso
excesivo de sedantes puede llevar a inmovilización pro-
longada o a la ausencia de signos clínicos en pacientes
que desarrollan un accidente cerebrovascular, que ayu-
den a un diagnóstico temprano de estos u otros síndro-
mes asociados a cambios del nivel de conciencia. Todo
ello puede llevar a un aumento de la morbilidad y a una
estancia innecesariamente prolongada en la UCI. Por otra
parte, uno de los signos prominentes del dolor en la UCI
es la agitación, pero con frecuencia su incidencia es so -
brestimada. Esto, lógicamente, plantea un problema:
¿cómo tener una medida objetiva del grado de sedación?
Una posible solución es el uso de monitores que procesen
señales electroencefalográficas para dar una idea del nivel
de conciencia y el grado de hipnosis del paciente. Mo -
nitores como el Bispectral Index Monitor (BIS) se han
usado con éxito durante los últimos años en los quirófa-
nos para determinar el grado de profundidad de la anes-
tesia. Su uso en la UCI, sin embargo, se encuentra en fase
experimental. Este monitor permite medir la profundi-
dad de la sedación durante la anestesia, lo que facilita el
ajuste de la dosis en cada caso. Otros monitores que uti-
lizan tecnología similar se pueden encontrar hoy en día
en el mercado con la ventaja de que monitorizan los dos
hemisferios cerebrales. Los resultados de estudios inicia-
les en la UCI, parecen ser favorables49. Información más
detallada de estos monitores puede encontrarse en otros
apartados de esta obra. Lamentablemente, la lectura de
este monitor se ve limitada en pacientes en la UCI como
consecuencia de los artefactos electromiográficos o la
presencia de una encefalopatía49.

Aparte de estas consideraciones, un aspecto fundamen-
tal a tener en cuenta en la UCI es la preparación del perso-
nal. Aunque actualmente la situación ha mejorado mucho,
Loper, en 198950, reveló las carencias de conocimiento de
una parte del personal sanitario en referencia a las propie-
dades analgésicas y sedativas de algunos medicamentos.
Como ejemplo, se puede destacar que el 10% del personal
de enfermería y el 5% de los médicos creían que el pancu-
ronio era un ansiolítico. Además, el 80% de los médicos y
el 43% de las enfermeras consideraban el diazepam como
un analgésico. Actualmente, la práctica de sedar profunda-

mente y/o paralizar a los pacientes que reciben ventilación
mecánica ha perdido parte de su vigencia incluso con el
uso de nuevos agentes de acción corta, debido al riesgo de
aparición de problemas tales como la miopatía posparáli-
sis, la neuropatía y la potencial disminución de la función
del sistema inmunológico, incluida la alteración de la fun-
ción de las células blancas y de los linfocitos T. Todo lo
anterior, asociado a la falta de datos disponibles con res-
pecto a la farmacodinámica y farmacocinética de los agen-
tes sedantes y analgésicos administrados en forma de bolos
o en infusión continua en pacientes críticos, realza la
importancia de monitorizar en detalle el nivel de sedación
y analgesia en la UCI51. 

Al instituir cualquier terapia encaminada a sedar o
calmar el dolor, se debe prestar atención a los siguientes
parámetros: 1) los efectos de los medicamentos pueden
variar dependiendo de estímulos externos, la edad del
paciente, la severidad de la enfermedad, la función hepá-
tica y/o renal, y la tolerancia y uso concomitante de medi-
camentos; 2) los requerimientos de medicamentos pue-
den variar a lo largo del día; 3) se debe utilizar siempre la
dosis efectiva más baja posible; 4) es importante hablar
con el paciente y reconfortarlo, anticiparse a sus proble-
mas, reconocerlos y tratarlos dosificando siempre los
medicamentos para obtener el efecto deseado; 5) cuando
sea posible, hay que considerar terapias no farmacológi-
cas, como distracción, música, cambiar al paciente de
posición, estimulación cutánea, masaje, etc.51, 52.

EVALUACIÓN DEL GRADO DE DOLOR EN LA UCI

Múltiples estudios han concluido que las decisiones que
llevan a medicar a un paciente en la UCI se basan en una
amplia variedad de factores, como la edad, la frecuencia
respiratoria, el tipo de cirugía, la condición general, el
tiempo desde la última dosis de medicamento, la respues-
ta a la misma, el comportamiento y el tamaño del pacien-
te, en lugar de dirigirse a obtener una cuidadosa valora-
ción del dolor53-56. Es común encontrar que quien evalúa
al paciente suele creer que su valoración es objetiva, cuan-
do en realidad su percepción, su actitud y sus creencias
personales influyen en dicha valoración. La percepción
del dolor que tenga el personal sanitario puede estar
influenciada por experiencias dolorosas previas, por valo-
res personales acerca del uso de medicamentos y por ideas
propias sobre la tolerancia del dolor57-59.

Con frecuencia no se pregunta a los pacientes acerca
de su dolor y esta falta de comunicación y de valoración
resulta en una pobre documentación en la historia clíni-
ca60-63. Varios estudios han concluido que la información
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del dolor documentada en la historia clínica es, por lo
general, incompleta e imprecisa63-65. La dificultad que tie-
nen algunos pacientes para comunicarse verbalmente es
aún más acusada en ciertas poblaciones, como los ancia-
nos, los pacientes pediátricos y las personas con deficien-
cias cognitivas por las condiciones propias de la UCI57.
En ausencia de comunicación verbal, la valoración del
grado de dolor se puede basar en indicadores fisiológicos o
de comportamiento. Sin embargo, cuando se usan de for -
ma independiente, estos indicadores no suelen ser fiables,
ya que estos cambios pueden darse inicialmente como
respuesta a un estímulo doloroso, pero el organismo se
adapta de forma rápida y tienden a normalizarse, a pesar
de la persistencia del dolor. Incluso la falta de un com-
portamiento que nos indique la presencia de dolor no
implica necesariamente que éste no exista. De hecho,
incluso pacientes con capacidad de comunicación, con
frecuencia, son renuentes a quejarse del dolor por temor
a molestar al personal de enfermería o a recibir un exce-
so de medicamentos con potencial adictivo66. 

Quien esté a cargo del paciente en la UCI no debe asu-
mir nunca que éste no se puede comunicar. Es importan-
te considerar que algunas personas pueden comunicarse
verbalmente y que otras pueden hacerlo mediante otros
métodos, como el uso de diagramas o de pizarras para
escribir en ellos, o simplemente se le puede pedir al
paciente que nos señale mediante movimientos de su
cabeza o de sus ojos si tiene o no dolor. Una respuesta a
esta simple pregunta es de gran valor, e incluso aquellos
pacientes que no pueden hablar, posiblemente puedan
contestar con algún tipo de movimiento. Se recomienda
preguntarle con claridad, y darle suficiente tiempo para
responder. Únicamente después de tres intentos fallidos
de comunicarnos con el paciente podemos concluir que
el uso de estas herramientas no es útil. 

La EVA o la EVN, así como cualquiera de sus variables,
como la escala de colores, en la que en un extremo hay un
color azul, que va cambiando progresivamente de tonali-
dad hasta llegar a un rojo oscuro que indica dolor fuerte,
son válidas en la UCI, siempre y cuando el paciente pueda
comunicarse. En caso de que todo tipo de comunicación
sea imposible, los signos fisiológicos y/o de comporta-
miento pueden darnos una señal de la intensidad del
dolor. Estos signos fisiológicos aparecen, por lo general,
por la estimulación de los sistemas simpático o parasimpá-
tico. El dolor puede estar asociado a cambios en los signos
vitales, incluidos aumentos en las frecuencias cardíaca o
respiratoria, la presión arterial, así como la aparición de
sudación, náuseas u otras respuestas autonómicas. Entre
los cambios significativos que pueden orientarnos sobre la
intensidad del dolor se incluyen los siguientes:

• Aumento o disminución de la frecuencia cardíaca del
15% o más sobre el nivel basal. 

• Aumento o disminución de la presión arterial del 15% o
más sobre el nivel basal.           

• Aumento o disminución de la frecuencia respiratoria o
respiración entrecortada.          

• Dilatación de las pupilas, palidez, sudación, náuseas,
vómitos.

También el comportamiento del paciente nos puede,
en ocasiones, sugerir de forma indirecta la presencia de
dolor y su intensidad57, 67. Entre estos indicadores se
incluyen la vocalización no verbal, la acción de proteger
o frotar el área afectada, u otras conductas atípicas para el
individuo, tales como el aumento de la actividad loco-
motora, cambios en la expresión facial, uso de palabras
soeces o dormir de forma excesiva. Una lista de estos
indicadores puede incluir:

• Expresiones faciales: fruncir el ceño, hacer muecas, bru-
xismo, apretar fuertemente los labios, arrugar la frente
o lagrimeo.

• Vocalización: gemidos, suspiros, jadeos, llanto o gritos.
• Verbalización: rezar, contar, repetir frases sin sentido o

quejarse.
• Lenguaje corporal: movimiento disminuido o continuo,

desasosiego, movimientos rítmicos como mecerse, ten-
sión de los maseteros u otros grupos musculares. 

Otros factores a considerar a la hora de evaluar un
paciente en la UCI es que el dolor puede exacerbarse o
hacerse más visible, cuando el paciente se moviliza, y que
numerosos procedimientos a los que se somete a un
paciente en la UCI, con fines diagnósticos o terapéuticos,
tales como succión de los tubos endotraqueales y remo-
ción de tubos de tórax, pueden llegar a ser extremada-
mente molestos, por lo que conviene suministrar analgé-
sicos de forma profiláctica antes de realizar cualquiera de
estas maniobras. 

En términos generales, cabe de nuevo recordar, que
tanto los parámetros fisiológicos como de comporta-
miento son sólo indicadores y que de ningún modo se
deben considerar de forma aislada a la hora de tomar una
decisión terapéutica. 

MONITORIZACIÓN DEL DOLOR EN LA
UNIDAD DE CUIDADOS POSTOPERATORIOS
El dolor suele ser una de las primeras sensaciones cons-
cientes que un paciente experimenta en la unidad de cui-
dados postoperatorios (UCPO). Para muchos es una de
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las causas más frecuentes de temor cuando se someten a
cirugía. Las consecuencias del mismo no son sólo de
carácter emocional, sino que afectan a multitud de siste-
mas, entre los que se incluyen los siguientes:

1. Activación del sistema catecolaminérgico, con eleva-
ción de los niveles plasmáticos de epinefrina y no -
repinefrina, que se asocian a taquicardia, hiperten-
sión y aumento del riesgo de eventos coronarios68.

2. Activación del sistema neuroendocrino, con eleva-
ción del nivel de glucocorticoides, lo que favorece la
retención de sodio y líquidos, que llevará a una eleva-
ción de la poscarga69, 70.

3. Depresión de la ambulación, respiración profunda y
tos, lo que favorece el desarrollo de atelectasias pul-
monares y embolismos venosos en las extremidades
inferiores.

El tratamiento del dolor, por otra parte, suele conlle-
var el uso de opioides, lo que puede favorecer el desarro-
llo de depresión respiratoria, náuseas, vómitos y consti-
pación, que, asociados, pueden retrasar la salida del
paciente de la unidad. 

Al igual que en la UCI, en la UCPO existen factores
que pueden influir en la respuesta a un estímulo doloro-
so, como la edad, las experiencias dolorosas previas y el
nivel de educación. Y de igual manera, valoraremos
diversos aspectos de la actitud del paciente, como las
expresiones faciales, la sudación o el mantenimiento de
una postura rígida, los cuales con frecuencia están aso-
ciados con una gran incomodidad por parte del paciente.
La presencia de hipertensión o de taquicardia es un índi-
ce pobre del grado de dolor, dada la poca especificidad de
estas respuestas. Sin embargo, algunos autores abogan
por el uso de indicadores fisiológicos y de comporta-
miento, a falta de otros parámetros, en pacientes que no
pueden comunicarse59, 71. Una visión más extensa de
estos indicadores se puede encontrar en la sección dedi-
cada al dolor en la UCI. 

Cada vez con mayor frecuencia se usan en la unidad de
cuidados postoperatorios la EVA y la EVN. La EVN pre-
senta ventajas con respecto a la EVA por su mayor simpli-
cidad y por no precisar coordinación motora para poder
aplicarse57, 72. Sin embargo, un problema que se observa a
menudo es que los pacientes son interrogados sobre la
severidad del dolor, mientras se encuentran en reposo, de
tal modo que, aunque el paciente puede reportar un EVN
de 2 en esta situación, ello no garantiza que el paciente sea
capaz o tenga la voluntad de toser, respirar profundamen-
te o ambular. Por lo tanto, diferenciar el grado de dolor en
reposo y en actividad resulta un imperativo. 

Aunque no forma parte del contenido de este capítu-
lo, la exposición de modalidades terapéuticas, valga decir
que los opioides, en general, bien sea mediante analgesia
controlada por el paciente o mediante inyecciones inter-
mitentes endovenosas dadas por el personal de enfer-
mería, tienen poco éxito a la hora de tratar el dolor del
paciente al movilizarse. Para este tipo de dolor resulta
más apropiada la anestesia regional, mediante el uso de
bloqueos intercostales después de una toracotomía, blo-
queos braquiales con infusiones continuas para cirugías
de las extremidades superiores o analgesia epidural con-
tinua con anestésicos locales y/u opioides u opioides
intraespinales. Este tipo de técnicas, además de ser más
efectivas para controlar el dolor asociado al movimiento,
favorecen la instauración de una terapia física después de
la cirugía, estimulando una recuperación más rápida del
paciente. Existe la creencia generalizada de que el dolor
postoperatorio debe disminuir rápidamente en los pri-
meros tres días después de la cirugía y ser mínimo en el
cuarto día. Esta noción, sin embargo, no está apoyada en
ninguna base científica. A pesar de ello, los protocolos
del manejo del dolor postoperatorio y las guías a este res-
pecto alientan este concepto. Así mismo, se ha demostra-
do que la administración de analgésicos a los pacientes
después de una cirugía está íntimamente ligada al hecho
de que en las órdenes médicas estándar se incluya el uso
de un determinado régimen analgésico. De aquí que los
protocolos de dolor deban ser individualizados y basados
en criterios científicos actualizados y no en el hábito o la
rutina43. Resulta interesante que algunos estudios resal-
ten que las enfermeras en la UCPO tienden a considerar
la falta de movimiento como un indicador de dolor en
esta población de pacientes. Puntillo et al encontraron
que la falta de movimiento se acentuaba, mientras otros
indicadores de comportamiento, tales como gestos, desa-
sosiego, balbuceo o tensión muscular, disminuían sus-
tancialmente, después de la primera hora de permanen-
cia del paciente en la UCPO y tras haber recibido
medicación. 

MONITORIZACIÓN DEL DOLOR POSTOPERATORIO
EN LOS NIÑOS

El dolor en los niños es una de las áreas a la que se le pres-
ta menos atención en anestesiología73. La razón de ello
puede estar en estudios iniciales, en los que se planteaba
que los niños no sentían el dolor, no lo recordaban o lo
hacían con menor intensidad que los adultos74, 75. Sin
embargo, la evidencia dice lo contrario. Los niños, inclu-
yendo los recién nacidos prematuros, poseen un sistema
de transmisión de los estímulos dolorosos plenamente
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funcional76, 77, e incluso sufren hiperalgesia como conse-
cuencia de la inmadurez de los circuitos neuronales inhi-
bitorios del dolor, y pueden desarrollar respuestas al dolor
que incluyen no sólo una elevación de la frecuencia car -
díaca, la presión arterial y la frecuencia respiratoria, sino
también la liberación de hormonas de estrés78-80. Los
recién nacidos, además, pueden responder de forma
paradójica al dolor conteniendo la respiración, con apnea
e hipoxemia81. La terapia analgésica en niños, con fre-
cuencia, se ve guiada por el tipo de procedimiento quirúr-
gico. Este planteamiento no responde a una situación real
y debemos tener en cuenta otras causas potenciales de
dolor, como líneas de acceso venoso, vendajes excesiva-
mente apretados, tubos de gastrostomía o sondas nasogás-
tricas, tubos de tórax y drenajes quirúrgicos. De ahí la
importancia de observar las señales y los signos que pue-
dan darnos un indicio acerca del sufrimiento del paciente.
Estos signos incluyen el fruncimiento de la cara, la agita-
ción, el llanto o simplemente la negativa del niño a inte-
ractuar con los padres o el personal de enfermería.
Cambios súbitos en los signos vitales, aunque son un signo
inespecífico, nos pueden, en alguna instancia, ayudar a
sospechar la presencia del dolor. Niños algo mayores pue-
den expresarnos el grado de sufrimiento, si se lo pregunta-
mos específicamente82. Escalas visuales con expresiones
faciales, tal como la escala de graduación del dolor desa-
rrollada por Wong y Baker (Fig. 35.1)83, pueden resultar
especialmente útiles en niños mayores de 3 años. Al niño
se le debe explicar el significado de cada cara, indicándole
que la cara número 10 es el mayor dolor que pueda imagi-
narse, aunque no necesariamente debe llorar para sentirse
así de mal. Una vez explicado, se le pide al niño que esco-
ja la cara que mejor describa cómo se siente. 

CONCLUSIONES

La monitorización del dolor en las áreas de la sala de
urgencias, UCI y UCPO plantea grandes retos para los

profesionales dedicados al manejo de los pacientes ingre-
sados en ellas. El dolor es un signo subjetivo y, a pesar del
énfasis de ciertos países como Estados Unidos, donde se
considera como un signo vital, la percepción subjetiva
que del mismo tenga el paciente es el método más fiable
para guiar nuestro manejo médico. 

Individuos con un dolor persistente están predispues-
tos a sufrir alteraciones hemodinámicas y hormonales, a
la vez que psicológicas, cuyo impacto puede alterar el
curso clínico de la enfermedad de base. Aquellos pacien-
tes que tengan la habilidad de comunicarse deben ser sis-
temáticamente interrogados acerca de la presencia de
dolor. El que un paciente no exprese su dolor de forma
espontánea no significa que no esté sufriendo. Existen
muchas barreras que pueden cohibir al paciente a la hora
de expresar su dolor. En aquellos pacientes que son inca-
paces de comunicarse de forma verbal, bien sea por su
edad, por retardo cognitivo, por barreras idiomáticas o
porque se encuentran bajo el efecto de relajantes muscu-
lares o de sedantes, o porque su condición crítica o esta-
do mental se lo impiden, el personal a su cargo debe inte-
rrogarles acerca de su dolor y tratar por todos los medios
disponibles de facilitar alguna forma de comunicación no
verbal. Sólo cuando haya sido imposible todo tipo de
comunicación, debemos recurrir a parámetros fisiológi-
cos o de comportamiento para ayudarnos a valorar la pre-
sencia y la intensidad del dolor. Cuando se recurra a este
método de monitorización, conviene implementarlo de
una forma comprehensiva, para que facilite el utilizar un
mismo sistema a todo el personal a cargo del paciente. 

Por último, conviene recordar el uso de modalidades
terapéuticas diferentes de las farmacológicas, como es el
caso de la distracción, el masaje, el uso de medios físicos
(calor o frío), la terapia física, así como el uso de aneste-
sia regional, si está indicada. Estas modalidades pueden
disminuir la administración de opioides u otros analgési-
cos con potenciales efectos secundarios.

0 2 4 6 8 10

0: sin dolor; 2: poco dolor; 4: un poco más de dolor; 6: aún más dolor; 8: mucho dolor;
10: el peor dolor.

Figura 35.1. Escala de graduación
del dolor de Wong y Baker.
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INTRODUCCIÓN
En el individuo sano, los cambios dietéticos producen
modificaciones muy lentas en el estado nutricional, sien-
do difícil apreciar cambios entre exploraciones separadas
por quince días de diferencia. Por el contrario, los cua-
dros patológicos agudos se acompañan de alteraciones
graves del metabolismo intermediario, con aumento de
los requerimientos calóricos, desequilibrios entre los pro-
cesos de síntesis y degradación proteicos, trastornos del
equilibrio electrolítico, y carencias de vitaminas y ele-
mentos traza. En ausencia de un adecuado soporte
metabólico y nutricional, estos pacientes desarrollan un
cuadro de malnutrición proteica, de graves consecuen-
cias sobre el estado inmunológico y sobre el funcionalis-
mo orgánico, facilitando la infección y contribuyendo a
la evolución hacia la disfunción multisistémica.

En ocasiones, la consecución de un aporte adecuado
de nutrientes no resulta sencilla, al presentar el paciente
intolerancia tanto al aporte oral de alimentos como a la
sobrecarga de los diferentes sustratos. La nutrición artifi-
cial, incluso adecuadamente indicada, no está exenta de
riesgos y, cuando el aporte de nutrientes se ha de realizar
por vía intravenosa, aumenta la posibilidad de inducir
trastornos metabólicos graves.

Además, los cambios metabólicos que aparecen a lo
largo del proceso patológico obligan a un estrecho con-
trol de la eficacia y la tolerancia nutricionales para intro-
ducir las modificaciones pertinentes en cada momento de
la evolución.

En estas circunstancias, tan importante como la valo-
ración nutricional al ingreso resulta una adecuada moni-
torización de los cambios en las necesidades de nutrien-
tes, de la tolerancia a los aportes de sustratos y de la
eficacia del soporte sobre el estado nutricional. 

En este capítulo comenzaremos exponiendo los reque-
rimientos nutricionales, para luego valorar el control de
las técnicas de nutrición artificial y sus complicaciones.
Después, conoceremos el control del estado nutricional y,
finalmente, analizaremos la monitorización específica de
los pacientes que reciben este tipo de soporte.

MONITORIZACIÓN DE LOS REQUERIMIENTOS
Es preciso monitorizar las necesidades tanto de macro-
nutrientes como de micronutrientes. Estos últimos pue-
den sufrir rápidos cambios en función de numerosas
acciones terapéuticas, y serán descritos con la monitori-
zación del soporte nutrometabólico. Ciñéndonos a los
macronutrientes, debemos monitorizar las necesidades
de energía y de sustancias nitrogenadas.

Los requerimientos calóricos son muy variables de
unos individuos a otros, y en el mismo paciente pueden
experimentar grandes cambios a lo largo del día, depen-
dientes de su enfermedad y de otros factores como la
hidratación, la seudoanalgesia, el uso de relajantes mus-
culares, la temperatura ambiental, etc. Tanto el déficit
calórico como el excesivo aporte energético pueden tener
graves consecuencias y por ello es necesario determinar
las necesidades por medio de una calorimetría1, 2, o al
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menos estimarlas utilizando fórmulas o valorando el
nivel de estrés.

CALORIMETRÍA INDIRECTA VENTILATORIA

Permite calcular el gasto energético a partir del consumo
de oxígeno, la producción de anhídrido carbónico y la eli-
minación urinaria de urea. Está basada en dos principios:
la ley de conservación de la energía y la asunción de que la
energía liberada por la oxidación de sustratos es equiva-
lente al calor liberado por la combustión del sustrato en
una bomba calorimétrica. Tiene en cuenta el calor disipa-
do y presupone que todo el oxígeno consumido es utiliza-
do por el metabolismo oxidativo, que todo el CO2  espira-
do deriva de la completa combustión de los sustratos, y
que todo el nitrógeno generado en la combustión de las
proteí nas se cuantifica exactamente en la orina.

Existen varias fórmulas para el cálculo del gasto
energético (GE)3-5: 

• Bursztein (1977): GE (kcal/día) = 5,083 VO2 + 0,138
VCO2 – 0,128 N2 urinario (g/día).

• Bursztein (1989): GE (kcal/día) = 3,913 VO2 l/día +
1,093 VCO2 l/día – 3,341 N2 urinario (g/día).

• Consolazio: GE (kcal/día) = 3,78 VO2 + 1,16 VCO2 –
2,98 N2 urinario (g/día).

•Weir: GE (kcal/min) = 3,941 VO2 + 1,106 VCO2 – 2,17 N2

urinario (g/min).
• Weir modificada: GE (kcal/min) = 3,9 VO2 + 1,1 VCO2.
• Wilmore DW (1977): GE (kcal/min) = 4, 83 VO2.
•Westenkow: GE (kcal/min) = 3,913 VO2 + 1,093 VCO2 –

3,341 N2 urinario.

A partir de esta fórmula se puede calcular qué tanto
por ciento del GE corresponde a cada principio inmedia-
to con estas fórmulas:

•Carbohidratos (g/min) = –2,91 VO2 + 4,12 VCO2 – 2,52 N2

urinario.
• Grasas (g/min) = 1,69 VO2 + 1,69 VCO2 – 1,94 N2 uri-

nario.
• Proteínas (g/min) = 6,25 N2 urinario

donde VO2 = consumo de O2 y VCO2 = producción de
CO2.

La calorimetría indirecta puede realizarse mediante 
un circuito cerrado, midiendo el oxígeno consumido de un
reservorio. Los calorímetros de circuito cerrado no permi-
ten medir el CO2, por lo que éste debe analizarse indepen-
dientemente, recogiendo el gas espirado por medio de la

bolsa de Douglas, o bien calcular el gasto energético por la
fórmula de Wilmore. Aunque sencilla de utilizar en clíni-
ca, la calorimetría indirecta con circuito cerrado no nos
permite conocer el cociente respiratorio, de gran impor-
tancia para valorar la diferente utilización de sustratos.

La calorimetría indirecta ventilatoria mediante un cir-
cuito abierto es la técnica más exacta para conocer la
situación metabólica del paciente. Es un método no inva-
sivo, aplicable a pacientes con respiración espontánea y
con ventilación mecánica, que permite la monitorización
continua del gasto energético. Utilizando la fórmula de
Westenkow, permite además conocer la oxidación de los
diferentes sustratos. Como inconvenientes destaca el ele-
vado coste del calorímetro y la necesidad de ventilar al
paciente con FiO2 inferior a 0,8, ya que a partir de ese
valor los errores de medición son considerables.

CALORIMETRÍA INDIRECTA CIRCULATORIA

Si no se dispone de ningún calorímetro, el gasto energé-
tico puede medirse efectuando determinaciones de gases
en sangre arterial y en sangre venosa mezclada, utilizan-
do el catéter de Swan-Ganz. Se aplica la fórmula de Weir,
calculando el consumo de oxígeno y la producción de
CO2 a partir del gasto cardíaco y del contenido arterial y
venoso mixto de O2 y CO2:

VO2 = (CaO2 – CvO2) GC; 
VCO2 = (CaCO2 – CvCO2) GC

donde CaO2 = contenido arterial de O2; CvO2 = con-
tenido venoso de O2 y GC = gasto cardíaco.

La calorimetría indirecta circulatoria ha sido validada
en pacientes con estabilidad hemodinámica, en pacientes
quirúrgicos estables y en enfermos con ventilación
espontánea y con ventilación mecánica. Resulta poco fia-
ble en los estados hiperdinámicos por la escasa diferencia
arteriovenosa deO2, y en la lesión pulmonar aguda/síndro-
me de distrés respiratorio agudo, ya que este sistema no
mide el VO2 pulmonar que en estos cuadros puede llegar a
representar de un 15 a un 20% del VO2 corporal total6, 7.

ESTIMACIÓN DEL GASTO ENERGÉTICO 
POR MEDIO DE FÓRMULAS

A falta de una calorimetría indirecta, el gasto energético
puede estimarse a partir de diversas fórmulas, calculando
el gasto energético de reposo y aplicando un coeficiente
de aumento de las necesidades en función del estrés
metabólico. El gasto energético en reposo se estima
mediante las siguientes ecuaciones8:
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Ecuación de Harris-Benedict
Hombre: 66,47 + 13,75 peso (kg) + 5 altura (cm) – 
6,76 edad (años).
Mujer: 655,1 + 9,56 peso (kg) + 1,85 altura (cm) – 4,68
edad (años).

Ecuación de Roza
Hombre: 88 + 4,7 altura (cm) + 123,3 peso (kg) – 5,6 edad
(años).
Mujer: 447,5 + 3,04 altura (cm) + 9,2 peso (kg) – 
4,3 edad (años).

Ecuación de Quebbemann
Hombre: (789 � superficie corporal en m2) + 137.
Mujer: (544 � superficie corporal en m2) + 414.

El gasto energético en reposo se multiplica por un coe-
ficiente para conocer el gasto energético total. Long reco-
mendó aplicar un factor de agresión y un factor de activi-
dad física, sobrestimando dicho gasto. Se recomienda un
incremento del 10% sobre el gasto de reposo en el post -
operatorio, del 10 al 30% en el traumatismo, del 30% en la
sepsis y hasta del 100-120% en el gran quemado.

Algunos autores han propuesto fórmulas complejas
para estimar el gasto energético total en algunas pato-
logías. La más conocida es la de Ireton-Jones.

Fórmula de Ireton-Jones
Pacientes con ventilación espontánea:

GE total = 629 – 11 edad (años) + 25 peso (kg) – 609 
si obesidad > 30% peso ideal.

Pacientes con ventilación mecánica:

GE total = 1.784 – 11 edad (años) + 5 peso (kg) + 244 S
+ 239 T + 804 Q

donde: S: hombre (1), mujer (0); T: traumatismo (1);
Q: quemadura (1).

Estas fórmulas sirven para establecer los requerimien-
tos a la hora de plantear el soporte nutricional, pero no
para la monitorización periódica de los pacientes.

ESTIMACIÓN DE LAS PÉRDIDAS NITROGENADAS

Aparición de nitrógeno ureico (ANU) 
o eliminación de nitrógeno ureico

Al considerar que el nitrógeno derivado de los aminoáci-
dos durante la degradación proteica se elimina preferen-
temente en forma de urea, la cuantificación de la urea eli-

minada en la orina, junto con los cambios en la urea
plasmática, permite conocer el balance resultante entre
los fenómenos de síntesis y degradación proteicas9, 10. El
peso del nitrógeno supone el 46,66% del peso de la urea. 

ANU (g/d) = N2 ureico en orina + N2 en líquido 
de diálisis + N2 retenido por cambios en la uremia

donde (N2 ureico en orina) = urea en orina (g/l) � diu-
resis 24 horas (l) � 0,466: (N2 en líquido de diálisis en
pacientes con depuración extrarrenal) = urea d/l � volu-
men del ultrafiltrado o del baño de diálisis (l) � 0,466; (N2

retenido o liberado por cambios en la uremia) (±) = varia-
ción de urea plasmática (g/l) � peso (kg) � 0,6 � 0,466.

Es un buen parámetro de seguimiento nutricional, bara-
to y fácil de determinar por todos los laboratorios de bio-
química. Valores inferiores a 5 g/día se consideran norma-
les, entre 5 y 10 g/día son expresión de catabolismo
mo derado y por encima de 10 g/día indican la presencia de
hipercatabolismo. Sirve de base para el cálculo diario del
balance de nitrógeno. Como inconvenientes destacan la
falta de cuantificación de las pérdidas de nitrógeno no urei-
co (aproximadamente un 10%) y de las pérdidas de nitró-
geno por sudor y heces (2-3 g/día). No aporta información
sobre la magnitud de los procesos de síntesis y degradación
proteicas por separado. Aunque las determinaciones son
baratas, obliga a recoger toda la diuresis y el ultrafiltrado
para obtener mezclas homogéneas, con el consiguiente
gasto en espacio, recipientes y recursos humanos, por lo
que sólo suele utilizarse en unidades de críticos.

Índice creatinina-altura. Cuantifica las pérdidas urina-
rias diarias de creatinina, comparadas con los de valores
de referencia para individuos del mismo sexo y talla. Es
un buen índice de valoración nutricional y de catabolis-
mo proteico muscular, pero no ha sido validado para la
monitorización de las necesidades proteicas.

Eliminación urinaria de 3-metil-histidina. La cuantifica-
ción de la 3-metil-histidina, aminoácido derivado de la
proteína muscular, que se elimina por la orina sin ser
catabolizado a urea, permite establecer con gran exacti-
tud la magnitud del catabolismo muscular. Su determi-
nación comporta un elevado coste económico, estando
restringida a trabajos de investigación.

Índice BUN (nitrógeno ureico en sangre)/creatinina. Al
considerar que en condiciones normales esta relación es
inferior a 10, dicho índice pretende diferenciar las eleva-
ciones de la urea plasmática secundarias a un aumento
del catabolismo proteico visceral de las secundarias al
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deterioro de la función renal. Muy barato y fácil de reali-
zar, ha sido utilizado a título orientativo en muchos
pacientes, pero nunca ha sido validado como parámetros
de monitorización nutricional.

MONITORIZACIÓN DEL SOPORTE
NUTRICIONAL
La nutrición artificial sortea los controles fisiológicos del
hambre y la saciedad, no tiene en cuenta los ritmos bioló-
gicos y su composición difiere notablemente de la de una
dieta convencional. Aunque se suele afirmar que la nutri-
ción enteral es fisiológica y la parenteral no, ambos siste-
mas están muy alejados de lo que supone una dieta oral
variada, de alimentos naturales, discontinua y sometida al
control de las barreras defensivas naturales del organismo,
físicas, químicas e inmunológicas. Además, la nutrición
parenteral total puede alterar el funcionalismo de la barre-
ra intestinal y no respeta la regulación hepática del flujo de
sustratos. Son necesarios numerosos controles de su ade-
cuada administración y tolerancia metabólica, así como
una frecuente monitorización bio química y bacteriológica
para prevenir y corregir las posibles complicaciones.

MONITORIZACIÓN DE LA ADMINISTRACIÓN 
DEL SOPORTE NUTRICIONAL

Existen grandes diferencias entre los dos tipos de nutri-
ción artificial en lo que a las complicaciones secundarias
a la vía de administración y la tolerancia al aporte admi-
nistrado se refiere. Por ello la monitorización debe ser
diferente.

Control de las complicaciones mecánicas 
de la nutrición parenteral

En realidad, son complicaciones del catéter11. Puede apa-
recer un hematoma en el punto de inserción, neumotó-
rax, hemotórax, hemomediastino y taponamiento car-
díaco. Es necesario comprobar la colocación del extremo
distal del catéter, que debe quedar alojado en la vena cava
superior, evitando su progresión hasta la aurícula. La
gran movilidad del extremo distal, cuando la inserción se
realiza por la yugular o por las venas de los miembros
superiores, puede dar lugar a perforaciones vasculares
con infusión de la nutrición en la cavidad pleural, en el
mediastino o en el pericardio. Otra complicación grave es
la sección y embolización del catéter.

Antes de iniciar el soporte nutricional es imprescindi-
ble efectuar un control radiológico del catéter, que se
repetirá tras cualquier cambio de la línea venosa. Cuando
se proceda a la movilización del paciente, es necesario

confirmar radiológicamente que el extremo distal del
catéter no progresa a la aurícula derecha con los movi-
mientos de la cabeza o de las extremidades.

Control de las complicaciones mecánicas 
de la nutrición enteral

Son secundarias al acceso enteral, y pueden ser secunda-
rias a las sondas o a las técnicas de inserción12. Cuando la
nutrición enteral se administra por sonda nasogástrica o
nasoyeyunal, las más frecuentes son la colocación inco-
rrecta de la sonda, la obstrucción de la sonda, las moles-
tias nasofaríngeas, la erosión nasal, la necrosis nasal, el
absceso del septo nasal, la sinusitis, la otitis media, la eso-
fagitis, la ulceración laríngea y esofágica, las estenosis
laríngeas y esofágicas, la perforación esofágica, la rotura
de varices esofágicas y la fístula traqueoesofágica. Cuan -
do se recurre a la gastrostomía o a la yeyunostomía, las
más frecuentes son la obstrucción de la sonda, la irrita-
ción o escoriación de la piel con celulitis, la infección de
la herida, el desplazamiento de la sonda con fuga de su
contenido, las fístulas intestinales, la peritonitis y la obs-
trucción intestinal.

Antes de iniciar la nutrición enteral debe controlarse
radiológicamente la colocación del extremo de la sonda,
y repetir dicho control radiológico por el frecuente des-
plazamiento de éste, ya sea provocado por el paciente de
forma voluntaria, ya sea accidental en los diferentes cam-
bios posturales. Es preciso utilizar sondas adecuadas a la
nutrición que va a efectuarse. La vía de acceso más fre-
cuente (en el 90% de los pacientes con nutrición enteral)
es la nasogástrica, sobre todo si existe un adecuado vacia-
miento gástrico. En los primeros días es tolerable su rea-
lización a través de una sonda nasogástrica (14-18 F),
utilizada para la aspiración del contenido gástrico, pero
al cabo de 3-4 días estas sondas deben cambiarse y efec-
tuar la nutrición por sondas blandas de poliuretano o
silastic de pequeño diámetro (8-10 F).

Control de las complicaciones 
gastrointestinales de la nutrición enteral13-14

Las complicaciones gastrointestinales son muy frecuen-
tes durante los primeros días del soporte nutricional en -
teral, sobre todo en pacientes con patología abdominal o
seudoanalgesiados. Muchas veces son complicaciones de
escasa gravedad, pero en todos los casos han de ser detec-
tadas y resueltas, lo cual supone, en ocasiones, reducir e
incluso suspender los aportes enterales.

Aumento del residuo gástrico. Es una complicación fre-
cuente y obliga a su control cada 6 horas en el primer día
y cada 12 horas en los días siguientes. Se diagnostica
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cuando excede los 200 ml en el caso de la nutrición ente-
ral gástrica y de 100 ml en la transpilórica (en este caso lo
que se valora es el contenido gástrico, no el intestinal, y
no debe ser nunca aspirado a través del extremo yeyunal).
Algunos autores elevan a 300 ml el volumen del residuo
para considerar esta complicación, a expensas de tener
una mayor incidencia de regurgitaciones y de broncoaspi-
ración de la dieta. Si aparece aumento del residuo gástri-
co, se debe suspender durante unas horas la nutrición,
reiniciarla a un débito inferior, administrar procinéticos y,
finalmente, si el residuo persiste alto, realizar una nutri-
ción transpilórica con aspiración del contenido gástrico.

Vómitos o regurgitación de la dieta. Son secundarios a
una mala colocación de la sonda, a una administración
inadecuada, a un aumento del residuo gástrico o a una
dieta no tolerada. Estos aspectos han de corregirse antes
de pasar a indicar una nutrición enteral transpilórica.

Diarrea. Consiste en cinco o más deposiciones líquidas,
o en dos o más deposiciones diarias superiores a 1.000 ml.
Debe descartarse la impactación fecal, las diarreas infec-
ciosas (coprocultivos, Clostridium difficile, etc.), la admi-
nistración de fármacos que la favorezcan, y la presencia
de una patología digestiva que la justifique. Tras haber
descartado estas causas, si la diarrea aparece de forma
precoz (cuatro días de nutrición enteral), se reducirá el
débito a la mitad, y se administrarán antidiarreicos; si la
diarrea no cede, se cambiará la dieta o se suspenderá, y se
pasará a un sistema parenteral. Si la diarrea aparece tar-
díamente, se pasará a una dieta con fibra; si no cede, se
obtendrán coprocultivos, se reducirá el débito y se admi-
nistrarán antidiarreicos.

Distensión abdominal. Es una complicación importante
que obliga a suspender la dieta.

Estreñimiento. Es la ausencia de deposición en la prime-
ra semana, a veces seguida de pequeñas deposiciones
patológicas. El tacto rectal suele ser negativo, pero es
imprescindible realizarlo. En ocasiones la fibra dietética
puede contribuir a su resolución.

Broncoaspiración de la dieta. Es una de las complica-
ciones más graves de la nutrición enteral y obliga a sus-
pender la dieta o a pasar a una nutrición transpilórica. La
mala colocación de la sonda, la utilización de sondas
gruesas, la infusión inadecuada de la dieta y medicacio-
nes que modifican el vaciado gástrico son los factores
más determinantes. Conviene confirmar este diagnóstico
determinando la glucosa en las secreciones bronquiales.

Control del volumen real de nutrición artificial
administrado

Es imprescindible el control del volumen real de nutrición
artificial administrado15. Con el fin de facilitar su cuanti-
ficación y evitar que las dietas o soluciones permanezcan
un período muy prolongado a temperatura ambiente, se
aconseja fijar una hora de cambio de bolsas y sistemas.
Debe cuantificarse la relación: kcal administradas/kcal
prescritas de forma diaria, con el fin de poder controlar la
tolerancia al sistema nutricional. Cuando se administra
nutrición parenteral con bomba, dicha relación suele ser
superior a 0,95, salvo incidencias clínicas relevantes.
Administrada por gravedad o en casos de disfunción de 
la bomba, los valores de dicho cociente por encima de la
unidad permiten detectar posibles sobrenutriciones inad-
vertidas. En el caso de la nutrición enteral, sobre todo en
la nutrición enteral precoz, con frecuencia dicha tasa no
alcanza el 50% de la dieta prescrita, lo que obliga a inves-
tigar la presencia de complicaciones gastrointestinales. Si
el vaciado gástrico no es adecuado, existe un aumento del
residuo gástrico, o existe indicación de nutrición enteral
transpilórica, antes de utilizar la nutrición parenteral es
preferible recurrir a las sondas duodenales o yeyunales.
Junto con la sonda de nutrición enteral, deberá colocarse
una sonda nasogástrica para el drenaje del jugo gástrico.
Existen sondas nasogastroyeyunales de doble luz, que
permiten efectuar el vaciado gástrico y la nutrición yeyu-
nal, utilizando una única sonda.

MONITORIZACIÓN DE LA TOLERANCIA 
A LOS DIFERENTES SUSTRATOS

La aparición de complicaciones metabólicas por intole-
rancia a los sustratos o por composición inadecuada del
soporte nutricional es más frecuente en los pacientes gra-
ves, con un elevado nivel de estrés y unos altos requeri-
mientos. Aunque tanto la nutrición enteral como la
parenteral pueden inducir alteraciones metabólicas, sue-
len ser más graves las que aparecen en la alimentación
intravenosa, al existir un menor control hepático de la
utilización de los sustratos. En los pacientes inestables
los controles metabólicos deben ser frecuentes duran-
te los primeros días o tras introducir un cambio sustan-
cial del tipo de nutrición. En pacientes estables se podrán
efectuar cada tres o siete días a partir de la segunda sema-
na de nutrición. Son varios los componentes del soporte
nutricional que deben monitorizarse.

Control del balance hídrico
El soporte nutricional tanto parenteral como enteral
puede inducir cambios graves en el metabolismo hídrico,
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provocando en la mayoría de los casos sobrehidratación,
pero en ocasiones deshidrataciones graves e incluso situa-
ciones hiperosmolares que pueden conducir al coma y a la
muerte. Es necesario recoger la diuresis y controlar el
balance hídrico. Este último induce con frecuencia a
numerosos errores, por lo que resulta más útil el control
diario del peso del paciente. En procesos agudos, los cam-
bios ponderales superiores a 200 g diarios no pueden atri-
buirse a cambios nutricionales. La dificultad que repre-
sentaba la medida ponderal del paciente grave encamado
ha desaparecido con las nuevas básculas. Coincidiendo
con el aseo diario, la monitorización del peso es impres-
cindible para detectar cambios en el balance hídrico. En
pacientes críticos que puedan desarrollar edema agudo de
pulmón será conveniente el control de la presión venosa
central y de la PCP por catéter de Swan-Ganz.

Control electrolítico y del equilibrio 
ácido-base

El soporte nutricional, sobre todo el parenteral puede
inducir importantes desequilibrios electrolíticos. Hace
años, cuando se utilizaban hidrolizados de proteínas o
mezclas de aminoácidos en forma de clorhidratos como
aporte nitrogenado, su sobrecarga inducía frecuentes aci-
dosis hiperclorémicas. Los trastornos del metabolismo del
agua están en el origen de las hipo o hipernatremias. Los
fenómenos de síntesis proteica y la sobrecarga de hidratos
de carbono generan muchas veces caídas en la tasa
plasmática de potasio, fosfatos y magnesio. Si la sobrecar-
ga energética genera hiperinsulinismo, el paso de estos
electrolitos al compartimento intracelular es muy rápido.
Aunque puede corregir la hiperpotasemia, hiperfosfate-
mia e hipermagnesemia de los pacientes con insuficiencia
renal grave sometidos a soporte nutricional, todos los
pacientes con fallo renal o sin él deben ser sometidos en
los primeros días de nutrición artificial a frecuentes con-
troles de potasio, fósforo y magnesio para evitar la caída
de sus tasas plasmáticas. Cuando se introduce un sistema
de depuración extrarrenal, estos controles deben ser aún
más rigurosos, ya que los baños de diálisis suelen carecer
de estos electrolitos y las pérdidas son muy variables de
un sistema a otro, con retención de fosfatos cuando se uti-
lizan técnicas de convección y grandes pérdidas de este
electrolito con la difusión. Entre los cuadros clínicos gra-
ves que pueden asociarse a las carencias electrolíticas des-
taca el síndrome de realimentación16, que aparece al iniciar
la nutrición de pacientes crónicamente desnutridos, con
depleciones hidroelectrolíticas muy profundas17. Aunque
inicialmente se atribuyó a la hipofosfatemia, este síndro-
me está en relación con el déficit de K, P, Mg y de vitami-
nas, sobre todo del grupo B, que dan lugar a alteraciones

neurológicas, neuromusculares, cardíacas, respiratorias,
hepáticas y hematológicas muy graves. 

Es imprescindible determinar diariamente el Na, el K
y el Cl, y cada dos o tres días el Ca, el P y el Mg durante la
primera semana del soporte nutricional, pudiendo espa-
ciar estas determinaciones cuando se consiga una estabi-
lidad adecuada. Ante cualquier alteración debe determi-
narse la osmolaridad en sangre y en orina y realizar
gasometrías para detectar alteraciones del equilibrio
ácido-base.

Control de elementos traza y vitaminas
Los pacientes graves presentan niveles bajos de selenio,
hierro y cinc, y de vitaminas del grupo B (tiamina, ácido
fólico y vitamina B12) A y C. La presencia de estrés oxida-
tivo incrementa las necesidades de selenio y de vitaminas
del grupo A, C y E. La carencia de cinc sólo suele apare-
cer en pacientes con nutriciones artificiales prolonga-
das18. En el caso del hierro, la hiposideremia puede apa-
recer por dos mecanismos diferentes. Puede ser la
expresión de una depleción de hierro o bien correspon-
der a la captación de dicho metal por el macrófago en el
seno de la respuesta inflamatoria. En presencia de una
hiposideremia debe determinarse la saturación de la
transferrina y, sobre todo, de la ferritina19. Si la ferritina
es baja, existirá depleción de hierro y éste deberá suple-
mentarse. Si la ferritina está elevada, deberá evitarse
dicho suplemento.

La cuantificación del hierro, del selenio y del cinc, así
como de la transferrina y la ferritina, deberá realizarse al
menos una vez a la semana. Las determinaciones de vita-
minas, cobre y manganeso se realizarán cada 15 días, si se
dispone de la tecnología adecuada, en nutriciones pro-
longadas. 

Control del aporte nitrogenado
La realización de aminogramas plasmáticos o urinarios
excede las posibilidades asistenciales de la mayoría de los
servicios hospitalarios, por lo que se limita al diagnóstico
de algunas patologías concretas o a trabajos experimenta-
les. Además, el aminograma no es un indicador sensible de
desnutrición porque los sistemas que regulan los niveles
plasmáticos son muy eficientes20. Es necesario, por consi-
guiente, recurrir a otros métodos. En los pacientes con un
importante estrés metabólico debe calcularse diariamente
el balance de nitrógeno o al menos la aparición de nitróge-
no ureico. En los demás pacientes se debe realizar diaria-
mente durante la primera semana, y posteriormente dos
veces a la semana, determinaciones de urea, creatinina y
ácido úrico plasmáticos.
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Control del aporte energético no nitrogenado
La intolerancia a los aportes energéticos es muy frecuen-
te en la población general y se acentúa considerablemen-
te en presencia de patologías agudas. Aunque los aportes
energéticos de la nutrición artificial se han ido reducien-
do progresivamente, ajustándolos a las necesidades reales
del paciente y evitando la hipernutrición, la intolerancia
al aporte de hidratos de carbono y grasas plantea bastan-
tes problemas clínicos y es objeto de numerosos trabajos
de investigación de sustratos. 

Hiperglucemia. Puede relacionarse con una diabetes pre-
via o aparecer como una hiperglucemia de estrés en un
paciente con una patología grave. El efecto de los media-
dores inflamatorios y del aumento de la neoglucogénesis,
la acción de las hormonas contrarreguladoras o de trata-
mientos concomitantes, la resistencia a la insulina o la
aparición de ciclos fútiles forman la base etiopatogénica
de este trastorno metabólico. Tradicionalmente, al tratar-
se de glucemias posprandiales, se admitía como límite
superior normal los 160 mg/dl. Los recientes trabajos de
Van den Berghe et al21, que demuestran unos mejores
resultados evolutivos y una menor mortalidad si se redu-
ce dicho límite a 110 mg/dl en pacientes quirúrgicos gra-
ves, han abierto una importante controversia. De cual-
quier forma, si las glucemias superan los 160 mg/dl, se
debe revisar el aporte energético evitando la sobrenutri-
ción, efectuar una parte del aporte energético en forma de
lípidos, recurrir a los carbohidratos no-glucosa22 y, sólo
en último caso, administrar insulina en infusión i.v. con-
tinua, para mantener la glucemia entre 150-180 mg/dl. El
soporte nutricional deberá ser reducido o suspendido si
aparece una situación hiperosmolar.

Hipoglucemia. Era muy frecuente cuando se administra-
ban nutriciones parenterales sin grasa, al suspender brus-
camente el soporte nutricional. Al reducir el aporte intra-
venoso de hidratos de carbono, sólo suele aparecer en
aquellos pacientes que reciben insulina para el control de
su glucemia.

Hipertrigliceridemia. Es frecuente en pacientes con alto
estrés metabólico. Sus causas más frecuentes son, además
de las hiperlipemias familiares, el síndrome de respuesta
inflamatoria23, la pancreatitis, la insuficiencia renal aguda
o crónica, la sobrecarga de sustratos energéticos. Aunque
rara vez la hiperlipemia se debe al contenido en grasa de
la nutrición artificial, los aportes lipídicos la agravan. Si
excede los 450 mg/dl debe revisarse a la baja el aporte
energético, investigar otras fuentes energéticas (sedantes,
antifúngicos, composición de las infusiones de reposi-

ción y diálisis de los sistemas continuos de depuración
extrarrenal, etc.) y modificar las fuentes lipídicas (mez-
clas de MCT-LCT, lípidos estructurados, combinaciones
de diferentes familias de LCT). Si la cifra de triglicéridos
supera los 600 mg/dl, si existe hiperlipemia familiar o
pancreatitis necrohemorrágica, el aporte de grasas deberá
suspenderse. 

Colesterol. Su aumento es un factor de riesgo cardiovas-
cular y su descenso es un factor de riesgo no cardio-
vascular, de importancia pronóstica24. Su niveles des-
cienden en la desnutrición (es considerado por algunos
grupos como un parámetro nutricional), en las hepato-
patías, en los procesos tumorales, en los ancianos y fun-
damentalmente en los procesos inflamatorios agudos25, 26.
Todos los sistemas de soporte nutricional son bajos en
colesterol. La recuperación de la hipocolesterolemia es
un marcador fiable de eficacia nutricional.

Fosfolípidos. Sus niveles aumentan cuando se utilizan
emulsiones lipídicas poco concentradas (Intralipid® al
10%) en la nutrición parenteral o como vehículo farma-
cológico, debido a una excesiva relación fosfolípidos/tri-
glicéridos de estos preparados. Utilizando emulsiones
más concentradas como el Intralipid® al 20% o mejor al
30%27, esta alteración bioquímica suele corregirse.

Las alteraciones del metabolismo intermediario obli-
gan, durante los primeros días del soporte nutricional, a
determinar al menos diariamente la glucemia y cada dos
o tres días los triglicéridos, el colesterol, los fosfolípidos
y, si es posible, los ácidos grasos no esterificados. Estos
controles pueden espaciarse en la segunda semana. La
glucosuria y la densidad urinaria son imprescindibles
ante cualquier episodio de poliuria.

Control de las funciones hepática, 
pulmonar y renal

En cuanto a las alteraciones de la función hepática, no es
infrecuente una moderada elevación transitoria de las
enzimas hepáticas entre la primera y la cuarta semana de
nutrición artificial, sobre todo cuando ésta se administra
por vía parenteral. En algunos casos puede ocurrir una
disfunción hepatobiliar con aparición de hígado graso,
cirrosis hepática, colestasis o colecistitis alitiásica28. En
estos pacientes se debe revisar a la baja el aporte energéti-
co, reducir la proporción de hidratos de carbono, cambiar
el tipo de emulsión lipídica, siendo preferibles las emul-
siones al 30% por su menor contenido en fosfolípidos, y
las emulsiones MCT-LCT por el posible déficit de carniti-
na. Puede intentarse la nutrición parenteral cíclica y se
deberá intentar el paso a la nutrición enteral. Cuando per-
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sisten las alteraciones bioquímicas debe realizarse una
ecografía abdominal para descartar la colecistitis alitiásica
que precisa un drenaje quirúrgico o percutáneo de la vesí-
cula biliar y la administración de antibióticos.

La presencia de disfunción renal obliga a reducir el
aporte de nitrógeno en una primera fase y a un mayor
control de los aportes electrolíticos. En presencia de fra-
caso renal agudo hipermetabólico, resulta imprescindible
instaurar alguna técnica de depuración, con lo que desa-
parecen las limitaciones de volumen y de aporte de
macronutrientes, pero se hacen necesarios mayores con-
troles de triglicéridos y electrolitos.

En cuanto a las alteraciones respiratorias, el soporte
nutricional puede influir favorable o desfavorablemente en
la evolución de la lesión pulmonar aguda y del distrés res-
piratorio29. Deben evitarse los grandes aportes energéticos
y nitrogenados, y utilizar lípidos como principal fuente
calórica, por su menor cociente respiratorio. Si existe caída
progresiva de la relación PaO2/FiO2, se recomienda evitar
los grandes aportes de ácidos grasos de la serie ω-6, efec-
tuando parte del aporte lipídico como triglicéridos de
cadena media (MCT), aceites de pescado ricos en ω-3, o
aceite de oliva (rico en ácidos grasos monoinsaturados de
la serie ω-9). En los pacientes con patología aguda las die-
tas deben ser ricas en antioxidantes30.

La sobrecarga funcional de estos órganos obliga a
cuantificar al menos dos veces en la primera semana, y
luego de forma semanal la creatinina, la gasometría, las
transaminasas, la bilirrubina, la gamma-GT, la fosfatasa
alcalina y el tiempo de protrombina. En casos graves
debe efectuarse una calorimetría para controlar el cocien-
te respiratorio.

Control del estado inmunológico y del déficit
de ácidos grasos esenciales

Tanto la ausencia de aporte de ácido linoleico (ácido graso
poliinsaturado de la serie ω-6) y de ácido γ-linolénico
(ácido graso poliinsaturado de la serie ω-3), como un exce-
sivo aporte de ellos, sin respetar una relación ω-3/ω-6 ade-
cuada, conduce a un deterioro de la respuesta inmunológi-
ca y favorece una respuesta inflamatoria excesiva. La
carencia de ácidos grasos esenciales aparecía en las nutri-
ciones parenterales prolongadas sin grasas. Se manifiesta
por una dermatitis descamativa y se evita con la adminis-
tración de grasa en cremas o pomadas o el aporte de 250 ml
de emulsión lipídica al 20% dos veces a la semana, sufi-
ciente para cubrir los requerimientos. La inmunosupresión
asociada al soporte nutricional aparece tanto con la nutri-
ción enteral como con la parenteral, y es más frecuente
cuando el aporte de lípidos se realiza exclusivamente con
aceites vegetales ricos en ω-6. Las emulsiones parenterales

suelen ser muy ricas en estos ácidos grasos poliinsaturados,
lo que favorece la depresión de la res  puesta inmune. 

Estos cambios obligan a realizar test cutáneos de sen-
sibilidad retardada frente a cinco antígenos (que suelen
ser de difícil interpretación), y a controlar el recuento de
linfocitos y de subpoblaciones linfocitarias. 

Control de las complicaciones metabólicas
óseas tardías

En las nutriciones artificiales prolongadas pueden apare-
cer osteopatías metabólicas por alteración de la homeos-
tasis del calcio y de la vitamina D31. Ello obliga a deter-
minaciones periódicas de fósforo, calcio y vitamina D 
(25 hidroxi- y 1-25 dihidroxicolecalciferol). En nutricio-
nes prolongadas, en pacientes de edad avanzada y en
enfermos encamados se hace necesario un control por
absorciometría.

CONTROLES BACTERIOLÓGICOS

Las complicaciones sépticas, aunque se han reducido
notablemente en los últimos años, representan el mayor
riesgo real del soporte nutricional. La contaminación de
las dietas o de las soluciones parenterales es muy poco
frecuente, debido a la menor manipulación y a la utiliza-
ción de la campana de flujo laminar. El empleo de prepa-
rados comerciales en bolsas colapsables reduce este ries-
go. Las bolsas de nutrición una vez manipuladas deben
conservarse en la nevera hasta su administración. No
debe prolongarse la infusión de cada bolsa más de 48 ho -
ras, a temperatura ambiente, a la cabecera del enfermo.

Las causas más frecuentes de complicaciones sépticas
durante el soporte nutricional están ligadas a la vía de
administración. En el caso de la enteral las complicaciones
más graves son la broncoaspiración de la dieta, la perfora-
ción intestinal con peritonitis secundaria y la enterocolitis
necrotizante (esta última puede aparecer en an cianos y en
pacientes críticos). Todas estas complicaciones obligan a
suspender la dieta, iniciar un tratamiento antibiótico y, si
aparece neumatosis, intervenir quirúrgicamente.

En la nutrición parenteral, la complicación séptica más
frecuente es la sepsis por catéter, lo que obliga a extremar
las medidas de asepsia durante su colocación y mantener
un exquisito cuidado en su manejo. Se recomienda reservar
una de las líneas venosas para la infusión de la nutrición. La
mayor fuente de contaminación de la línea venosa es la
manipulación de las conexiones, por lo que se debe reducir
el número de llaves de tres pasos, utilizar bolsas de nutri-
ción tres en uno y colocar dispositivos antisépticos inter-
puestos en la línea venosa. Salvo en la nutrición parenteral
crónica, no se deben realizar tunelizaciones del catéter.
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Otro tipo de proceso séptico que pudiera estar en rela-
ción con el soporte nutricional es la aparición de infec-
ciones nosocomiales. La teoría de una posible trasloca-
ción bacteriana favorecida por la nutrición parenteral o
por algunas dietas enterales es objeto de numerosos estu-
dios experimentales. La incidencia de infecciones noso-
comiales debe recogerse para determinar el riesgo inhe-
rente a cada tipo de soporte nutricional.

MONITORIZACIÓN DEL ESTADO
NUTRICIONAL
En la práctica ningún procedimiento cumple los requisi-
tos para ser considerado un buen parámetro nutricional
(estar alterado en pacientes con desnutrición aguda o
crónica, ser normal en pacientes normonutridos, no alte-
rarse por factores no nutricionales y normalizarse con un
soporte nutricional adecuado). Las diferentes etiologías
de la desnutrición, las alteraciones metabólicas de las
patologías que la originan y la diferente velocidad con
que las noxas deterioran los diferentes compartimentos
orgánicos están en el origen de esta limitación. 

La mayoría de los hallazgos clínicos y antropométricos
se modifican muy lentamente, no experimentando cam-
bios detectables en períodos inferiores a 15 días. Son úti-
les para conocer el estado nutricional y sus variaciones en
pacientes con problemas en la ingesta de alimentos y en
enfermedades crónicas. En otros casos, como ocurre 
en los procesos agudos, algunos parámetros pueden expe-
rimentar cambios diarios e incluso al cabo de pocas horas.
Por ello, dependiendo de la etiología de la malnutrición y
del tipo de soporte nutricional, la monitorización nutri-
cional deberá ser más o menos compleja. Para realizar el

seguimiento del estado nutricional propiamente dicho,
debemos considerar parámetros clínicos, realizar medi-
ciones antropométricas, efectuar determinaciones bioló-
gicas y bioquímicas, calcular índices nutricionales, y con-
siderar la realización de mediciones de capacidad
funcional y de composición corporal (Tabla 36.1). 

Valoración clínica
La historia clínica y la exploración física son instrumen-
tos fundamentales en toda práctica médica. Muy impor-
tante para la valoración nutricional inicial, la frecuencia
de las exploraciones vendrá determinada por el tipo de
hallazgos y la etiología del proceso. Debe ser completa,
prestando especial atención a las alteraciones de la piel y
de las faneras, que permiten el diagnóstico y seguimiento
de muchas desnutriciones parciales (carencias vitamíni-
cas y de oligoelementos), del funcionalismo cardíaco y
neurológico, de la presencia de edemas o de ascitis.

Valoración subjetiva global
Fue diseñada por Detsky32, 33 y está basada en la encuesta
nutricional, la historia clínica y la exploración física.
Tiene en cuenta la pérdida de peso en los últimos seis
meses y, sobre todo, en los últimos 15 días, los cambios en
la ingesta alimenticia, los síntomas gastrointestinales, la
capacidad funcional, la relación de la enfermedad con los
requerimientos nutricionales y efectúa un examen físico
en el que se valora la pérdida de panículo adiposo, de
masa muscular y los epitelios. Se valora el tono de los
músculos deltoides y cuádriceps, y la presencia de ascitis
o edemas. En manos experimentadas, tiene gran sensibili-
dad pronóstica en pacientes quirúrgicos34, renales35 y tras-
plantados36, superior a la mayoría de los parámetros obje-

TÉCNICA

Albúmina < 3,5 g/l
Inmunidad celular (anergia)
Linfocitos < 1.500 mm3

Transferrina < 150 mg/dl
Índice creatinina-altura < 90%
Índice nutricional pronóstico > 40%
INP > 50% (morbilidad)
INP > 50% (mortalidad)
Valoración subjetiva global
Dinamometría (morbilidad)
Dinamometría (mortalidad)

SENSIBILIDAD

0,22-0,43
0,15-0,52
0,39-0,75

0,57
0,88
0,88
0,67
0,80
0,82
0,78
0,99

ESPECIFICIDAD

0,66-0,96
0,63-0,75
0,57-0,71

0,72
0,62
0,62
0,66
0,66
0,75
0,85
0,79

COCIENTE DE PROBABILIDAD

1,26-5,50
1,68-3,00
1,34-2,42

2,59
1,60
1,60
1,91
1,90
2,93
5,57
3,70

TABLA 36.1 Propiedades predictivas de las técnicas de evaluación nutricional
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tivos de valoración. Es un método sencillo y con una alta
reproductibilidad, válido para el diagnóstico de desnutri-
ción, pero no validado para la monitorización del soporte
nutricional, fundamentalmente en la malnutrición de los
síndromes de respuesta inflamatoria sistémica.

Mini-Nutritional Assessment Test37. Dentro de los siste-
mas de valoración subjetiva global, se ha desarrollado un
test para evaluar el estado nutricional del anciano, que
incluye índices antropométricos, evaluación global de su
autonomía, encuesta dietética y valoración subjetiva de la
percepción del paciente sobre su grado de nutrición y su
estado general. Es muy útil para detectar carencias en el
anciano; sin embargo, no está validado como instrumen-
to de seguimiento nutricional.

PARÁMETROS ANTROPOMÉTRICOS

Son marcadores de valoración somática. Son de gran uti-
lidad en estudios de población sana y crónicamente
enferma, comparándolos con valores normales, o prefe-
rentemente con valores secuenciales del mismo indivi-
duo38. Son muy poco precisos en los procesos agudos.

Peso
Es uno de los mejores parámetros para valorar el estado
de nutrición en grupos de población y en patología cró-
nica. Pérdidas preoperatorias superiores al 10-15% supo-
nen un factor de riesgo para la cirugía. En las patologías
agudas, sus valores se inducen por el balance hídrico, no
siendo buen parámetro nutricional39. En pacientes con
procesos crónicos y alteraciones de la conducta alimen-
taria (anorexia, bulimia) el peso debe ser controlado
semanalmente, en la misma báscula y a la misma hora del
día. Las pérdidas o ganancias de peso involuntarias tie-
nen más valor que el peso en sí mismo, sobre todo si
superan el 1-2% en una semana, el 5% en un mes, el 7,5%
en tres meses y el 10% en 6 meses40. Aunque la mayor
correlación con el riesgo nutricional se establece al com-
parar el peso real con el peso habitual, en ocasiones es
necesario compararlo con el peso ideal, obtenido por
medio de tablas o de fórmulas a partir de la edad, la talla
y el sexo.

Relación peso real/peso ideal. Permite establecer dife-
rencias entre desnutrición y delgadez, así como entre el
sobrepeso y la obesidad mórbida, según exista una des-
viación de la relación en más o en menos de un 20% de
los valores medios. Aunque es importante en estudios
epidemiológicos, su monitorización tiene un escaso valor
en la patología aguda.

Talla
Es muy importante en los estudios de población y en las
patologías que inciden en la población infantil. Debe ser
recogida al ingreso, ya que interviene en numerosos índi-
ces y fórmulas.

Índice de masa corporal (IMC) o índice 
de Quetelet

Se calcula dividiendo el peso (en kg) por el cuadrado de
la talla (en m2). Sus valores normales varían entre 20 y
24,9 kg/m2, pudiendo establecerse tres niveles de desnu-
trición y tres niveles de obesidad. En algunas patologías
crónicas, como el enfisema pulmonar, los descensos del
IMC se asocian a una mayor mortalidad y a un mayor
número de agudizaciones. En los procesos crónicos debe
monitorizarse en cada revisión periódica.

Pliegues cutáneos
El más utilizado es el pliegue tricipital, pero algunos
estudios incluyen los pliegues subescapular, suprailíaco,
medioaxilar, abdominal, pectoral, en la pantorrilla y en el
nivel del muslo. Son buenos procedimientos para medir
la grasa corporal total. Están validados en la población
sana y, aunque el pliegue tricipital está incluido en nume-
rosos índices pronósticos, su valor aislado tiene una esca-
sa importancia. En la patología crítica y, en general, en los
pacientes encamados, su monitorización es de escasa uti-
lidad por modificarse con los cambios de hidratación.

Perímetro braquial y valores derivados 
(circunferencia del brazo, área muscular 
del brazo y área grasa del brazo)

Proporcionan índices de masa grasa y de masa muscular en
la población sana. Presentan una utilidad muy escasa 
en patologías aguda y crónica.

DETERMINACIONES BIOQUÍMICAS 
Y HEMATOLÓGICAS

Las determinaciones bioquímicas son el método más uni-
versalmente utilizado para realizar el seguimiento de la
repercusión metabólica de la enfermedad y de la evolu-
ción del estado nutricional del paciente que recibe ali-
mentación artificial. La intensidad de la malnutrición y la
inestabilidad metabólica determinan el tipo de determi-
naciones y su frecuencia.

Balance de nitrógeno
Informa de la resultante entre los procesos de síntesis y
de degradación proteicos, y corresponde a la diferencia
entre la cuantía de nitrógeno aportado y las pérdidas
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nitrogenadas. El cálculo de las pérdidas de nitrógeno se
establece a partir del nitrógeno ureico excretado por la
orina, del nitrógeno no ureico excretado por la orina, del
nitrógeno eliminado por las heces y el sudor y del nitró-
geno retenido o liberado (variaciones de la urea plasmá-
tica). El N2 representa el 46,6% del peso de la urea. 

• N2 ureico en orina: urea en orina (g/l) � diuresis 24 h
(l) � 0,466.

• N2 no ureico en orina: 10% del N2 ureico o 2 g/24 h.
• N2 en heces y sudor: 1 g/24 h.
• N2 retenido o liberado por cambios de la urea plasmáti-

ca: variación de la urea plasmática (g/l) � peso (kg) �
0,6 � 0,466.

Para simplificar los cálculos se utiliza la fórmula si -
guiente:

Balance de N2 = N2 aportado – 
(N2 ureico eliminado por orina + 4)

Es un buen parámetro para monitorizar la evolución
de los pacientes graves en situación crítica, validado por
numerosos trabajos de investigación41. Con el fin de evi-
tar la sobrenutrición, el soporte nutricional debe ade-
cuarse a la consecución de balances equilibrados o li-
geramente positivos. Barato y fácil de determinar en
cual quier ámbito sanitario, requiere importantes recur-
sos humanos, por lo que su cuantificación diaria se
reserva a los pacientes críticos o incluidos en trabajos de
investigación.

Índice creatinina-altura
Es la relación entre la creatinina eliminada por la orina y
los valores de referencia para la misma talla y sexo. Es un
buen índice del catabolismo proteico muscular42, con
escasa utilidad en los pacientes inmovilizados, tratados
con relajantes musculares, traumatizados o con rabdomió -
lisis. La presencia de insuficiencia renal o crónica invali-
da esta determinación.

3-metil-histidina
Es un aminoácido presente en las cadenas de actina y mio-
sina musculares, que se genera en la degradación de las
proteínas musculares y que no es reutilizado, siendo eli-
minado íntegramente por la orina sin ser metabolizado.
En pacientes estables la eliminación de 3-metil-histidina o
la razón 3-metil-histidina/creatinina son buenos paráme-
tros del catabolismo muscular, perdiendo su fiabilidad en
procesos inflamatorios agudos43. Su determinación es cos-
tosa y suele utilizarse en estudios de investigación.

Proteínas viscerales de vida media corta 
o de transporte

Las proteínas viscerales de síntesis hepática reflejan el
estado del compartimento proteico visceral. Son buenos
parámetros de valoración y de seguimiento nutricionales
en numerosas patologías (Tabla 36.2). En el síndrome de
respuesta inflamatoria sistémica, la interleucina-6 pro-
mueve la síntesis de proteínas de fase aguda, en detrimen-
to de la síntesis de proteínas transportadoras, por lo que
éstas se convierten en reactantes negativos de la fase
aguda44, existiendo entre estas proteínas y la proteína 
C-reactiva una correlación negativa estadísticamente sig-
nificativa45, 46. Al tratarse de proteínas de transporte, sus
niveles pueden afectarse por los trastornos metabólicos de
las sustancias transportadas. Su diferente vida media, per-
mite graduar su utilidad en diferentes tipos de patologías
(Tabla 36.3).

Proteína ligada a retinol (Retinol Binding Protein-RBP).
Vida media: 10-12 horas. Es un buen parámetro evoluti-
vo en pacientes graves, pero sus valores pueden alterarse
a la baja en carencias de vitamina A y aumentar en la
insuficiencia renal, lo que limita su utilidad en pacientes
inestables. Su aumento muestra una sensibilidad para
detectar el balance positivo de nitrógeno del 65% y una
especificidad del 25%. En pacientes con función renal
normal se debe determinar cada tres días durante las dos
primeras semanas de nutrición artificial y semanalmente
a partir de entonces. 

PROTEÍNA

Albúmina
Transferrina
Prealbúmina
Proteína ligada a retinol

SENSIBILIDAD

0,61
0,67
0,88
0,65

ESPECIFICIDAD

0,45
0,55
0,70
0,25

COEFICIENTE DE PROBABILIDAD

1,11
1,49
2,93
0,87

TABLA 36.2 Predicción del balance nitrogenado por las variaciones de las proteínas
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Prealbúmina. Vida media: 2-3 días. Es un adecuado pará-
metro de valoración y seguimiento nutricionales en el
estrés grave y la sepsis47, 48. Transportadora de las hormonas
tiroideas, sus niveles pueden afectarse en la patología tiroi-
dea grave. Es la más sensible a la hora de detectar cambios
nutricionales y se relaciona estrechamente con el balance
de nitrógeno con una sensibilidad del 88% y una especifici-
dad del 70%. En los procesos inflamatorios se comporta
como reactante negativo de la fase aguda49. Se debe deter-
minar cada tres días durante las dos primeras semanas de
nutrición artificial y semanalmente a partir de entonces. 

Transferrina. Vida media: 8-10 días. Sus valores se indu-
cen por los cambios del metabolismo del hierro, por lo
que no puede considerarse un buen marcador de valora-
ción nutricional. Sin embargo, sus cambios se correlacio-
nan con el balance nitrogenado, con una sensibilidad del
67% y una especificidad del 55%, lo que la hace útil para
el seguimiento nutricional50. En el paciente crítico se
comporta como un marcador negativo de la fase aguda, y
sus valores presentan un valor pronóstico. Se debe deter-
minar cada tres días durante las dos primeras semanas de

nutrición artificial y semanalmente a partir de entonces,
aunque en la práctica su monitorización está siendo sus-
tituida por la de la prealbúmina. 

Albúmina. Vida media: 18-21 días. Es el parámetro bio-
químico más utilizado en la valoración nutricional, pre-
sentando, junto con la valoración subjetiva global, los
valores predictivos más altos para prever las complica-
ciones nutricionales51. Está incluida entre los parámetros
que se recogen en los índices pronósticos. Debe determi-
narse siempre en la valoración nutricional inicial. Su
larga vida media, su disminución de causa no nutricional
en múltiples patologías y sus variaciones en relación con
la expansión del volumen extracelular, la invalidan como
parámetro de seguimiento52, 53. Sus variaciones plasmáti-
cas no guardan relación con el balance nitrogenado. 

Proteínas de fase aguda
Tras la agresión, los mediadores inflamatorios y en par -
ticular la interleucina-6 modulan la síntesis proteica hepá-
tica a favor de las proteínas de fase aguda y en detrimento
de la síntesis de proteínas de trasporte (Tabla 36.4)54. La
proteína C reactiva54, 55, la ferritina, la α1-antitripsina, la
α1-glucoproteína y la α2-macroglobulina son malos pará-
metros nutricionales, pero permiten conocer si los descen-
sos de los niveles plasmáticos de las proteínas viscerales de
vi da media corta se deben a carencias nutricionales o a su
condición de marcadores negativos de fase aguda56. Sobre
este redireccionamiento de la síntesis proteica hepática se
ha establecido el índice pronóstico inflamatorio y nutri-
cional57, de gran utilidad para el seguimiento del efecto del
soporte nutricional sobre la intensidad de la respuesta
metabólica a la agresión, con valor pronóstico.

Otras proteínas
Somatomedina C o factor de crecimiento insulina-like.
Con una vida media de 2 a 6 horas, es un buen índice de
valoración nutricional inicial, pero no ha sido validada

Albúmina
Transferrina
Prealbúmina
Proteína ligada a retinol
Colesterol

r

–0,576
–0,284
–0,502
–0,249
–0,489

PROTEÍNA C REACTIVA FERRITINA
p

< 0,001
< 0,05
< 0,001
< 0,05
< 0,01

r

–0,28
–0,499
–0,309
–0,139
–0,257

p

< 0,05
< 0,001
< 0,01

n.s.
< 0,05

TABLA 36.4
Coeficiente de correlación entre proteínas de vida corta y el colesterol, con las proteínas reactantes de fase
aguda en sépticos

López Martínez J, Sánchez Castilla M, Temprano S et al (45).

PROTEÍNA

Albúmina
Transferrina
Prealbúmina
Proteína ligada 

a retinol
Factor I de crecimiento

insulina-like
Fibronectina

VALORES 
NORMALES

3,5-5 g/l
200-400 mg/dl

10-40 mg/dl
2,7-7,6 mg/dl

0,55-1,4 UI/ml

1,66-1,98 mg/dl

VIDA
MEDIA 

18-21 días
8-10 días
2-3 días

10-12 horas

2-6 horas

4-24 horas

TABLA 36.3 Proteínas viscerales utilizadas 
en monitorización nutricional
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para la monitorización nutricional. Su determinación es
costosa y sólo se utiliza en trabajos de investigación. 

Fibronectina. Con una vida media de 4 a 24 horas, es una
glucoproteína con un peso molecular de 440 kd, que en
el adulto se comporta como una opsonina inespecífica.
Sus niveles son bajos en el ayuno y la malnutrición, y se
normalizan con el soporte nutricional58. Es útil para esta-
blecer un pronóstico y como parámetro de seguimiento
nutricional59. 

Fibrinógeno y haptoglobina. Se alteran por múltiples
factores diferentes de los nutricionales y no pueden con-
siderarse como marcadores nutricionales.

Pruebas de función inmune
La importante afectación de la función inmune en la mal-
nutrición justifica los cambios en las determinaciones60.
El recuento de linfocitos en sangre periférica y los test de
sensibilidad cutánea retardada están muy alterados, pero
su utilidad es escasa como parámetro de seguimiento por
alterarse en múltiples enfermedades y con numerosas
terapéuticas61. Los test de función leucocitaria, la cuanti-
ficación de subpoblaciones linfocitarias y el test de creci-
miento linfocitario son pruebas que requieren una eleva-
da tecnología y suponen un alto coste económico, por lo
que deben reservarse para valorar la situación basal y la
evolución de la función inmune en pacientes selecciona-
dos.

MEDICIONES DE LA CAPACIDAD FUNCIONAL

Pueden hacerse por procedimientos activos o pasivos.
Entre los activos destaca la fuerza de aprehensión de la
mano, medida por medio de un dinamómetro, y las prue-
bas funcionales respiratorias62. Entre los pasivos, la res-
puesta a la estimulación eléctrica a diferentes frecuencias
del abductor largo del pulgar y la tasa de relajación. Son
métodos de valoración funcional de la masa muscular. Las
variaciones encontradas pueden deberse a factores no
exclusivamente nutricionales, pero en pacientes quirúrgi-
cos estas pruebas tienen un valor pronóstico más preciso
que la pérdida de peso y que el índice nutricional pronós-
tico63. En la renutrición de pacientes desnutridos la
mejoría de la función muscular es más rápida que la recu-
peración de los parámetros que miden la masa magra64.
En un futuro inmediato, estas técnicas están llamadas a
ser los medios de elección para la monitorización de la efi-
cacia nutricional. En el momento actual no existe sufi-
ciente evidencia científica que permita conocer la sensibi-
lidad, precisión y especificidad de los métodos pasivos

para la valoración nutricional del paciente crítico y, sobre
todo, del enfermo en ventilación mecánica. El elevado
número de pacientes con patología respiratoria y la
importante correlación entre desnutrición y disfunción
respiratoria obliga a realizar pruebas funcionales respira-
torias basales y secuenciales en pacientes quirúrgicos y en
enfermos sometidos a ventilación mecánica prolongada.

ÍNDICES NUTRICIONALES

Con el fin de aumentar la sensibilidad y la especificidad
de los marcadores nutricionales se han elaborado índices
que agrupan diversas determinaciones individuales.
Pretenden cuantificar la repercusión de la malnutrición
sobre el pronóstico de los pacientes y los riesgos de pre-
sentar complicaciones tras las intervenciones quirúrgi-
cas. No validados en el paciente crítico, presentan unas
aceptables sensibilidad (0,67 para la morbilidad y 0,80
para la mortalidad) y especificidad (0,65 para la morbili-
dad y 0,58 para la mortalidad) en pacientes quirúrgicos,
sobre todo en las intervenciones de cirugía abdominal.
Junto con la pérdida de peso y la caída de la tasa de albú-
mina, los índices nutricionales pronóstico más utilizados
son el índice nutricional pronóstico (INP), el índice
pronóstico inflamatorio y nutricional (IPIN), el índice de
riesgo nutricional (IRN) y el índice de Maastricht (IM).

Índice nutricional pronóstico (INP)
Se desarrolló para valorar el riesgo de aparición de com-
plicaciones postoperatorias65 e intentar seleccionar a los
pacientes que pudieran beneficiarse de un tratamiento
nutricional preoperatorio. Se expresa mediante la fórmu-
la siguiente:

PNI % = 158 – (16,6 albúmina g/dl) – (0,78 pliegue 
tricipital mm) – (0,2 transferrina mg/dl) – 5,8 (DH)

donde DH es la reactividad cutánea a tres antígenos 
(0: no reacción, 1: induración < 5 mm; 2: induración > 
5 mm).

Permite clasificar a los pacientes en tres grupos:

1. NPI < 40%. Bajo riesgo. Incidencia de complicaciones
inferior al 8%.

2. NPI de 40 a 49%. Riesgo intermedio. Incidencia de
complicaciones del 30%.

3. NPI > 50%. Riesgo alto. Incidencia de complicaciones
superior al 46%.

Carece de utilidad como parámetro de seguimiento
nutricional.
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Índice pronóstico inflamatorio nutricional (IPIN)
Incluye tasas de proteínas transportadoras y de fase aguda
y es útil para predecir complicaciones infecciosas y mor-
talidad en pacientes con síndrome de respuesta inflama-
toria sistémica. Aunque este índice no ha sido validado, su
monitorización permite conocer la evolución nutricional
de los pacientes críticos con procesos inflamatorios y se
calcula por la fórmula siguiente:

IPIN = α1-glucoproteína ácida (mg/dl) � proteína 
C-reactiva (mg/dl)/albúmina (g/l) � prealbúmina (mg/l)

Los pacientes en situación crítica presentan un índice
superior a 30, disminuyendo el riesgo cuanto menor sea
el índice.

Índice de riesgo nutricional (IRN)
Se diseñó para clasificar a los pacientes que debían ser
sometidos a laparotomía o a toracotomía (no cirugía extra-
corpórea) y seleccionar a aquellos que podían beneficiarse
de una nutrición preoperatoria. Aunque clasifica a los
pacientes en diferentes grados de desnutrición, es un índi-
ce de riesgo de complicaciones y no de valoración nutri-
cional66. Carece de utilidad como parámetro de segui-
miento nutricional. Se calcula por la fórmula siguiente:

NRI = 1,59 � albúmina (g/l) + (0,419 � pérdida de peso
habitual en %)

Índice de Maastricht (IM)
Es un índice que permite diferenciar a los pacientes des-
nutridos de los normonutridos. Los valores positivos
suponen desnutrición67. No ha sido validado como pará-
metro de seguimiento nutricional. Se calcula por la fór-
mula siguiente:

MI = 20,68 – 0,24 albúmina (g/l) – 19,21 prealbúmina (g/l)
– 1,86 linfocitos (106/dl) – 0,04 peso ideal

INCIDENCIA DE INFECCIONES NOSOCOMIALES

La influencia del soporte nutricional sobre la función
inmune y, sobre todo, sobre la integridad de la barrera
intestinal aconseja monitorizar la incidencia de infección
nosocomial como parámetro de eficacia de esta terapéu-
tica, sobre todo en los estudios de investigación.

MEDIDAS DE COMPOSICIÓN CORPORAL

En las últimas décadas, el desarrollo tecnológico ha per-
mitido conocer las modificaciones que la desnutrición, la

renutrición y la obesidad inducen sobre los diferentes
componentes del organismo68-70. La valoración de la
composición corporal se estructura en cinco niveles: ató-
mico, molecular, celular, tisular y anatómico. En sus ini-
cios, la carestía y la complejidad de estas nuevas técnicas
hicieron que sólo se realizaran medidas de composición
corporal en estudios de investigación, pero en el momen-
to actual muchas de estas pruebas se han incorporado a la
cartera de servicios de los diferentes centros sanitarios y
pueden aplicarse en el seguimiento nutricional de grupos
seleccionados de pacientes71.

Dilución isotópica
Permite medir el agua corporal total y estimar los com-
partimentos con agua y libre de agua (grasa corporal).
Utiliza el tritio, el deuterio y el O18. Determinando el
potasio corporal total podemos conocer la masa celular
total. Estos métodos tienen un error inferior al 2-3%72.
Son sencillos e inocuos, pero su coste impide su utiliza-
ción en la clínica diaria.

Impedancia corporal o impedancia bioeléctrica
Es el método más utilizado para estudiar la composición
corporal. Al ser incruento, rápido, relativamente simple y
barato, está siendo introducido en la práctica clínica73.
Permite estimar el agua corporal total, la masa libre de
grasa y la grasa corporal. Utiliza corriente alterna de baja
amplitud y alta frecuencia (50 kHz a 500-800 mA), y
valora la caída de voltaje secundario a las resistencias con
electrodos proximales. Permite discriminar el agua intra
y extracelular. En pacientes hospitalizados no es una
buena técnica de seguimiento nutricional, ya que pierde
precisión en presencia de fiebre, desequilibrios electrolí-
ticos, obesidad, ascitis, y en general si existen modifica-
ciones del peso corporal. No permite valorar las pérdidas
obtenidas con dietas hipocalóricas o con ejercicio físico.

Impedancia corporal multifrecuencia
Permite distinguir el espacio extracelular del intracelular,
modificando la frecuencia. Aunque se ha propuesto para
valorar la expansión extracelular que se produce en
pacientes desnutridos, este método no ha sido validado,
y su utilidad clínica está por definir.

Conductividad eléctrica total (Total Body
Electrical Conductivity, TOBEC)

Permite discriminar entre grasa y masa libre de grasa. Es
una técnica no invasiva, poco sensible a los cambios de
hidratación corporal y del contenido óseo mineral, por lo
que puede ser útil para la valoración de adolescentes y
ancianos.
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Absorciometría de fotones o densitometría
Se diseñó y se aplica en la práctica clínica para medir la
densidad ósea y el contenido mineral del hueso, pero
puede utilizarse para medir otros compartimentos, fun-
damentalmente la grasa total y regional y los tejidos blan-
dos libres de grasa. Los métodos utilizados son la absor-
ciometría simple de fotones que utiliza la radiación del
yodo (I125), la absorciometría dual de fotones que utiliza
la radiación de dos energías diferentes que genera el
gadolinio (Gd153), y sobre todo la absorciometría dual de
rayos X (DEXA) que reduce el nivel de radiación, mante-
niendo una adecuada precisión. El margen de error en la
valoración del hueso y de las partes blandas es inferior al
1-2%. Es un método muy adecuado para valorar la osteo-
porosis, pero existe poca experiencia que permita cono-
cer su utilidad como método de seguimiento.

Densimetría
La hidrodensimetría permite distinguir los comparti-
mentos graso y libre de grasa. Es un método barato, muy
preciso, con un error estándar de 0,002-0,003 g/cc y con
un coeficiente de correlación entre mediciones realizadas
el mismo día del 0,995, pero que precisa sumergir al
paciente en agua, lo que lo invalida en los enfermos enca-
mados o con edades extremas.

Activación de neutrones
Diversas técnicas de activación de neutrones permiten
conocer la cuantía de potasio, nitrógeno, fósforo, hidró-
geno, oxígeno, carbono, sodio, cloro y calcio. La medi-
ción del K40 natural carece de riesgos y permite calcular
el contenido total de potasio y, por ende, la masa celular
y el compartimento libre de grasa. El nitrógeno activado
permite valorar la masa proteica total. La activación por
rayos gamma de Ca, Na, Cl y P permite calcular la masa
mineral ósea y el volumen extracelular. El carbono per-
mite cuantificar la grasa corporal total. Son métodos muy
exactos, pero limitados a estudios especializados en cen-
tros de investigación con alta tecnología.

Ecografía
Permite medir la grasa corporal total, pero es menos pre-
cisa y exacta que la medida de los pliegues corporales, y
notablemente más cara.

Tomografía axial computarizada 
y resonancia magnética

Ambos métodos pueden medir componentes de com-
posición corporal en los tejidos. Permiten estudiar el
músculo esquelético, el tejido adiposo, las vísceras y el
cerebro. Ambos están llamados a incorporarse rápida-
mente a la valoración y monitorización clínicas del estado

nutricional, pero resultan caros para su empleo protocoli-
zado habitual. En el momento actual son de enorme utili-
dad en el seguimiento nutricional de pacientes oncológi-
cos. Son técnicas precisas con márgenes de error técnico y
de interpretación interobservador inferiores al 1%.

MONITORIZACIÓN ESPECÍFICA 
DE LOS PACIENTES CON SOPORTE
NUTRICIONAL
Muchos de los parámetros e índices nutricionales sólo
han sido validados para efectuar la valoración nutricional
al ingreso, o en la primera valoración, y por ello carece de
utilidad su repetición periódica. Los controles de la infec-
ción nosocomial son los mismos que deben realizarse en
todos los pacientes con instrumentación invasiva (vías
venosas, intubación, sondaje vesical, sonda nasogástrica)
y suelen estar sistematizados en los respectivos protoco-
los de las unidades asistenciales.

En cuanto a la monitorización nutricional propia-
mente dicha, los controles deben ser muy frecuentes
durante los primeros días del soporte nutricional, y pue-
den espaciarse si la situación clínica y la tolerancia
metabólica se mantienen estables.

Diariamente debe realizarse una valoración clínica
que incluya la toma de constantes (temperatura, frecuen-
cias cardíaca y respiratoria, cifras tensionales, presión
venosa), la exploración física (controlando la aparición o
evolución de edemas o ascitis), la presencia de sed o de
signos de deshidratación (signo de pliegue, lengua seca),
la exploración abdominal (presencia o ausencia de ruidos
abdominales, hepatomegalia, dolor abdominal, ictericia),
así como de la piel y de las faneras. Debe complementar-
se con la realización del balance hídrico diario y acumu-
lado. En los cinco primeros días de nutrición parenteral
debe realizarse el balance de nitrógeno, o al menos de la
eliminación de urea urinaria. En todos los casos, y sobre
todo en la nutrición enteral, debe calcularse la relación
entre calorías aportadas y calorías prescritas, y cuantificar
las pérdidas por diarreas y por un aumento de residuo
gástrico. Se consignará la fecha de la última deposición
para detectar la presencia de estreñimiento. Debe anotar-
se el peso, que en las patologías agudas se comparará con
el balance hídrico. En cuanto a las determinaciones bio-
químicas, durante la primera semana debe controlarse de
forma diaria la glucemia, los electrolitos en sangre (sodio,
potasio, cloro, fósforo, magnesio) y la función renal (urea
y creatinina), y hay que efectuar controles gasométricos
y hematológicos (hemograma y recuento de leucocitos y
sus fracciones). A partir de la segunda semana estos con-
troles se efectuarán dos veces a la semana si el paciente
está estable. Si se mantuviera muy inestable, o se aprecia-
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ran importantes intolerancias, sería preciso revaluar los
requerimientos, efectuando calorimetrías y balance nitro-
genado diario. Si aparecen trastornos hidroelectrolíticos
graves, se deben efectuar determinaciones de osmolari-
dad en sangre y orina, y de iones en orina.

Dos veces a la semana durante la primera semana, y
semanalmente, si la situación se mantiene estable, deben
realizarse determinaciones de lípidos plasmáticos (coles-
terol, triglicéridos, fosfolípidos, ácidos grasos no esterifi-
cados), de función hepática (bilirrubina, AST, ALT, γ-GT,
tiempo de protrombina, fibrinógeno), ácido úrico, hierro
(y ferritina si existe hiposideremia) y calcio.

Semanalmente se realizará una valoración antro-
pométrica, con medición de los pliegues (al menos el tri-
cipital) y de la circunferencia del brazo, determinación de
proteínas viscerales transportadoras (albúmina, prealbú-
mina y, opcionalmente, transferrina y proteína ligada a
retinol) y de proteínas reactantes de fase aguda (proteína
C reactiva, α1-glucoproteína ácida, ferritina), de selenio y
de cinc. Se calculará el índice creatinina/altura y el índice
pronóstico inflamatorio nutricional.

En nutriciones prolongadas debe realizarse un control
bioquímico de vitamina B12 y ácido fólico, de vitaminas
del grupo D, de cobre y manganeso. En pacientes enca-
mados deberá realizarse, al menos cada 15 días, una den-
sitometría ósea. En pacientes con ventilación mecánica
prolongada deben realizarse espirometrías periódicas, y
en los pacientes que han precisado seudoanalgesia y rela-
jación muscular se efectuará la monitorización de la
capacidad funcional muscular. 
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INTRODUCCIÓN
Las técnicas anestésicas generales y regionales, los proce-
dimientos quirúrgicos y la temperatura (Ta) ambiente del
quirófano alteran los mecanismos de la termorregulación
fisiológica en el organismo1. Como consecuencia de esta
alteración, un elevado porcentaje de pacientes quirúrgi-
cos sufren hipotermia perioperatoria no intencionada 
(Ta < 36 ºC). Si no es detectada a tiempo y tratada correc-
tamente, la hipotermia intraoperatoria, incluso cuando es
leve, puede provocar graves complicaciones en el pacien-
te quirúrgico, tales como aumento del sangrado postope-
ratorio, mayor incidencia de infección de la herida
quirúrgica, complicaciones cardiovasculares y prolonga-
ción de la estancia hospitalaria postoperatoria, que se tra-
ducen en peores resultados tras la cirugía y en un incre-
mento de los costes asociados a su hospitalización1, 2. Por
otro lado, en algunas intervenciones quirúrgicas (cirugía
cardiovascular, neurocirugía) y en determinados pacien-
tes críticos (parada cardíaca hospitalaria, pacientes selec-
cionados tras accidentes cerebrovasculares) se induce
una hipotermia sistémica para proteger el corazón y el
cerebro frente a la isquemia.

La medición sistemática de la Ta corporal en los pa -
cientes quirúrgicos ayuda a detectar a tiempo las altera-
ciones térmicas, y, con ello, a prevenir y tratar la apari-
ción de hipotermia intraoperatoria no intencionada y a
manejar adecuadamente a aquellos pacientes en los que
se induce una hipotermia terapéutica2, 3.

FUNDAMENTOS FÍSICOS

CALOR Y TEMPERATURA

•Temperatura: medida de la tendencia de un cuerpo a
ganar o perder calor al ponerse en contacto con otro
cuerpo de diferente grado o nivel térmico4.

• Calor: energía que puede ser transferida de un cuerpo a
otro cuando están en contacto, y hace que se equilibren
sus temperaturas4.

MEDIDA DEL CALOR

La unidad de calor es la caloría, que es la cantidad de
energía calorífica necesaria para elevar 1 ºC la Ta de un
gramo de agua. Es una unidad práctica para los cálculos
de los efectos estáticos del calor sobre el agua, pero sólo es
una unidad de calor y no sirve para estudiar la cesión
dinámica, o transformación de energía, y la velocidad a la
que ésta tiene lugar. Para ello se utilizan las
calorías/segundo. Por otro lado, la unidad de energía
(capacidad para realizar un trabajo) en el Sistema
Internacional (SI) es el julio (J) y experimentalmente se
ha comprobado que una caloría equivale a 4,19 julios4.

CALOR ESPECÍFICO Y CAPACIDAD CALORÍFICA

• Calor específico (CE): cantidad de calor necesario para
elevar la Ta de una unidad de masa en 1 ºC. En el SI, es
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el número de julios de energía necesario para elevar la
Ta de 1 kg de una sustancia un grado Kelvin. El calor
específico es diferente para cada sustancia y depende
del estado en que se encuentra (gaseoso, líquido o sóli-
do)4: para el agua, el CE es 4,19 kJ kg–1 K–1.

• Capacidad calorífica (CC): cantidad de calor necesaria
para elevar la temperatura de un cuerpo de masa dada
un grado Kelvin. Por tanto, se calcula mediante la
siguiente fórmula: CC = masa � calor específico.

PRODUCCIÓN DE CALOR EN EL ORGANISMO

El calor se genera como consecuencia del metabolismo
celular, que puede estar afectado por la tasa de metabo-
lismo basal, la actividad muscular, el estímulo del sistema
nervioso simpático y la actividad hormonal, además del
calor aportado al organismo externamente.

TRANSFERENCIA DE CALOR

La ley de Newton del enfriamiento establece que «la velo-
cidad a la que desciende la Ta de un cuerpo cuando se
expone a un ambiente más frío es proporcional a la dife-
rencia de Ta en cada instante e inversamente proporcional
a la CC». Por lo tanto, la velocidad disminuye a medida
que el cuerpo se enfría. Pero además, esta velocidad es
proporcional al área de su superficie e inversamente pro-
porcional a su masa, lo que explica el hecho de que los
recién nacidos y lactantes ex pe rimenten pérdidas de Ta

con mayor rapidez que los adultos cuando se exponen a la
misma Ta ambiental3.

El calor se puede ceder mediante cuatro principios físi-
cos: radiación, convección, conducción y evaporación.

Radiación
Todos los cuerpos cuya Tª sea superior al cero absoluto
absorben o emiten radiación electromagnética, depen-
diendo de su Ta y de la naturaleza de sus superficies de
acuerdo con la ley de Stefan-Boltzman que establece
que la cantidad de calor radiado en el tiempo dQ/dt es
proporcional a un valor constante llamado constante de
Stefan-Boltzman (σ) y a la temperatura elevada a la
cuarta potencia. La radiación que puede emitir un
cuerpo debida sólo a su calor se limita generalmente a
las regiones infrarrojas visibles y a las cercanas a las
ultravioletas. Dichas radiaciones, cuando inciden sobre
cualquier otro cuerpo, pueden ser reflejadas, refracta-
das, absorbidas o transmitidas según las leyes de la
óptica y las características de absorción propias de
dicho cuerpo. 

La pérdida neta de calor por radiación depende de la
diferencia de Ta entre la superficie del cuerpo y la de las
superficies de alrededor1, 4.

La radiación es el principal mecanismo de pérdida de
calor (65%) en el paciente anestesiado1.

Convección
La convección representa la transmisión de calor por
contacto con un medio fluido (líquido o gaseoso) en
movimiento y con diferente Tª y se rige por la ley de
Newton de la convección, cuya fórmula es R = Δt/ΔQ,
donde R es la resistencia a la transferencia calorífica, Δt es
el gradiente de temperatura entre ambos, y ΔQ la canti-
dad de calor transferido. En realidad, existe una constan-
te de convección «h» para cada caso, que depende de las
características físicas del sistema y que regula la convec-
ción de modo que ésta pasa a ser una función de h y del
gradiente de temperaturas en cada instante. 

La convección es capaz de transferir un gran flujo de
calor a través de la circulación sanguínea, favorece los
cambios rápidos de Ta y es la responsable del gradiente de
calor desde el compartimento térmico corporal central
hacia el compartimento periférico, situándose como el
segundo mecanismo en importancia de pérdida de calor
(25%) durante la anestesia y la cirugía1. De hecho, cuan-
do un cuerpo se enfrenta a un flujo de aire frío forzado,
aumenta la velocidad de enfriamiento por lo que es
importante evitar que esto ocurra en los pacientes y es la
razón por la que actualmente se practica el calentamien-
to de los pacientes por medio de la convección forzada de
aire caliente. La velocidad de la ganancia de calor se cal-
cula a partir de la diferencia de Ta entre el aire que entra
y el que sale del paciente y el tiempo de exposición2.

Conducción
La conducción es el medio por el que la energía calorífi-
ca pasa de una región más caliente de una masa sólida a
otra contigua más fría. La conducción se rige por la ley
de Fourier para la transmisión térmica, según la cual el
flujo de calor entre dos puntos (F) es igual al cociente de
la variación del calor (dQ) por el tiempo (dτ): F = dQ/dτ.
La facilidad para que se produzca un intercambio de
calor mediante la conducción no es igual en todos los
sólidos, resultando más fácil en los metales que en los no
metales1, 4.

Evaporación
La evaporación de agua desde el cuerpo humano provoca
una pérdida de calor de 0,58 kcal por cada gramo de agua
evaporada. Es el mecanismo que utiliza el organismo
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para perder calor desde la superficie cutánea mediante la
producción de sudor. También se pierde calor por evapo-
ración desde el aparato respiratorio y, sobre todo, desde
los órganos internos expuestos en el campo quirúrgico
durante las intervenciones quirúrgicas1, 4.

TERMOMETRÍA
La técnica de medida de la Ta mediante termometría con-
vencional se basa en el paso de energía calorífica entre
dos objetos con diferentes temperaturas. El calor pasa de
una zona de más calor a una más fría y, por tanto, se tien-
de a eliminar la diferencia de Ta 4.

Para su medición, Celsius propuso en 1742 la escala
centígrada, usando los puntos de fusión y ebullición del
agua como puntos de referencia y subdividiéndolos en
100 partes iguales. Los experimentos posteriores mostra-
ron que un gas «ideal» podía contraerse al enfriarse, por
lo que se podía prever que ocuparía un volumen cero a
una Ta de –273 ºC (cero absoluto) aproximadamente. Este
punto se toma ahora como el punto fijo más bajo de la
«escala del gas ideal»; su punto fijo más alto es el punto
triple del agua (Ta a la que existe simultáneamente en los
tres estados, sólido, líquido y gaseoso) igual a 273,16 K
(que equivale a 0,001 ºCelsius)4, 5.A partir de esto, la esca-
la centígrada ha sido reemplazada por la escala Celsius.
Aunque ambas son básicamente iguales, la última tiene
como puntos de referencia el cero absoluto (–273,15 ºC)
y el punto triple del agua (0,01 ºC). Las unidades de la
escala Celsius se escriben igual que la centígrada (ºC).

La medición clínica de la Ta comenzó a realizarse en
Alemania por Wunderlich, en la segunda mitad del si-
glo XIX6, 7, pero no se instauró de manera habitual en los
pacientes quirúrgicos hasta la descripción de los prime-
ros casos de hipertermia maligna a mediados de la déca-
da de 1960, cuando se descubrió que la detección de una
brusca elevación de la Ta corporal permitía el diagnóstico
y el tratamiento precoz de la enfermedad, consiguiendo
disminuir significativamente la mortalidad asociada a
este síndrome.

TIPOS DE TERMÓMETROS
En medicina puede ser necesario medir la Ta de los pa -
cientes, por lo que estas mediciones deben ser reproduci-
bles, exactas y precisas. Sin embargo, la exactitud y la
precisión mínimas aceptables para los termómetros clíni-
cos están todavía por determinar.

Desde la introducción de la termometría clínica, hace
ya más de 100 años, la variedad y complejidad de los ins-
trumentos que se usan no han dejado de aumentar. A con-

tinuación, se detallan los diferentes tipos de termómetros
que se utilizan en el momento actual.

TERMÓMETRO DE MERCURIO EN CONTINENTE 
DE VIDRIO

Tradicionalmente ha sido el más usado en medicina y con-
siste en una columna de vidrio marcada con una escala de
medida. Cuando el mercurio se calienta, se expande y
comienza a ascender por la columna hasta que alcanza el
equilibrio térmico. El nivel del líquido en la escala indica
la Ta. Es muy sencillo y cómodo de usar y su exactitud es
de, aproximadamente, 0,1 ºC, que es suficiente para su uso
clínico y para la calibración de los termómetros electróni-
cos5, 7. Sin embargo, tiene las siguientes desventajas: 

• La posibilidad de rotura con la liberación del mercurio,
con importantes problemas de toxicidad ambiental o
personal en caso de ingestión accidental del mercurio.
Con el fin de eliminar este riesgo se ha introducido un
nuevo preparado que sustituye al mercurio: el galistan,
que es una combinación de galio, estaño e indio, que no
es tóxica para el usuario ni para el medio ambiente8.

• Su lenta respuesta (deben permanecer en contacto con
el tejido corporal entre 5 y 15 minutos).

• La posibilidad de error de medición en caso de un mal
contacto con la superficie corporal. 

• La imposibilidad de registrar la Tª medida.
• La imposibilidad de su uso para mediciones intracavita-

rias (esófago, nasofaringe o cavidades cerradas). 
• Su escala de medición es limitada5: de 35 a 42 ºC. 
• Las lecturas que ofrece son intermitentes.

Pese a todo esto, resultan fiables, válidos, accesibles y
técnicamente fáciles de usar y por ello los termómetros
de vidrio siguen gozando de gran aceptación en el
mundo sanitario, pese a que, sin ninguna duda, los
termómetros electrónicos ya han sustituido a los de
vidrio en la monitorización intraoperatoria de la Ta cor-
poral.

TERMISTOR

Es un sistema semiconductor formado por un óxido de un
metal pesado (níquel, cobalto, manganeso, hierro, cinc),
que posee un coeficiente de Ta negativo, y que responde al
incremento de la Ta con una reducción de la resistencia
eléctrica. Se utiliza polvo de los óxidos para formar pe -
queñas bolas o varillas que se sueldan a unos cables para
formar los electrodos de la sonda de Ta 5-7, pudiendo fabri-
carse de tamaños minúsculos (0,015-0,25 cm). 
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Los termómetros fabricados con termistores tienen
una capacidad térmica muy pequeña y pueden responder
a los cambios de Ta en tan sólo 0,2 segundos por lo que
son ideales para medir pequeños cambios de Ta, como los
observados en la sangre de la arteria pulmonar cuando se
mide el gasto cardíaco por termodilución5. Además, son
lo suficientemente baratos como para ser desechables.

Suelen mantener su exactitud durante varios años,
pero puede ser necesario recalibrarlos después de un
tiempo, sobre todo si se someten a cambios muy bruscos
de Ta (más de 10 ºC por minuto), pero esto tiene poca
relevancia en la exactitud de la termometría clínica por el
escaso rango de variación de las temperaturas corporales5.

Estas características tan favorables han llevado a que
la mayoría de los termómetros clínicos digitales que han
sustituido a los de vidrio para medir la Ta corporal de los
pacientes en las plantas de hospitalización, en los quiró-
fanos y en las unidades de cuidados críticos sean termis-
tores7 (Fig. 37.1).

0 ºC) de modo que el voltaje generado puede ser calibra-
do en unidades que indican la Ta de la otra unión. Pero,
debido al bajo voltaje de la corriente eléctrica que se
genera (50 mV por cada ºC), es necesario utilizar ampli-
ficadores de la señal para que ésta pueda registrarse5.
Cuando se comparan con los termistores, los termopares
muestran una respuesta no lineal ante los cambios de Ta;
sin embargo, esta respuesta es corregida por los circuitos
eléctricos5, 7.

La principal ventaja que aportan es la facilidad con que
pueden fabricarse sensores de gran precisión (± 0,1 ºC),
muy pequeños, de respuesta muy rápida (por su baja
capacidad térmica) y con gran cantidad de variantes para
su aplicación clínica5. Existen en forma de agujas para
medir la Ta tisular, insertados en diferentes tipos de son-
das para su colocación vesical, rectal, esofágica, o en
forma de sensores adhesivos para medir la Ta cutánea.

TERMÓMETRO DE INFRARROJOS

La termometría timpánica infrarroja (TTI) fue introduci-
da en la práctica clínica en 1986. El sensor se introduce en
el conducto auditivo y mide la radiación infrarroja de la
membrana timpánica. Cuando aumenta la Ta existe una
mayor frecuencia de ondas térmicas electromagnéticas
que se corresponden con el mayor nivel de energía emiti-
do desde la membrana timpánica7.

Su uso se justifica porque la Ta timpánica es un buen
reflejo de la Ta central. Sin embargo, hay estudios que ase-
guran que ofrece un valor de temperatura superior a la de
la arteria pulmonar9. En un estudio realizado con el fin de
evaluar la precisión de diversos métodos (precisión consi-
derada como desviación máxima de 0,5 ºC respecto a la Tª
de la arteria pulmonar), la de la Tª rectal tomada median-
te termómetro de mercurio fue del 100% y la de la TTI fue
del 98%. Otros trabajos han obtenido resultados dispares
puesto que el coeficiente de correlación varía10 entre el
0,49 y el 0,99. Sin embargo, más importante que la exacti-
tud de una técnica determinada es averiguar su fiabilidad
en la práctica cotidiana, al ser realizada por el personal
asistencial habitual11. En este sentido, la TTI requiere
meticulosidad y un cierto grado de conocimiento técnico,
fruto de un aprendizaje por parte del observador, que en
caso contrario puede restar fiabilidad al resultado obteni-
do, ya que para que la medición sea adecuada es necesaria
una correcta alineación entre el sensor y el tímpano, evi-
tando que éste apunte a las paredes del conducto auditivo
externo. En ese caso la Tª así medida sería inferior a la
real.Así mismo, es necesario utilizar un protector del sen-
sor desechable para cada medición pues si se pegara ceru-
men al mismo, sería incapaz de medir la Tª (Fig. 37.2).

Figura 37.1. Termistor en el interior de una sonda de
temperatura desechable.

TERMOPAR

Se basa en el efecto seebeck, que consiste en que, cuando
dos metales conductores diferentes se conectan entre sí
por sus extremos para formar un circuito, se genera una
fuerza electromotriz directamente proporcional a la dife-
rencia entre las temperaturas de las dos uniones de los
diferentes metales5 (50 mV por cada ºC). La corriente
inducida en el circuito como consecuencia de la diferen-
cia de Ta, e indicada en el amperímetro, es la corriente
termoeléctrica. Para medir la Ta, es necesario mantener
una de las uniones a una Ta conocida y constante (p. ej.,
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Las mediciones de TTI se obtienen en sólo unos se -
gundos, de ahí que se utilicen habitualmente en los ni -
ños. Pero se ha de tener presente que el diámetro medio
del meato auditivo en los niños es de 8 mm, por lo que
hay que tener especial cuidado al realizar las determina-
ciones12, al mismo tiempo que se debe evitar el dar por
válidas determinaciones que correspondan a la par-
te externa del conducto y que no reflejen la Tª timpáni-
ca12, 13. También hay que tener en cuenta que no todos los
termómetros infrarrojos son idénticos; difieren en aspec-
tos tales como el campo de visión, la posición del ajuste,
el grosor del recubrimiento, el diámetro y el grosor del
sensor, etc. Por todo ello, no pueden superponerse los
resultados obtenidos con los diferentes dispositivos.

Otro aspecto a tener en cuenta es el margen de tiempo
entre determinaciones con el fin de asegurar la fiabilidad
del resultado. Siguiendo los estándares establecidos por la
American Society for Testing and Materials (ASTM)14, el
observador debe esperar un mínimo de 2 minutos con el
fin de permitir el descenso térmico del sensor, puesto que
cuando dos objetos se ponen en contacto el calor del más
caliente se transmite mediante convección al más frío. En
caso de que se realicen varias lecturas en el mismo tímpa-
no, sin respetar este lapso, los valores tenderán a ser cada
vez inferiores a la determinación previa.

Muchos de los termómetros de infrarrojos están fabri-
cados para convertir instantáneamente la Ta medida en la
Ta equivalente oral o rectal, utilizando datos de coefi-

cientes de correlación obtenidos de estudios publicados
en los que se comparan las temperaturas medidas en las
diferentes localizaciones7.

El principal inconveniente de esta técnica es que reali-
za mediciones intermitentes (a diferencia del termistor y
el termopar) y no permite mostrar la Ta medida continua-
mente, algo que es muy útil en el período intraoperatorio.

TERMÓMETRO DE CRISTAL LÍQUIDO

Estos termómetros, desarrollados recientemente para ser
usados en medicina, se fabrican con forma de una tira
adhesiva que está impregnada con cristales líquidos
encapsulados y que se adhiere a la piel de la frente del
paciente para medir la Ta cutánea. Los propios fabrican-
tes se refieren a ellos con el término de indicadores de la
tendencia de la Ta en vez de termómetros7 (Fig. 37.3). Es -
to es debido a que están fabricados para que muestren
una Ta que es entre 2 y 3 ºC superior a la medida en la
piel, en un intento de aproximarse a la Ta central real,
pero que no necesariamente representa esta última7. En
varios estudios se ha tratado de investigar la utilidad de
este tipo de dispositivos en la detección de la aparición de
hipotermia en el período intraoperatorio, pero los resul-
tados han sido muy dispares15, 16. Parece que reflejan
mejor las tendencias de la Ta en aquellos casos en los que
se producen cambios significativos en la Ta corporal,
como en la cirugía cardíaca.

Entre sus ventajas se encuentran la facilidad de colo-
cación en el paciente, el bajo coste y la capacidad de medir
de manera continua la Ta en los pacientes durante el post -
operatorio.

Figura 37.2. Termómetro de infrarrojos para medir la temperatura
timpánica.

Figura 37.3. Indicador de tendencia de la temperatura
fabricado en cristal líquido. Se coloca mediante un adhesivo
sobre la piel de la frente. 
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SONDAS DE TEMPERATURA

Existe una gran variedad de sondas comercializadas para
medir la Ta, con diferentes formas y tamaños para adap-
tarse a cada lugar de medición: cutánea, timpánica, vesi-
cal y polivalente (esofágica, nasofaríngea, rectal, axilar)
(Fig. 37.4). Incluso algunos estetoscopios esofágicos
incluyen una sonda para poder medir la Ta esofágica. La
mayoría están fabricadas con termistores, pudiendo ser
de dos tipos: las sondas de la serie 400 tienen un termis-
tor y las de la serie 700 tienen un doble termistor que
hace que la respuesta sea más lineal. Los sensores se colo-
can habitualmente en la punta y están aislados eléctrica-
mente del resto de la sonda (véase la Fig. 37.1).

Las sondas reutilizables incluyen el cable y el conec-
tor para el monitor de Ta (Fig. 37.5). Sin embargo, las

desechables tienen una conexión para unirse a un cable
(reutilizable), que es específico para cada tipo de moni-
tor, autónomo, multiparamétrico o modular (Figs. 37.6,
37.7 y 37.8).

La mayoría de las sondas permiten la medición5 en un
rango de entre 0 y 70 ºC y una precisión de ± 0,1 ºC.

Figura 37.4. Sondas de temperatura desechables que precisan
de unos cables reutilizables específicos para su conexión
eléctrica al monitor. Sonda polivalente: nasofaríngea, esofágica,
rectal, axilar (izqda.). Sonda Foley de silicona que permite medir
la temperatura vesical (dcha.).

Figura 37.5. Sondas de temperatura reutilizables que incluyen
los cables de conexión al monitor. Sonda para temperatura
cutánea (izqda.). Sonda polivalente: nasofaríngea, esofágica,
rectal, axilar (dcha.).

Figura 37.6. Conexión del cable de temperatura al monitor
multiparamétrico.

Figura 37.7. Conexión del cable de temperatura a un módulo
de monitorización en un monitor modular.

Figura 37.8. Monitor de temperatura con pantalla de cristal
líquido. Funciona con pilas y  permite medir dos temperaturas
simultáneamente.
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MEDICIÓN DE LA TEMPERATURA:
INDICACIONES Y ÓRGANOS 
DONDE DEBE MEDIRSE

INDICACIONES

La Ta corporal es una constante vital más, y debe mante-
nerse dentro de sus valores normales durante la anestesia
y el período postoperatorio, pues permitir que los pacien-
tes se enfríen durante la cirugía es exponerlos a una serie
de riesgos bien documentados actualmente1, 17-19. La Ta

corporal normal6 es de, aproximadamente, 37 ºC y se
considera que se produce hipotermia intraoperatoria18

cuando es inferior a 36 ºC. Por lo tanto, es necesario me -
dir la Ta corporal durante la anestesia general para:

• Facilitar el mantenimiento de la normotermia durante la
cirugía y detectar a tiempo la aparición de la hipotermia
no intencionada, que es el trastorno de la Ta más fre-
cuente durante el período perioperatorio18. La Ta corpo-
ral desciende entre 0,5 y 1 ºC durante la primera hora de
anestesia, como consecuencia de la redistribución inter-
na de calor, por la exposición a una Ta ambiente fría y
por otra serie de factores que dependen de cada paciente
y de cada intervención quirúrgica1, 18, 19. (En algunas
intervenciones se utiliza la hipotermia inducida con el
objetivo de lograr una protección tisular frente a la
isquemia, y en estos casos es también obligado conocer
con exactitud la Ta corporal.)

• Para cuantificar la hipertermia aparecida como conse-
cuencia de un excesivo calentamiento cutáneo intra -
operatorio del paciente, una infección, una transfusión
sanguínea incompatible o por la presencia de sangre en
el cerebro, dentro del IV ventrículo17, y para facilitar la
detección y confirmar el diagnóstico de la hipertermia
maligna y su evolución18.

Sin embargo, y a pesar de su importancia, la Ta corpo-
ral no se mide rutinariamente en la gran mayoría de las
intervenciones quirúrgicas1, 18.

Anestesia general
No suele ser necesario medir la Ta durante las interven-
ciones quirúrgicas cortas con anestesia general porque la
redistribución interna de calor hace que sean difíciles de
interpretar las perturbaciones térmicas que ocurren
durante los 20-30 primeros minutos de anestesia y ci-
rugía. Pero sí debe medirse la Ta corporal en todos los
pacientes sometidos a anestesia general de más de 
30 minutos de duración2, 18.

Anestesia regional
La hipotermia puede ser tan acentuada durante las anes-
tesias intradural y epidural como durante la general. Por
lo tanto, deberá medirse la Ta central en todos los pacien-
tes sometidos a anestesia regional en los que exista un
riesgo de que descienda la Ta corporal, sobre todo, en pro -
cedimientos de larga duración (cirugía ortopédica, uroló-
gica, etc.). Los lugares de medición más apropiados en
estos casos son la membrana timpánica, la vejiga urinaria,
el recto, la axila y la boca2. Por otro lado, no es necesario
medir la Ta en pacientes sanos sometidos a cirugías de
corta duración con anestesia regional, pues se supone que
no se producirán variaciones importantes de la Ta corpo-
ral y, además, los anestésicos locales no desencadenan
hipertermia maligna18, 20.

Otros casos
Es necesario medir la Ta corporal durante la recuperación
postanestésica en todos los pacientes, pero especialmente
en aquellos que han estado hipotérmicos durante la cirugía,
en los que reciban transfusiones sanguíneas, en los que ten-
gan fiebre o estén sépticosy, en general, en todos los pacien-
tes ingresados en la unidad de cuidados críticos17.

ÓRGANOS DONDE SE MONITORIZA 
LA TEMPERATURA

La Ta medida en el organismo humano es diferente depen-
diendo de la parte del cuerpo en la que ésta se mida. Los
modelos más simples de distribución del calor dividen el
cuerpo humano en dos compartimentos térmicos: el cen-
tral y el periférico1, 17.

• Compartimento central o core: constituido por los órga-
nos y los grandes vasos alojados en las cavidades toráci-
ca y abdominal mantiene una Ta uniforme y relativa-
mente constante.

• Compartimento periférico: constituido por los tejidos
periféricos (músculos, tejido subcutáneo y piel), actúa
como protector y aislante del compartimento central
frente a los cambios de la Ta ambiente. Su Ta es variable
y depende de la ambiental en cada caso.

Existe una Ta corporal media que estaría entre la de
los compartimentos central y periférico, y es la que actúa
como señal térmica aferente que llega al hipotálamo y
desencadena las diferentes respuestas termorreguladoras.
Se calcula según la fórmula siguiente19 :

Ta corporal media = (0,66 � Ta central) + 
(0,34 � Ta piel)



582 MONITORIZACIÓN EN REANIMACIÓN Y CUIDADOS INTENSIVOS

donde la Ta central es la temperatura del compartimen-
to central, y la Ta piel es la temperatura media de la piel.

La medición de la Ta cutánea en un único sitio no nos
ofrece más información que la de la Ta de la piel en esa
zona, y no permite calcular ni la Ta cutánea media ni la Ta

central. Es necesario medir la Ta en al menos cuatro pun-
tos para estimar con exactitud la Ta cutánea media y
poder calcular entonces la Ta corporal media y el calor
corporal total19.

No existe una frontera claramente delimitada entre el
compartimento central y el periférico y por este motivo
no hay ningún lugar en el que la Ta que midamos pueda
reconocerse como el reflejo más fiable de la Ta central.

A continuación se describen los diferentes lugares en
los que se miden las temperaturas corporales, la exacti-
tud relativa de cada uno de ellos y algunas recomenda-
ciones para su utilización en la medición de la Ta corpo-
ral durante la anestesia.

Habitualmente, la elección del lugar más apropiado
para medir la Ta corporal en el paciente quirúrgico depen-
de de la facilidad de acceso para colocar la sonda, la como-
didad para el paciente y la seguridad de su uso. En múlti-
ples estudios se han comparado las mediciones de la Ta

corporal en diferentes lugares para identificar la existen-
cia o no de correlación entre ellas21, 22. De sus resultados
se acepta actualmente que los mejores lugares para la
medición de la Ta del compartimento central son la sangre
de la arteria pulmonar, la parte distal del esófago, la naso-
faringe y la membrana timpánica2, 18. Otros lugares consi-
derados como intermedios para estimar la Ta central son
la vejiga urinaria, la cavidad oral, la axila y el recto2, 18.

Arteria pulmonar
Entre los catéteres de la arteria pulmonar (Swan-Ganz)
hay algunos que permiten medir el gasto cardíaco por
termodilución. Para este cometido, incorporan un ter-
mistor en su extremo distal, que permite conocer de

manera continua la Ta de la sangre de la arteria pulmonar,
que es la que mejor refleja la Tª central y que se aproxima
con exactitud a la Ta cerebral. Pese a todo, la Ta medida
en la arteria pulmonar se ve afectada por la abertura del
tórax en cirugía torácica, por la circulación extracorpórea
y por la administración de fluidos en la circulación cen-
tral7, 18. Evidentemente, esta medición de la Ta central
queda limitada a un restringido número de pacientes
quirúrgicos o críticos.

Membrana timpánica
Refleja la Ta de la carótida interna que irriga los centros
de termorregulación del hipotálamo, se correlaciona bien
con la Ta esofágica y es bien tolerada en pacientes des-
piertos, por lo que puede usarse durante la anestesia
regional, en el período postoperatorio y antes de la
inducción de la anestesia general23. Aunque el registro de
la Ta timpánica es rápido, sencillo, cómodo y da una
información fiable, existen algunos inconvenientes como
la dificultad de la colocación del sensor en algunos
pacientes y el riesgo de perforación y/o de hemorragia,
pues la sonda puede lesionar la membrana timpánica o
provocar una hemorragia ótica, especialmente en pacien-
tes heparinizados7, 19. Pueden utilizarse sondas para una
monitorización continua (Fig. 37.9) o un termómetro
timpánico de infrarrojos (véase la Fig. 37.2) cuando sea
suficiente una medida intermitente de la Ta central.

Esófago
La Ta medida en el tercio inferior del esófago proporcio-
na una buena aproximación de la Ta central, dada su pro-
ximidad a los grandes vasos y al corazón, siempre que la
cavidad torácica no esté abierta y que no se irrigue con
suero helado, como ocurre durante la cirugía cardíaca.
Para ello, la punta de la sonda ha de colocarse a la altura
de la aurícula derecha a unos 24 cm por debajo de la
laringe, o entre 38 y 42 cm desde los incisivos19. Otra

Figura 37.9. Sonda de temperatura timpánica para monitorización continua y su colocación correcta en el conducto auditivo 
del paciente.
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opción es utilizar un estetoscopio esofágico con la sonda
de Ta y guiarse por la intensidad de los sonidos cardíacos
para su colocación. Si la sonda está correctamente colo-
cada, la Ta esofágica responde rápidamente a los cambios
de la Ta central, es buen reflejo de la Ta cerebral y sanguí-
nea y se correlaciona bien con la timpánica. Pero si la
sonda queda colocada en el esófago medio o superior
(más próximo a la tráquea), la Ta medida será inferior
debido al enfriamiento causado por la ventilación7. 

Algunos autores han utilizado el conducto de drenaje
gástrico de la mascarilla laríngea Pro-Seal para colocar
fácilmente una sonda de Ta esofágica24. Este lugar de
medición se usa habitualmente durante la anestesia gene-
ral y no está indicado en el paciente despierto.

Nasofaringe
Debido a su proximidad a la arteria carótida interna, la Ta

nasofaríngea refleja la del cerebro, pero sólo si la sonda
permanece en contacto con la mucosa. En algunos casos
tales como en la circulación extracorpórea con parada
circulatoria en hipotermia, en los que es esencial conocer
la Ta cerebral con exactitud para garantizar la protección
cerebral mediante hipotermia7, 18, 19, la correlación con la
Ta central puede no ser tan exacta por lo que se reco-
mienda medir la Ta en, al menos, dos sitios más, como en
el esófago y en la arteria pulmonar22.

La Ta medida puede variar con la profundidad de
introducción de la sonda y puede estar afectada por la
corriente fría de los gases inspirados que fugan alrededor
del tubo traqueal. En algunos pacientes puede existir
cierto riesgo de epistaxis al colocar la sonda por la fosa
nasal.

Recientemente, varios autores han utilizado sensores
de Ta acoplados a dispositivos extraglóticos para la venti-
lación pulmonar, como la mascarilla laríngea25, la cánula
orofaríngea (COPA)25 o el COBRA26, para medir la Ta

orofaríngea durante la anestesia general.

Vejiga urinaria
La Ta en la vejiga urinaria no se considera un fiel reflejo
de la central porque tarda un tiempo significativo en indi-
car los cambios térmicos del compartimento central. A
pesar de todo, se considera que estima mejor la Ta central
que la rectal7, 19, 22. La Ta está directamente relacionada
con el flujo urinario y la respuesta a los cambios rápidos
de la Ta central es más lenta que la medida en el esófago
o en la nasofaringe, especialmente si el flujo de orina es
bajo. Por esto se considera como un sitio «intermedio»
para la monitorización de la Ta.

El termistor está incorporado en la punta de la sonda
urinaria (véase la Fig. 37.4) por lo que su utilización se

limita a aquellos pacientes en los que sea necesario utili-
zar una sonda vesical durante la cirugía27, y el período
postoperatorio, o en los que precisen cuidados críticos28.
No se debe usar en intervenciones genitourinarias por su
clara interferencia con la zona quirúrgica.

Recto
La Ta medida en el recto es entre 0,5 y 1 ºC superior a la
timpánica, debido a la sangre procedente de las extremi-
dades que pasa por la circulación central y retorna a los
órganos pélvicos, y probablemente por cierto grado de
producción de calor como consecuencia del metabolismo
bacteriano en las heces7, 19.

A diferencia de la timpánica, la Ta medida en el recto no
se correlaciona bien con las respuestas termorreguladoras.
Cuando la Ta central aumenta o disminuye, se observa una
mala correlación entre la Ta rectal y la medida en otros
órganos centrales, y se observa un retraso significativo
hasta que estos cambios térmicos son reflejados por la Ta

rectal7, 22. Por este motivo, el recto es con siderado un lugar
«periférico» de monitorización. Sin embargo, la Ta rectal,
como reflejo de la de todo el cuerpo, se mide sistemática-
mente durante la circulación extracorpórea con hipoter-
mia profunda para confirmar un enfriamiento y un reca-
lentamiento corporal completos7, 19. Cuando el gradiente
entre la Ta central (arteria pulmonar) y la Tª rectal es infe-
rior a 2 ºC, se considera que el recalentamiento ha sido
adecuado.

A pesar de los inconvenientes e inexactitudes asocia-
dos a la Ta rectal, el recto es una de las zonas elegidas con
mayor frecuencia para medir la Ta central, pues sigue
reflejando adecuadamente la Ta central siempre que ésta
no cambie rápidamente. También por este motivo no es
un sitio adecuado para la detección precoz de la hiperter-
mia maligna durante la anestesia19.

La medición puede verse perturbada por la presencia
de heces, el lavado peritoneal y por la irrigación en las
intervenciones quirúrgicas genitourinarias. 

Boca
Puede medirse con un termómetro de vidrio o con uno
electrónico que deben colocarse en el espacio sublingual
durante un tiempo entre 2 y 6 minutos, manteniendo
cerrada la boca del paciente7. Si se hace correctamente, se
puede considerar una buena estimación de la Ta central
porque se correlaciona bien con la Tª esofágica, pero no
resulta práctica durante la anestesia.

La medición puede verse artefactada en los fumado-
res, por la hiperventilación y por la colocación incorrec-
ta de la sonda.
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Axila
Puede medirse con un termómetro de vidrio o con una
sonda polivalente que debe colocarse por encima de la
arteria axilar, manteniendo la extremidad en aducción29.
La Ta medida no siempre es un buen reflejo de la central
y puede estar afectada por la presión sanguínea, por las
soluciones intravenosas que se administran en esa
misma extremidad, e incluso por la cantidad de pliegues
y de grasa subcutánea. Es fácil y sencilla de tomar, aun-
que tarda entre 10 y 15 minutos en alcanzar un valor
estable.

Piel
Se correlaciona modestamente con la Ta central. Esto es
debido a que, al menos, tres mecanismos pueden artefac-
tar la estimación de la Ta central a partir de la medida en
la piel durante el período intraoperatorio: la redistribu-
ción interna de calor asociada a la inducción anestésica,
el tono vascular, que puede afectar enormemente el flujo
sanguíneo cutáneo, y los cambios en la temperatura
ambiente del quirófano16. 

Debemos recordar que la Ta de la piel suele ser de 1 a
4 ºC inferior a la Ta central. No obstante, la frente es uno
de los lugares dónde más tarda en aparecer la vasocons-
tricción y, por lo tanto, la medición en dicho lugar
mediante termómetros de cristal líquido puede ayudar a
estimar con cierta aproximación la Ta central, sobre todo
durante la hipertermia porque el flujo sanguíneo cutáneo
está aumentado16.

La Ta cutánea sirve para indicar los gradientes entre la
Ta central y la periférica (redistribución del calor) y el
tono vascular cutáneo (perfusión, termorregulación). La
medición en varios puntos permite calcular la Tª media
de la piel.

FUENTES DE ERROR Y SOLUCIONES FRENTE 
A ESTOS PROBLEMAS
Como en todos los monitores que se utilizan en electro-
medicina, las mediciones en los monitores de Ta pueden
tener errores como consecuencia de multitud de factores.
En el caso de la temperatura, las causas más frecuentes de
error son las siguientes:

• Los equipos de electrocirugía y de radiofrecuencia30

pueden afectar a los valores medidos por la sonda de Ta,
sobre todo si se aplican cerca de la zona quirúrgica. Por
ello, debe elegirse siempre un lugar lo más alejado posi-
ble del campo quirúrgico para colocar la sonda de Ta.

• La reutilización y esterilización de las sondas fabricadas
para un solo uso puede dar lugar a mediciones erró-

neas por la alteración de los sensores y de los cables a
los que se conectan. 

• Cuando se utilizan sistemas de calentamiento de la
superficie corporal del paciente, las determinaciones de
Ta cutánea en las zonas cubiertas por el sistema de calen-
tamiento pueden ser anormalmente elevadas. De la
misma manera, en aquellas cirugías en las que se mantie-
ne la cavidad torácica abierta, la Ta medida en el esófago
puede ser inferior a la Ta central real, sobre todo si,
además, se irriga la zona con suero frío, como ocurre en
la cirugía cardíaca con circulación extracorpórea. En
estos casos debe elegirse un lugar alternativo o adicional
para medir la Ta central.

• Una mala colocación del sensor, ya sea por un mal con-
tacto con la superficie corporal o por una mala orienta-
ción en el caso de la TTI infraestimará la Tª. 

POSIBLES COMPLICACIONES
Como todos los aparatos de electromedicina, los monito-
res de Ta han de estar conectados a tierra y en perfectas
condiciones de uso para evitar daños en el paciente rela-
cionados con la corriente eléctrica, tales como quemadu-
ras o electrocución, en los casos más graves. Cuando se
usan las sondas para medir la Ta timpánica, existe el ries-
go de producir una hemorragia ótica o una perforación
timpánica si no se colocan cuidadosamente. Por esta
razón, es recomendable que el propio paciente ayude en
la colocación de la sonda antes de la inducción anestési-
ca. En el caso de los termómetros de vidrio y mercurio,
una colocación inadecuada o su caída accidental por un
movimiento del paciente pueden provocar su rotura, con
el consiguiente riesgo de lesiones y toxicidad.

MANTENIMIENTO DE LAS SONDAS 
Y DE LOS MONITORES
Actualmente, la mayoría de las sondas que se utilizan
para medir la Ta corporal son de un solo uso, por lo que
deben desecharse, una vez retiradas del paciente, siguien-
do el protocolo de manejo de residuos hospitalarios de
cada centro (véanse las Figs. 37.4 y 37.9).

En el caso de las sondas reutilizables (véase la Fig.
37.5), deben lavarse, desinfectarse, aclararse y esterilizarse
(se recomienda usar óxido de etileno) cuidadosamente des-
pués de cada uso con los detergentes y desinfectantes reco-
mendados por los fabricantes y que se indican en las ins-
trucciones que acompañan a las sondas. Los conectores no
pueden sumergirse. No se recomienda el contacto con
disolventes potentes pues pueden alterar y hacer perder la
flexibilidad de la cubierta vinílica de las sondas, lo que
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impediría su uso en los pacientes31. Du rante su limpieza y
almacenamiento deben manipularse con cuidado, evitando
doblarlas o estirarlas excesivamente para no romper los
cables internos, lo que las haría inservibles. Antes de su
colocación en el paciente, es necesario revisarlas detallada-
mente para detectar en ellas posibles roturas o daños rela-
cionados con el uso reiterado. Además, es conveniente una
inspección, al menos mensual, de las sondas y los monito-
res, por parte del servicio de ingeniería biomédica del hos-
pital, para comprobar el funcionamiento adecuado de
ambos. Las sondas no pueden recalibrarse, deben dese-
charse si su funcionamiento no es correcto. Con un cuida-
do adecuado, las sondas de Ta reutilizables pueden durar
más de dos años31.
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INTRODUCCIÓN
La monitorización de la infección y de la aparición de
gérmenes resistentes en áreas de hospitalización de cui-
dados intensivos es una actividad vital para detectar pre-
cozmente aumentos en la incidencia y otros cambios en
las características de las infecciones y de sus agentes
etiológicos, con el fin de adoptar las oportunas medidas
correctoras lo antes posible. Esta función de vigilancia de
la infección nosocomial es particularmente relevante y
rentable en pacientes críticos, porque el riesgo de infec-
ción en esta población es significativamente mayor que
en los pacientes ingresados en otras áreas del hospital1.
La importancia de prevenir y/o de corregir las complica-
ciones infecciosas se debe a que se les atribuye un
aumento significativo de la morbilidad. Aunque la mor-
talidad asociada también es mayor en pacientes que desa-
rrollan una infección nosocomial, lo es más aún si la
infección está causada por gérmenes multirresistentes,
aunque no es fácil decidir si en todos los casos se trata de
una mortalidad atribuible o si simplemente se trata de un
signo más de una enfermedad grave2. Otro aspecto de
gran importancia, relativo al desarrollo de las infecciones
nosocomiales y de la aparición de gérmenes multirresis-
tentes, es su asociación con un significativo incremento
de las cargas de trabajo del personal sanitario y del gasto
hospitalario. Finalmente, existe un efecto secundario,
frecuentemente olvidado, que es la posible estigmatiza-
ción de ese servicio y de su personal dentro de la propia
unidad y del centro hospitalario. 

Por todas estas razones, la monitorización de la infec-
ción y sus características debe formar parte de las acti-

vidades de un servicio de cuidados intensivos y es una
herramienta necesaria para una asistencia sanitaria de
calidad. De hecho, la existencia o no de un programa 
de vigilancia de la infección nosocomial se ha empleado
como indicador de calidad en las auditorías de control de
calidad asistencial.

JUSTIFICACIÓN
Actualmente está demostrado que la infección nosoco-
mial prolonga la estancia hospitalaria3 y, por tanto, es res-
ponsable de un considerable aumento del gasto sanita-
rio4. Así mismo, existen múltiples publicaciones que
asocian las infecciones nosocomiales al aumento en la
morbilidad de los pacientes5: por ejemplo, en pacientes
que desarrollan infecciones relacionadas con la presencia
de un catéter intravascular, la estancia hospitalaria se
alarga significativamente6 y es responsable de un coste
adicional estimado de 28.000 dólares por caso. Otro
tanto ocurre en los pacientes que desarrollan neumonía
nosocomial, y especialmente en aquellos sometidos a
ventilación mecánica3. Esta relación causal entre el desa-
rrollo de una infección nosocomial y la duración de la
estancia hospitalaria también se ha demostrado a la in -
versa. Frecuentemente se ha descrito que la estancia hos-
pitalaria prolongada y que la duración de la ventilación
mecánica son factores de riesgo independientes de la
adquisición de gérmenes multirresistentes y de la infec-
ción respiratoria asociada a la ventilación mecánica. Esto
es así, probablemente, porque la mayor duración de la
hospitalización proporciona más oportunidades de ad -
quirir infecciones y gérmenes resistentes a pacientes que
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progresivamente van reuniendo cada vez más factores de
riesgo para ambas complicaciones.

También existen datos en la literatura médica que
sugieren que la infección nosocomial se asocia a un
aumento de la mortalidad3, 7. En 1993, Fagon et al3, tras
estudiar una serie de 48 pacientes con neumonía nosoco-
mial asociada a ventilación mecánica, observaron que,
cuando el germen responsable de la neumonía nosocomial
fue Pseudomonas aeruginosa o Acinetobacter baumannii, el
pronóstico del paciente empeoró significativamente con
respecto a un grupo control histórico de pacientes con ca -
racterísticas similares en cuanto a edad, gravedad y causa
de la ventilación mecánica. De todas formas, en este estu-
dio, así como en otros similares, no queda suficientemen-
te claro si este peor pronóstico está más en relación con la
virulencia de estos gérmenes, o sencillamente se debe a
que los pacientes que presentan este tipo de infecciones
reciben inicialmente un tratamiento empírico inadecuado
hasta disponer de la información microbiológica, y, por
tanto, el retraso en el tratamiento de la infección puede ser
el factor mas importante8. De hecho, recientemente,
Garnacho et al, en un estudio realizado en una unidad de
cuidados intensivos con endemia conocida por Acineto -
bacter baumannii, compararon 60 pacientes con neumonía
asociada a ventilación mecánica por Acineto bacter bau-
mannii con 60 controles históricos, y no detectaron dife-
rencias significativas en cuanto a la mortalidad ni a la
estancia en cuidados intensivos9. En cualquier caso, la rela-
ción entre infección nosocomial e infección por gérmenes
multirresistentes, por una parte, y mortalidad, por otra, no
es esperable que sea lineal, porque existen otras muchas
causas de muerte en pacientes críticos y porque mu chos de
los pacientes que desarrollan una infección nosocomial
sobreviven. Un ejemplo que ilustra esta circunstancia es el
de una medida de prevención de la infección nosocomial
como la descontaminación selectiva del tracto digestivo.
Mientras que esta intervención reduce en un 65% la inci-
dencia de la neumonía asociada a ventilación mecánica en
pacientes críticos, la reducción asociada de la mortalidad es
de sólo un 20%10. 

La aparición de una infección nosocomial y de bacte-
rias resistentes aumenta la carga de trabajo, principal-
mente de la enfermería, por la necesidad de realizar prue-
bas diagnósticas, administrar un tratamiento antibiótico
e instaurar medidas de barrera, como guantes, mascarilla
y bata, que aumentan la complejidad de los cuidados4.
Inversamente, una elevada carga de trabajo puede tam-
bién ser la causa de aumentos de la infección nosocomial.
Recientemente se ha sugerido que el aumento de la carga
de trabajo de la enfermería, pero no el de auxiliares de
enfermería, se asocia a aumentos significativos de la mor-

bilidad de los pacientes11. El análisis retrospectivo de los
datos administrativos de más de cinco millones de
pacientes con patología médica y de un millón de pacien-
tes quirúrgicos procedentes de 800 hospitales estadouni-
denses demostró una relación muy significativa entre el
aumento de la duración, en horas, de los cuidados de
enfermería y una menor duración de la estancia hospita-
laria, así como en la incidencia de infecciones nosoco-
miales como la neumonía y la infección urinaria.

MÉTODOS
La monitorización y el control de la infección nosocomial
requieren el desarrollo y el mantenimiento de una se -
cuencia lógica de actividades. En primer lugar, la vigilan-
cia continua de rutina detectará posibles problemas al
cuantificar la incidencia de las principales infecciones, de
su etiología y de los marcadores de multirresistencia. Los
datos recogidos mediante esta vigilancia se deben some-
ter a análisis, y de acuerdo con los resultados obtenidos,
informar al personal sanitario y proponer medidas co -
rrectoras12. Esta secuencia de actuaciones debe servir pa -
ra tomar medidas preventivas que en el futuro reduzcan
el riesgo de infección y aparición de resistencias. Como el
presente capítulo está dedicado a explicar algunos aspec-
tos de la monitorización de la infección y de la aparición
de resistencias, solamente se esbozarán algunas cuestio-
nes sobre el análisis y las actuaciones para corregir y pre-
venir futuros riesgos de ambos problemas.

MONITORIZACIÓN DE LA INFECCIÓN

Los programas de control de infecciones en los que se
registran los episodios y características de la infección
nosocomial comenzaron a ponerse en práctica en Es -
tados Unidos hace ya tres décadas13, 14. Aunque la inten-
ción de estos programas es analizar los datos obtenidos
para establecer medidas correctoras, se ha podido com-
probar que la mera existencia de datos sobre la disponi-
bilidad de infección, su frecuencia, su tipología y sus
características constituye una llamada de atención sobre
el problema y puede provocar descensos de incidencia13.
Así, por ejemplo, se ha visto cómo la simple existencia de
estudios descriptivos de tasas de infección de herida
quirúrgica provoca una disminución de esta incidencia,
siempre que los cirujanos responsables conozcan la
publicación de dichos estudios.

En España existen varios registros epidemiológicos
anuales que recogen datos sobre la infección nosocomial.
Concretamente, el Grupo de Trabajo de Enfermedades
In fecciosas de la Sociedad Española de Medicina In -
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lle y mantenga una mínima actividad de monitorización y
vigilancia de la epidemiología de sus infecciones nosoco-
miales. La forma más sencilla es contar el número de
infecciones que se diagnostican, por ejemplo, mensual-
mente. Como ya se ha comentado, esta tarea pue de sim-
plificarse registrando únicamente las infecciones más fre-
cuentes ya citadas (la neumonía asociada a la ventilación
mecánica, la bacteriemia y/o infección relacionada con el
catéter intravascular y la infección urinaria). Pero para
ello es conveniente definir con exactitud los criterios
diagnósticos de las infecciones, ya sean propios, y proba-
blemente más elaborados, o bien más sencillos y maneja-
bles, adoptados de sociedades científicas16. También se
recomienda expresar las tasas en densidades, es decir, por
duración de la situación de riesgo, para evitar la influen-
cia de fluctuaciones en el número de ingresos de la unidad
y otras variables como la duración de la ventilación mecá-
nica. En el caso de la neumonía asociada a ventilación
mecánica, se divide el número de episodios por 1.000 días
de ventilación mecánica, y las infecciones urinarias rela-
cionadas con sonda urinaria y las bacteriemias relaciona-
das con catéteres vasculares se relacionan con la duración
de la permanencia de los dispositivos.

La vigilancia de la infección de la propia unidad y la
participación en los estudios epidemiológicos multicén-
tricos, como el ENVIN-UCI, tienen ventajas e inconve-
nientes, aunque ambos tipos de vigilancia no son incom-
patibles. Las limitaciones de los sistemas multicéntricos
de vigilancia han sido descritas recientemente por Álva-
rez Lerma17. Este tipo de estudios se realizan solamente
entre determinadas fechas, son cortes de prevalencia por
período, y pueden no recoger los problemas de una uni-
dad de cuidados intensivos en concreto. Además, un
aumento significativo de la incidencia de infecciones uri-
narias o la aparición de un brote epidémico, por ejemplo,
pueden pasar desapercibidos por no coincidir con el pe-
ríodo de estudio. Por otro lado, los resultados de estudios
multicéntricos pueden estar sesgados porque la partici-
pación, lógicamente, es voluntaria. El sesgo consiste en
que, posiblemente, exista una participación preferente de
servicios con tasas de infección relativamente bajas. Las
unidades de cuidados intensivos grandes, situadas en
centros de asistencia terciaria, y que atienden a pacientes
con mayor riesgo de infección pueden estar menos repre-
sentadas en la muestra de hospitales participantes porque
el estudio de vigilancia supone una mayor carga de traba-
jo al tenerse que recoger un mayor número de datos en
más enfermos. Por último, existe un importante retraso
en la publicación de los resultados de los estudios mul-
ticéntricos y, por tanto, de la posible respuesta a los pro-
blemas detectados. El sistema ideal de vigilancia de la

tensiva, Crítica y Unidades Coronarias (GTEI-SEMIC-
YUC) realiza anualmente, desde 1994, el Estudio nacional
de vigilancia de infección nosocomial en unidades de cuida-
dos intensivos (ENVIN-UCI)15. El estudio consiste en la
realización de cortes de prevalencia, de entre uno y tres
meses al año, para determinar medidas de frecuencia y de
otras características de las infecciones adquiridas en las
unidades de cuidados intensivos. Actualmente participan
en su elaboración más de 70 unidades. Para limitar la
carga de trabajo, se recogen datos en períodos de dos a
tres meses, habitualmente durante mayo y junio, en
cinco módulos de información (datos demográficos, fac-
tores de riesgo, microorganismos, infecciones y antibióti-
cos) de las principales infecciones. Este método de reco-
gida de datos se denomina estudio de prevalencia por
períodos y, en comparación con los estudios de vigilancia
continuos, supone una menor carga de trabajo. Se ha
limitado la recogida de datos a la existencia de infeccio-
nes relacionadas con instrumentaciones. Así, se contro-
lan las tres infecciones más frecuentes en cuidados intensi-
vos, como son la neumonía relacionada con la ven ti lación
mecánica, la infección urinaria relacionada con la sonda
uretral, y las bacteriemias primarias y de catéter relaciona-
das con el catéter venoso central. El software informático
se distribuye gratuitamente y permite recoger las medidas
de frecuencia, habitualmente expresadas como densi-
dad de incidencia, es decir, relacionadas con la duración
del riesgo de infección15. En el caso de la neumonía rela-
cionada con la ventilación mecánica, por ejemplo, la den-
sidad se expresa como número de episodios por 1.000 días
de estancia en la unidad de cuidados intensivos, o bien por
cada 1.000 días de ventilación mecánica (Tabla 38.1). Los
resultados de los cortes de prevalencia anuales y sus ten-
dencias desde 1994 hasta 2001 han sido publicados recien-
temente15.

Aunque es deseable la participación en los estudios
multicéntricos de vigilancia de infección, también es con-
veniente que cada unidad de cuidados intensivos desarro-

Incidencia acumulada = n.° total de episodios/n.° total 
de pacientes � 100

Prevalencia = n.° de infecciones existentes en un período*

Densidad de incidencia = n.° total de episodios/días 
de riesgo** � 1.000

TABLA 38.1 Medidas de frecuencia

* En un día, una semana o un mes, por ejemplo, el número de pacientes
con infección en un día concreto.

** Intubación endotraqueal, catéter venoso central o sonda vesical.



Monitorización de la infección y de las resistencias bacterianas 589

infección en pacientes críticos debe detectar el mayor
número de infecciones con el menor esfuerzo y con el
mínimo retraso, tanto brotes epidémicos de determina-
das infecciones como de algún germen multirresistente17,
lo cual ha llevado a los responsables del ENVIN-UCI a
desarrollar modificaciones que simplifican la realización
del estudio anual y a incorporar un sistema que permite
extraer información de la propia unidad.

En realidad, y frente a los estudios de prevalencia de
período comentados en el apartado anterior, el método
ideal es un programa de vigilancia continuada. Pero ésta
es una labor que requiere una persona dedicada y por
tanto total o parcialmente liberada de labores asistencia-
les. La vigilancia continuada permite, lógicamente, llevar
a cabo un control más estrecho de las tasas de infección y
consecuentemente actuar con mayor rapidez. Se deben
establecer unos niveles de alarma que justifiquen adoptar
medidas excepcionales. Como referencia pueden servir
los datos previos propios, en cuyo caso el nivel de alarma
podría ser una desviación estadísticamente significativa o
bien las tasas publicadas correspondientes a estudios
multicéntricos como el mencionado ENVIN-UCI18.

MONITORIZACIÓN DE LA RESISTENCIA

La forma de «vigilancia» más frecuentemente publicada
es la detección en las bases de datos del laboratorio de
microbiología de un aumento de la resistencia bacteriana,
tanto en laboratorios individuales como en aislamientos
de estudios multicéntricos19, 20. Este método se ha llega-
do a presentar como sinónimo de vigilancia de infección,
y ciertamente es muy importante el papel de un laborato-
rio de microbiología en la detección precoz de marcado-
res de multirresistencia en los aislamientos clínicos. El
ejemplo más frecuente de cómo se interpreta y aplica el
concepto de vigilancia lo encontraremos en la publica-
ción de estudios multicéntricos de tasas y tendencias 
de resistencias bacterianas, procedentes de la revisión de
bases de datos de laboratorios de microbiología. Estos
informes alertan sobre las tendencias de resistencias bac-
terianas nacionales e internacionales.

Las áreas de cuidados intensivos se consideran desde
hace dos décadas como los epicentros de la resistencia
bacteriana en el hospital1, 14, 20. Sin embargo, conviene
destacar que existen varios ejemplos en la literatura que
demuestran que muchas de las cepas resistentes son
importadas a las áreas de cuidados intensivos por los
pacientes21 que proceden de otras plantas de hospitaliza-
ción, e incluso se han descrito casos de pacientes que
ingresan portadores desde la comunidad. Bonten et al21,
por ejemplo, refieren que el 63% de las cepas de entero-

coco resistente a la vancomicina, identificadas en mues-
tras de heces de pacientes ingresados en una unidad de
cuidados intensivos, estaban presentes en las muestras
tomadas en el momento del ingreso en la unidad. En este
caso, en unidades en las que se descubre un aumento de
la incidencia de gérmenes multirresistentes o se conoce
su alta prevalencia, puede ser conveniente realizar culti-
vos de vigilancia al ingreso, que consisten en la toma de
una muestra de exudado orofaríngeo y rectal o de heces
para detectar precozmente a aquellos pacientes que son
portadores digestivos de gérmenes multirresistentes. Por
ejemplo, en un hospital de tercer nivel en Francia, en el
que alrededor del 4% (entre 3,8 y 4,3%) de los pacientes
son portadores de Staphylococcus aureus resistente a
meticilina (SARM) cuando ingresan en la unidad de cui-
dados intensivos, Girou et al22 observan que la toma de
muestras al ingreso reduce la incidencia de infecciones y
la colonización adquiridas durante la estancia en la uni-
dad significativamente del 5,6 y 5,8% al 1,4 y 2,6%, res-
pectivamente. En este estudio, todos los pacientes en los
que se identificó SARM en muestras de orificios nasales
tomadas al ingreso fueron aislados, se establecieron
medidas estrictas de barrera (bata, mascarilla y guantes),
se realizaron lavados corporales con soluciones de clor-
hexidina y se aplicó mupirocina a los orificios nasales. 

De todas formas, se han descrito otras formas de en -
trada de gérmenes multirresistentes en las unidades de
cuidados intensivos. Recientemente se ha publicado un
brote epidémico causado por agua corriente de los grifos
de la unidad de cuidados intensivos, contaminada con
Pseudomonas aeruginosa multirresistente7. 

Finalmente, es muy importante saber que antes de eti-
quetar un aumento de aislamiento de un germen multirre-
sistente como brote epidémico, es necesario descartar que
no se trate de aislamientos repetidos de la misma cepa23.

ANÁLISIS

La importancia de vigilar las tasas de infección y de resis-
tencias, como ya se ha comentado, reside en la posibilidad
de poner en marcha medidas precoces de control. Sin
embargo, para que estas medidas sean eficaces es necesario
conocer algunos detalles fisiopatológicos de las infecciones.

La primera pregunta que hay que contestar es si un au -
mento de la infección corresponde realmente a infecciones
adquiridas en la unidad de cuidados intensivos o se trata
de infecciones que ya se están incubando al ingreso. Las
llamadas infecciones primarias endógenas24 son causadas
por gérmenes que colonizan el tubo digestivo del paciente
al ingreso en la unidad, se están incubando en ese momen-
to o durante los primeros días de ingreso y, por lo tanto, no
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de erradicar y/o prevenir la adquisición de la flora noso-
comial, principalmente bacilos negativos, Staphylococcus
aureus sensible a meticilina y hongos28 (Tabla 38.2). De
igual manera, las infecciones no precedidas de coloniza-
ción digestiva, o exógenas24, en las que se inocula el ger-
men directamente en el lugar de la infección, son infec-
ciones nosocomiales adquiridas en la unidad de cuidados
intensivos. En este caso, las medidas correctoras son la
revisión y/o mejora de las medidas de higiene y de barre-
ra, como el lavado de las manos y la utilización de guan-
tes, mascarilla, etc., o bien la revisión de los procedi -
mientos de descontaminación del instrumental (Ta-
bla 38.2). Un ejemplo típico de infección exógena es la
inoculación de un germen potencialmente patógeno en la
vía aérea distal de un paciente, mediante un canal de
broncoscopio contaminado o descontaminado inadecua-
damente. Como cada tipo de infección requiere una
medida correctora diferente, es decisivo estudiar el meca-
nismo de producción para tomar las medidas adecuadas.

El aumento significativo de las tasas de infección o de
resistencias bacterianas con respecto al «histórico» de la
unidad o al referenciado en los diferentes estudios mul-
ticéntricos15, nos obliga a realizar una monitorización
estricta con toma de cultivos de vigilancia, para así poder
explicar la causa de este incremento. Idealmente, cada
unidad debería establecer su propio «nivel de alarma». En
situación de «alarma», o en caso de endemia hospitalaria,
al ingreso de un paciente en una unidad de cuidados
intensivos, se deben tomar muestras para cultivo de vigi-
lancia, de exudado orofaríngeo y rectal (preferentemente,
heces) y/o cultivo de aspirado bronquial, en los pacientes
con intubación endotraqueal. Así mismo, es necesaria la
toma de muestras de las escaras, heridas quirúrgicas y dre-
najes abdominales, en los pacientes con este tipo de tras-
tornos. La frecuencia mínima de toma de muestras de
vigilancia microbiológica debe ser semanal e, idealmente,
dos veces por semana hasta que las tasas de infección y de
colonización hayan vuelto a sus niveles basales.

ORGANIZACIÓN

La responsabilidad de poner en marcha y de mantener un
programa de monitorización de la infección nosocomial
y de la aparición de resistencias bacterianas, así como de
iniciar las medidas de control, es principalmente de los
médicos y enfermeras que trabajan en la unidad de cui-
dados intensivos. En esta actividad tienen un importante
papel los microbiólogos y, según las características loca-
les, pueden participar especialistas de medicina preventi-
va y enfermedades infecciosas. Esta colaboración puede
estructurarse en un «equipo de control de la infección»,

son infecciones de cuidados intensivos propiamente di -
chas. El ejemplo más representativo es la neumonía pri-
maria endógena por gérmenes que porta un paciente en la
orofaringe al ingreso y en el momento de la intubación. En
pacientes procedentes de la comunidad, la flora orofarín-
gea es la considerada «normal» (Haemophilus influenzae,
Streptococcus pneumoniae, Sta phylococcus au reus y Mo -
raxella catarrhalis). La neumonía primaria endógena, típi-
camente se presenta en pacientes politraumatizados o con
accidentes cerebrovasculares que requieren intubación
endotraqueal y ventilación mecánica25. Suele presentarse
durante los dos a tres primeros días de ingreso y se llama
también neumonía precoz en la literatura anglosajona, aun-
que en un estudio de la flora al ingreso y seguimiento de
las infecciones, Silvestri et al llegaron a la conclusión de
que la mediana de desarrollo de este tipo de infecciones es
de nueve días26. La medida de corrección ante un aumen-
to de este tipo de problemas es un ciclo corto de antibióti-
co sistémico, como ha sido demostrado por varios auto-
res27, 28 (Tabla 38.2).

MECANISMO DE INFECCIÓN

Primaria endógena

Secundaria endógena

Exógena

MEDIDA CORRECTORA

Ciclo corto (de 2 a 4 días) 
de antibiótico sistémico
(cefalosporina de 2.a

o 3.a generación)

Descontaminación selectiva 
del tubo digestivo

Medidas de barrera

TABLA 38.2
Mecanismos de infección 
y medidas correctoras

Una vez ingresados, los pacientes pueden adquirir
flora típicamente nosocomial como Acinetobacter bau-
mannii, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella spp., Proteus
spp., etc., que es adquirida de otros pacientes por coloni-
zación cruzada, o bien seleccionada en la propia flora del
tubo digestivo del paciente por el tratamiento antibiótico
sistémico. Este estado de portador digestivo precede a las
infecciones llamadas secundarias endógenas24. Los gérme-
nes que causan este tipo de infecciones son adquiridos en
la unidad de cuidados intensivos. Se trata de microorga-
nismos nosocomiales que colonizan la orofaringe y el
tracto digestivo del paciente, desde donde acceden al
lugar de la infección; en este caso se trata de verdaderas
infecciones nosocomiales adquiridas. Estas infecciones
secundarias endógenas son la diana principal de la des-
contaminación selectiva del tracto digestivo, que preten-
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que suele depender funcionalmente de la comisión local
de infecciones y política de antibióticos. La implicación
de la comisión de infecciones varía según las circunstan-
cias, aunque su función debería ser de apoyo y tutela del
grupo de profesionales directamente implicados en la
vigilancia de la infección.
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INTRODUCCIÓN
En la actualidad, las enfermedades vasculares suponen
más del 50% de la mortalidad en la población mayor de
75 años. Además, la enfermedad coronaria se encuentra
en el quinto lugar entre las causas de enfermedad por
«años de vida ajustados según la discapacidad», pero se
prevé que en el año 2020 ocupará la primera posición1.
Los pacientes sometidos a cirugía cardíaca o vascular
requieren una monitorización extensa y exhaustiva por
varias razones que se exponen a continuación:

• La presencia de enfermedades cardiovasculares graves
en muchas ocasiones en enfermos inestables.

• A menudo estos pacientes son ancianos y tienen enfer-
medades sistémicas concomitantes.

• La circulación extracorpórea (CEC) supone una situa-
ción antifisiológica.

• Los condicionantes propios de la cirugía cardíaca míni-
mamente invasiva.

La monitorización de la cirugía cardíaca y la monitori-
zación de la cirugía vascular son similares, aunque hay
ciertas particularidades de cada una de ellas que iremos
comentando en cada apartado. Vamos a analizar, sistema
por sistema, las indicaciones, aplicaciones y técnicas dis-
ponibles habitualmente para monitorizar a estos pacientes.
De todas formas, hay grandes diferencias en la monitoriza-
ción que se emplea en estos pacientes según los países e,
incluso, según los centros dentro de un mismo país2.

MONITORIZACIÓN CARDIOVASCULAR

ELECTROCARDIOGRAFÍA (ECG)

Su importancia como monitorización rutinaria se esta-
bleció hace años, aunque su capacidad para detectar una
isquemia miocárdica depende de las derivaciones que se
monitoricen3. Tiene cuatro indicaciones fundamentales
en el intraoperatorio4:

1. Diagnóstico de la isquemia miocárdica.
2. Diagnóstico de arritmias.
3. Diagnóstico de alteraciones electrolíticas.
4. Diagnóstico de los defectos de conducción.

Habitualmente se sitúan tres electrodos en ambos bra-
zos y en la pierna izquierda. Esto permite monitorizar las
derivaciones I, II, III, aVR, aVL y aVF. Las derivaciones II,
III y aVF nos permiten explorar la pared inferior, mientras
que I y aVL sirven para la cara lateral; la cara anterior no
puede monitorizarse con estos tres electrodos. Por ello,
hoy en día, en cirugía cardíaca y vascular se recomienda
utilizar monitores con cinco derivaciones, añadiendo una
para la pierna derecha y otra precordial, colocada en posi-
ción V5, en la línea axilar anterior, en el quinto espacio
intercostal. Así se pueden monitorizar hasta siete deriva-
ciones y sólo se deja sin monitorizar la cara posterior del
miocardio. Opcionalmente, se puede colocar en el lado
derecho (V4R) para monitorizar el ventrículo derecho
(VD)4. Aunque algunos autores5 han especulado que la
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monitorización simultánea de las derivaciones II y V5 per-
mite diagnosticar el 90% de los episodios isquémicos,
otros6 lo disminuyen al 80% y encuentran que la monito-
rización simultánea de tres de rivaciones (II, V4 y V5)
aumenta la sensibilidad al 96%.

Los monitores actuales llevan incorporados unos siste-
mas para el análisis automático del segmento ST. En un
estudio3 en el que se solicitó a varios cardiólogos que obser-
varan trazados de electrocardiograma a través de un osci-
loscopio, sólo pudieron diagnosticar el 42% de los episo-
dios con un descenso significativo del ST. Kotrly7 estudió la
utilización de analizadores del ST en el intraoperatorio, y
observó que ninguno de los episodios con descenso signifi-
cativo del ST detectados por el analizador pudieron ser
diagnosticados por los anestesiólogos correspondientes.
Griffen y Kaplan8 demostraron que los analizadores del seg-
mento ST mejoran la capacidad de los anestesiólogos para
diagnosticar la isquemia. No obstante, estos sistemas no
han sido completamente validados4 y, en un estudio recien-
te9, se vio que su sensibilidad oscilaba entre el 60 y el 78%.

También existe la posibilidad de monitorizar de for ma
invasiva el ECG4 mediante la incorporación de electrodos a:

• Estetoscopios esofágicos: muy útil para el diagnóstico de
arritmias auriculares y muy sensible para la detección
de isquemia de la cara posterior.

• Tubos endotraqueales: se utiliza en pacientes cardíacos
pediátricos para diagnosticar arritmias auriculares.

• Catéteres de arteria pulmonar: llevan tres electrodos
auriculares y dos ventriculares, permitiendo hacer ECG
intracavitarios y utilizarlos también como marcapasos
auriculoventriculares. Permiten realizar ECG selectivos
para el diagnóstico de arritmias auriculares, ventricula-
res o del nodo auriculoventricular.

• Electrodos epicárdicos: rutinariamente durante la cirugía
cardíaca se dejan cables de marcapasos ventriculares y/o
auriculares al salir de la circulación extracorpórea
(CEC), que pueden utilizarse para registrar el ECG. Son
útiles en el diagnóstico postoperatorio de problemas de
conducción y arritmias.

Los riesgos asociados con la monitorización del ECG
son mínimos, siempre y cuando se eviten los electrodos
de aguja. Las formas de monitorización invasiva también
son muy seguras.

MONITORIZACIÓN NO INVASIVA 
DE LA PRESIÓN ARTERIAL

No es un sistema de monitorización adecuado para la
cirugía cardíaca con CEC, ya que no permite medir 

la presión arterial (PA) durante el flujo no pulsátil4. En
ese tipo de pacientes está indicado monitorizar la PA de
forma invasiva. En cambio, en la cirugía vascular sí
tendría indicaciones. En principio, en la cirugía vascular
mayor, dado los cambios hemodinámicos que aparecen,
es preferible utilizar sistemas de monitorización invasiva,
ya que los métodos no invasivos sólo permiten medir la
PA de manera intermitente cada minuto o dos minutos
como mucho. En los pacientes a los que se les han de rea-
lizar procedimientos vasculares menores (amputaciones,
cirugía de revascularización femoropoplítea, etc.) estas
técnicas tienen un papel importante.

Sus riesgos principales radican en la compresión
periódica de una extremidad del paciente en el momen-
to de las mediciones. Por ello, existe el riesgo de apari-
ción de isquemia de los tejidos o de lesiones nerviosas en
la extremidad correspondiente10. Además, hay que tener
en cuenta que son frecuentes los artefactos con estos
monitores; por ello, siempre deberemos corroborar cual-
quier resultado que nos parezca dudoso4. Los pacientes
cardíacos y vasculares son especialmente proclives a este
tipo de artefactos, ya que frecuentemente tienen arritmias
(p. ej., fibrilación auricular) y rigidez de las arterias
periféricas debido a la arterioesclerosis10.

MEDICIÓN INTRAVASCULAR 
DE LA PRESIÓN ARTERIAL

Durante la cirugía cardíaca y la cirugía vascular mayor, es
habitual medir la PA canalizando una arteria periférica.
Incluso se recomienda en procedimientos de cirugía vas-
cular menor, si coexisten enfermedades cardiopulmona-
res o metabólicas graves10. Tanto en la cirugía cardíaca
como en la vascular son frecuentes las variaciones brus-
cas de la PA por los cambios del volumen intravascular
que acontecen durante la cirugía. La monitorización
invasiva nos permite medir la PA latido a latido. Además,
durante la CEC es el único método que nos permite man-
tener un control continuo de la PA. También nos permite
extraer muestras para analizar los gases sanguíneos todas
las veces que sea preciso. Las ondas de la presión arterial
representan la transmisión de las fuerzas generadas en las
cámaras cardíacas. La medida de estas fuerzas requiere la
conversión de la energía mecánica en señales electróni-
cas, mediante transductores electromecánicos10.

Además de la medición de la PA, las curvas que obtene-
mos también nos aportan cierta información hemodinámi-
ca. En primer lugar, nos permiten conocer la frecuencia
cardíaca cuando el bisturí eléctrico interfiere con el traza-
do del ECG. Cuando la presión arterial sistólica disminu-
ye durante la inspiración con la ventilación con presión
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positiva, sugiere la presencia de hipovolemia por disminu-
ción del retorno venoso, al aumentar la presión intratorá-
cica. El volumen sistólico puede estimarse mediante el
área debajo de la curva de PA, desde el co mienzo de la sís-
tole a la escotadura dicrótica. Fi nal mente, la posición de la
escotadura dicrótica se correlaciona con las resistencias
vasculares sistémicas (RVS)4. Así, si la escotadura dicróti-
ca está en la parte alta de la parte descendente de la curva
de PA, sugiere unas RVS elevadas. En cambio, unas RVS
bajas provocan que la escotadura dicrótica esté en la parte
baja de la porción diastólica de la onda de PA. 

Entre los lugares de canulación arterial periférica más
utilizados durante la cirugía, destacan los siguientes:

• Arteria radial: es la que se utiliza con más frecuencia.
Suele ser una arteria muy segura, ya que en el 90% de los
pacientes se puede suplir el flujo a través de la arteria
cubital. No obstante, se recomienda realizar previamen-
te a su canalización un test de Allen modificado, aunque
su utilidad ha sido puesta en duda. Actualmente se utili-
za en ocasiones la arteria radial para la realización de los
puentes aortocoronarios. En ese caso se debería utilizar
una arteria alternativa para su monitorización.

•Arteria femoral: tiene dos ventajas; por un lado, no es
sólo una arteria superficial, sino que permite acceder al
sistema arterial central; por otro lado, permite la colo-
cación de un balón de contrapulsación, si es necesario.
Está contraindicada su cateterización en casos de
cirugía vascular previa de la arteria femoral, si la arteria
es el objeto de la cirugía o en caso de infección del
punto de canulación. En la cirugía del arco aórtico se
recomienda monitorizar una arteria femoral junto a una
arteria radial, porque muchas veces hay que perfundir a
través de las femorales, interrumpiendo el flujo en la
aorta torácica10.

•Braquial o axilar: hay autores que no recomiendan utili-
zar la arteria axilar por el riesgo elevado de emboliza-
ción aérea en el cerebro. La cateterización de la arteria
axilar tiene una tasa baja de complicaciones, aunque al
ser una arteria terminal, está relativamente contraindi-
cado su empleo4.

•Pedia y tibial posterior: su localización distal aumenta la
distorsión de las ondas arteriales4. 

Para más información sobre este tema véase el capítu-
lo de «presión arterial invasiva».

Entre las posibles complicaciones de la cateterización
arterial destacan la isquemia, la trombosis, la infección y
el sangrado. Sólo la trombosis es frecuente, aunque en la
mayoría de los casos se revasculariza la arteria sin pro-
blemas.

Con respecto a la cirugía cardíaca, es importante des-
tacar que hasta en el 72% de los casos aparecen falsos
descensos de la PA en la arteria radial después de la sali-
da de la CEC. Unos autores lo atribuyen a que la vasodi-
latación secundaria al recalentamiento puede causar cor-
tocircuitos arteriovenosos11, con fenómenos de robo que
durarían entre cinco y treinta minutos. Otros autores
creen que se debe a hipovolemia y vasoconstricción12.
Cuando ocurre, se debe comprobar midiendo directa-
mente la presión en la aorta. Por otro lado, cuando se
diseca la arteria mamaria en los pacientes coronarios,
para realizar alguno de los puentes, se recomienda cana-
lizar la arteria radial del lado contrario, porque la retrac-
ción de la pared torácica y la posible compresión de la
arteria subclavia podrían amortiguar la curva de presión4.
Si se disecan ambas arterias mamarias, se debe cateterizar
una arteria femoral.

PRESIÓN VENOSA CENTRAL 

La presión venosa central (PVC) se utiliza para medir la
presión de llenado del ventrículo derecho (VD) y para
valorar el volumen intravascular y la función del mismo.
La parte distal del catéter debe estar en una de las venas
intratorácicas o en la aurícula derecha (AD). El sistema
de monitorización consistirá en un manómetro de agua o
en un transductor electrónico (factor de conversión: 
1,36 cmH2O = 1,00 mmHg); no obstante, siempre son
preferibles los sistemas electrónicos, ya que permiten
observar la curva de presión de la AD y ofrecen informa-
ción adicional10. La curva de la AD tiene tres deflexiones
ascendentes (ondas a, c y v) y dos descendentes (seno x e
y). La onda a la produce la sístole auricular (Fig. 39.1),
tras la onda p del ECG, pero antes que el primer tono

a

c

v

y

x

Figura 39.1. Morfología de la onda de PVC.
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cardíaco. Poco después viene la onda c, que aparece
cuando se cierra la válvula tricúspide, aumentando la
presión en la AD. Cuando se produce la sístole ventricu-
lar la vál-vula tricúspide se desplaza hacia el ventrículo,
apareciendo el seno x. La onda v constituye un fenómeno
complejo, producido por la entrada de sangre en la AD
previa a la abertura de la válvula tricúspide al final de la
sístole. El seno y se produce por esta abertura, el ventrí-
culo se relaja y la sangre empieza a llenar el ventrículo. 

Una morfología anormal de la curva de AD puede
valorarse para hacer el diagnóstico de ciertas patologías
valvulares. No hay que olvidar que la PVC ofrece una
medida directa de las presiones de llenado del VD y, en
caso de una buena función ventricular, es un indicador
razonable del llenado del ventrículo izquierdo (VI), en
ausencia de hipertensión pulmonar o enfermedades de la
válvula mitral4. En pacientes coronarios con una fracción
de eyección mayor del 40%, la PVC se correlaciona bien
con la presión capilar pulmonar (PCP).

Es imprescindible la medición de la precarga ventri-
cular, al menos mediante la PVC, en todos los pacientes
que van a ser intervenidos empleando CEC, en todas las
cirugías en las que pueda haber grandes pérdidas de san-
gre o de volumen, en caso de hipovolemia, para la admi-
nistración de fármacos vasoactivos, para la alimentación
artificial postoperatoria o cuando no se consiga colocar
un catéter de arteria pulmonar en aquellos pacientes que
lo necesiten4.

Entre los lugares de canulación todos tienen ventajas
e inconvenientes:

• Vena yugular interna: es la más utilizada. Su canulación
puede estar contraindicada en los casos de enfermedad
carotídea, bocio o cirugía cervical previa, disfunción
diafragmática contralateral o canulación reciente previa
de ella misma.

• Vena subclavia: es técnicamente fácil y muy accesible,
por lo que se ha utilizado mucho en la resucitación car-
diopulmonar. Además, es cómoda para el paciente que
necesita mantenerla mucho tiempo. No obstante, la ele-
vada incidencia de aparición de neumotórax la ha rele-

gado a un segundo plano. Otras posibles complicacio-
nes son el riesgo de puncionar la arteria subclavia, la
laceración del conducto torácico en el lado izquierdo y la
posible dificultad para que el catéter se introduzca en 
la AD por el ángulo de entrada en la subclavia derecha.

• Vena femoral: aunque técnicamente es la más fácil de
localizar, no se suele utilizar para monitorización, salvo
en los pacientes con síndrome de vena cava superior,
mediante un catéter largo. En cirugía vascular puede
estar contraindicada su canulación.

• Vena yugular externa: es muy segura en pacientes hepa-
rinizados, ya que evita entrar a ciegas con la aguja en los
tejidos internos. El problema es que suele haber válvu-
las que impiden que el catéter entre en la circulación
interna, aunque algún trabajo antiguo expone una tasa
de éxitos hasta el 90%13.

• Venas antecubitales: son muy seguras, ya que permiten
controlar muy bien el sangrado en enfermos hepariniza-
dos, pero la tasa de colocaciones correctas es muy baja10.
Para más información véase el capítulo de «Presión ve -
nosa central».

CATETERIZACIÓN DE LA ARTERIA PULMONAR

Los catéteres de la arteria pulmonar nos permiten medir la
presión pulmonar sistólica, la diastólica, la presión capilar
pulmonar (PCP), la PVC, la temperatura de la sangre, el
gasto cardíaco (CO) por método de termodilución y la
saturación venosa mixta de oxígeno (SvO2). La PCP es una
medida directa de la presión de llenado de la aurícula
izquierda (AI), excepto en casos de patología vascular pul-
monar, PEEP o enfermedad de la válvula mitral. La forma
de la curva de la PCP es similar a la de la curva de la PVC
que ya explicamos previamente. Es fundamental saber
interpretar las curvas de presión de las diversas cavidades
cardíacas por las que pasa el catéter durante su inserción y
una vez colocado (Fig. 39.2) se evitarán errores. Las medi-
ciones de las presiones pulmonares deben realizarse, por
convención, al final de la espiración. Una vez que conoz-
camos el CO, podremos calcular el índice cardíaco, las
resistencias vasculares pul monares y sistémicas y la fun-
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Presión de la arteria
pulmonar

Presión capilar
pulmonar

Figura 39.2. Modificación de la 
curva de presión pulmonar con el
enclavamiento del balón del catéter
de arteria pulmonar para la medición 
de la presión capilar pulmonar.
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ción ventricular (Tabla 39.1). Extrayendo muestras de san-
gre venosa mixta también se puede calcular el cortocircui-
to pulmonar, el transporte y el consumo de oxígeno.
Progresivamente, a estos catéteres se les han ido añadien-
do cada vez más posibilidades: marcapasos, medición de la
SvO2, medición de la fracción de eyección del ventrículo
derecho e, incluso, la medición del gasto cardíaco de forma
continua. Así, la SvO2, que tiene unos valores normales
entre 65 y 75%, cuando aparece un descenso, es un indica-
dor precoz de una alteración grave, debida a una disminu-
ción del gasto cardíaco con una elevada extracción de oxí-
geno, un aumento del metabolismo o una disminución en
el transporte de oxígeno a los tejidos. 

Aunque en muchos hospitales la cirugía cardíaca con
CEC y la cirugía vascular mayor representan una indica-
ción universal para la colocación de un catéter de arteria
pulmonar, hay grandes diferencias en la frecuencia de su
utilización entre unos hospitales y otros, que dependen
de las características, la organización y el tipo de unidad,
observándose un uso más frecuente en los pacientes
quirúrgicos que en los pacientes médicos14. Las indica-
ciones en las que coinciden la mayoría de los autores son
las siguientes4, 10:

• Pacientes intervenidos de cirugía de revascularización
coronaria con fracción de eyección menor del 40%, alte-
raciones de la movilidad de la pared del VI, infarto de

miocardio reciente (menos de 6 meses) o con complica-
ciones derivadas del infarto, ángor grave y estenosis sig-
nificativa (> 75%) de la arteria coronaria principal
izquierda.

• Pacientes con enfermedad valvular grave.
• Presencia de hipertensión pulmonar.
• Enfermedad coronaria combinada con enfermedad val-

vular.
• Lesiones cardíacas complejas.
• Cirugía vascular con grandes alteraciones de volumen o

pérdidas sanguíneas.
• Pacientes con shock hipovolémico, cardiogénico o sép-

tico, o con un fallo multiorgánico.
• Politraumatizados.
• Pacientes que precisen dosis elevadas de fármacos vaso-

activos o un balón de contrapulsación.
• Cirugía en la que se requiera pinzamiento aórtico, tras-

plantes hepáticos o derivaciones portocava por ascitis
masiva.

En 1996, Connors et al15 publicaron un trabajo con
5.735 pacientes críticos, donde se concluía que la utiliza-
ción de catéteres de arteria pulmonar se asociaba con un
aumento de la mortalidad. Esta afirmación desencadenó
una polémica sobre sus beneficios y sus riesgos, polémi-
ca que aún persiste. Lo que resulta fundamental es una
adecuada preparación del personal para interpretar

PARÁMETRO

Índice cardíaco
Volumen sistólico
Índice de volumen sistólico
Resistencias vasculares sistémicas (RVS)
Resistencias vasculares pulmonares (RVP)
Índice trabajo ventricular izquierdo (ITVI)
Índice trabajo ventricular derecho (ITVD)
Contenido arterial de oxígeno (CaO2)
Contenido venoso de oxígeno (CvO2)
Dif. arteriovenosa de oxígeno (C[a-v]O2)
Transporte de oxígeno (DO2)
Consumo de oxígeno (VO2)
Extracción de oxígeno (O2 ext)
Cortocircuito intrapulmonar (shunt)

FÓRMULA

CO/sup. corp. 
CO � 1.000/FC
CO/FC � sup. corp.
(PAM � PAD) 79,9/GC
(PMAP � PAI) 79,9/GC
(PAM � PCP) IVS � 0,0136
(PMAP � PAD) IVS � 0,0136
(Hb � 1,39) SaO2 � (PaO2 � 0,0031)
(Hb � 1,39) SvO2 � (PvO2 � 0,0031)
CaO2 � CvO2

IC � CaO2 � 10
IC � C[a-v]O2 � 10
C[a-v]O2/CaO2

CcO2 � CaO2/CcO2 � CvO2

VALOR NORMAL

2,8-3,5 l/min/m2

60-70 ml/min
35-45 ml/min/m2

900-1.200 din/s/cm�5

150-250 din/s/cm�5

40-63 g/m2

8-12 g/m2

19-20 ml%
14-15 ml%
4-6 ml%
520-720 ml/min/m2

100-170 ml/min/m2

22-30%
0-5%

TABLA 39.1 Parámetros calculados por los catéteres de arteria pulmonar

CaO2: contenido alveolar de oxígeno; CcO2: contenido capilar de oxígeno; CO: gasto cardíaco; FC: frecuencia cardíaca; Hb: hemoglobina;
PAD: presión arterial diastólica;  PAD: presión de aurícula derecha; PAI: presión de aurícula izquierda; PAM: presión arterial media;
PaO2: presión arterial de oxígeno; PCP: presión capilar pulmonar;  PMAP: presión media de arteria pulmonar; PvO2: presión venosa de oxígeno;
SaO2: saturación arterial de oxígeno; sup. corp.: superficie corporal; SvO2: saturación venosa de oxígeno.
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correctamente los datos que ofrece esta técnica, ya que
las interpretaciones erróneas pueden conducir a equivo-
caciones en el manejo de los pacientes16. Recientemente,
se publicó un trabajo17 prospectivo, controlado y aleato-
rizado, con 1.994 pacientes quirúrgicos críticos, la mitad
de los cuales eran individuos intervenidos de cirugía vas-
cular mayor; se concluía que la terapia guiada por estos
catéteres no aportaba ningún beneficio si se comparaba
con su no utilización. Lo que sí se observaba era un
aumento en la incidencia de embolias pulmonares. Hasta
la fecha no se ha publicado ningún trabajo de estas carac-
terísticas en pacientes sometidos a cirugía cardíaca. 

La cateterización de la arteria pulmonar está con-
traindicada en los casos de estenosis de las válvulas
tricúspide o pulmonar, presencia de masas (tumores,
trombos o quistes hidatídicos) en las cavidades cardíacas
del lado derecho y en la tetralogía de Fallot. La complica-
ción más frecuente relacionada con el empleo de catéte-
res de arteria pulmonar es la aparición de arritmias o
defectos de conducción durante su inserción.

MEDICIÓN DE LA PRESIÓN 
DE LA AURÍCULA IZQUIERDA

La presión de la aurícula izquierda (AI) puede medirse
durante la cirugía cardíaca, introduciendo un catéter.
Esta maniobra está indicada en la cirugía de ciertas lesio-
nes congénitas o para monitorizar las presiones de llena-
do del ventrículo izquierdo en aquellos pacientes en los
que no se puede colocar un catéter de arteria pulmonar4.
Su trazado es similar al de la PVC. Sus mediciones de pre-
sión son más fiables que las de un catéter de arteria pul-
monar. 

MÉTODOS PARA MEDIR EL GASTO CARDÍACO

La medición del gasto cardíaco (CO) es un componente
esencial en la monitorización hemodinámica del pacien-
te que va a ser intervenido de cirugía cardíaca o cirugía
vascular mayor. Existen diversas técnicas, aunque no
todas ellas se pueden aplicar en la clínica. 

Método de Fick
Se basa en el principio de Fick. Utiliza el oxígeno como
indicador, y se basa en la fórmula siguiente:

Q = 10 � [VO2/(CaO2 – CvO2)]

donde Q es el CO en l/min, VO2 es el consumo de oxí-
geno, CaO2 es el contenido arterial de oxígeno, y CvO2 es
el contenido venoso de oxígeno.

Aunque está considerado como el «patrón oro» en la
medición del CO y ha sido ampliamente validado en
múltiples estudios, no se suele utilizar por su difícil apli-
cación en la clínica, dada la dificultad que implica la
medición del consumo de oxígeno y la diferencia del
contenido arteriovenoso de oxígeno4.

Termodilución
Es el método más utilizado en el quirófano por su facili-
dad. Emplea como indicador suero fisiológico frío inyec-
tado directamente en la AD. El cambio de temperatura
producido por la inyección se mide en el termistor situa-
do en la punta del catéter de la arteria pulmonar y se inte-
gra a lo largo del tiempo para generar un valor de CO del
VD igual al del VI en ausencia de cortocircuitos. Com -
parado con el método de Fick tiene un coeficiente de
correlación de 0,9610. Habitualmente, se realizan tres
inyecciones y se hace una media de los tres gastos, porque
así se minimizan los posibles errores en su medición. Hay
que tener en cuenta que pueden surgir una serie de erro-
res: variaciones en la temperatura de inyección, hasta un
10% de diferencias en el gasto cardíaco como consecuen-
cia de cambios en el flujo de sangre pulmonar du rante la
respiración y la presencia de cortocircuitos intracardíacos.

Medición del gasto cardíaco continuo
Los catéteres actuales de arteria pulmonar suelen incor-
porar estos sistemas, basados en la utilización de fila-
mentos de bajo poder térmico capaces de registrar cam-
bios mínimos de temperatura de la sangre del VD. De esta
manera determinan de forma semicontinua (cada 30 a 
60 segundos) el gasto cardíaco. Recientemente, alguna
casa co mercial ha desarrollado nuevos catéteres que sí lo
miden de forma continua. Durante la cirugía cardíaca tie-
nen muchas limitaciones por los cambios de temperatu-
ra que se producen durante la CEC4.

Indicadores de dilución
Se utiliza un indicador no tóxico, como el verde de indo-
cianina o el azul de metileno. Se inyecta a través del caté-
ter situado en una vena central y, después de mezclarse
completamente en el circuito pulmonar, se detecta el
indicador en el circuito arterial, a través del catéter situa-
do en una arteria periférica, calculando su concentración
mediante análisis espectrofotométrico de la sangre. Su
utilidad es limitada porque no se pueden repetir las medi-
ciones con frecuencia, ya que es preciso esperar hasta que
se elimine completamente el indicador de la medición
anterior. En un estudio18 en el que se comparó la termo-
dilución y el método de Fick en el postoperatorio de
pacientes intervenidos de cirugía cardíaca, se observó
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que la correlación era muy baja con gastos cardíacos dis-
minuidos. Todo estos inconvenientes impiden que sea
una alternativa válida al catéter de arteria pulmonar.

Análisis de la curva del pulso (PiCCO)
Es un método que permite medir continuamente el CO,
mediante un análisis algorítmico, latido a latido, de la
curva del pulso arterial. La curva del pulso se calibra pre-
viamente midiendo una termodilución arterial. Para ello,
se inyecta suero salino frío a través del catéter situado en
una vena central, registrando una curva de termodilu-
ción el catéter introducido en la arteria femoral (método
de Stewart-Hamilton). Como en la medición de la termo-
dilución arterial se emplea más tiempo que en la termodi -
lución arterial pulmonar, el gasto cardíaco arterial no
depende tanto de la ventilación, ofreciendo un CO repre-
sentativo que supera el ciclo ventilatorio. La medición
del CO por este método tiene una gran correlación con la
temodilución clásica19. Además, permite monitorizar el
volumen de precarga cardíaca, el volumen sanguíneo
intratorácico y el agua extrapulmonar, sin necesidad de
usar un catéter de arteria pulmonar20. Hay que tener pre-
sente que el volumen sanguíneo intratorácico y la varia-
ción del volumen sistólico han demostrado ser mejores
indicadores de la precarga cardíaca que la presión venosa
central o la presión capilar pulmonar21, 22. Hay trabajos
que demuestran que el tratamiento de los pacientes críti-
cos, basándose en las mediciones de volumen, tiene
muchas ventajas comparado con el tratamiento guiado
por las mediciones de presión23. Todos estos datos con-
vierten esta técnica, disponible en la práctica clínica
habitual, en una alternativa válida al catéter de arteria
pulmonar24. Aunque hasta ahora sólo existían catéteres
de arteria femoral, lo cual limitaba su utilización en la
cirugía vascular mayor, en la actualidad ya hay disponi-
bles catéteres para arteria radial.

Doppler
Utilizando el efecto Doppler se puede medir la velocidad
del flujo de la sangre. La gran ventaja de este método es
que permite hacer mediciones de forma continua. Se pue-
den utilizar sondas transtraqueales o transesofágicas. Su
principal limitación es la falta de precisión y su poca fia-
bilidad25.

Bioimpedancia
Se envía una corriente alterna que se registra en dos elec-
trodos situados en el cuello y en el xifoides; la ventilación
y el flujo pulsátil dentro del tórax cambian la bioimpe-
dancia, permitiendo medir el volumen sistólico. En
cirugía cardíaca, la colocación de los electrodos interfie-

re con el campo quirúrgico, lo cual limita su utilidad al
post operatorio4.

Ecocardiografía
Se describirá extensamente en el siguiente apartado. 

ECOCARDIOGRAFÍA TRANSESOFÁGICA

La ecocardiografía transesofágica (ETE) es un método
diagnóstico que se utiliza durante la cirugía cardíaca para
guiar el procedimiento quirúrgico y para el diagnóstico pre-
coz de problemas y complicaciones inesperados. También
sirve para monitorizar la función cardíaca. La mayoría de
los anestesiólogos especializados en cirugía cardíaca o vas-
cular la prefieren al catéter de arteria pulmonar26.

La Sociedad Americana de Anestesiólogos y la Sociedad
de Anestesiólogos Cardiovasculares dividen las indicacio-
nes para la utilización intraoperatoria de la ETE en tres
categorías27. La primera incluye aquellas en las que hay
grandes evidencias de que la ETE es útil, como la repara-
ción valvular, la cirugía de las cardiopatías congénitas, la
cardiomiopatía hipertrófica obstructiva, la disección aórti-
ca, la endocarditis y en situaciones de inestabilidad hemo-
dinámica. En el segundo grupo están aquellas en las que la
ETE puede comportar beneficios, como la monitorización
de la isquemia perioperatoria, el recambio valvular, los
aneurismas cardíacos y los tumores intracardíacos. En la
tercera categoría se incluyen indicaciones con poca eviden-
cia en la literatura, como la evaluación de la perfusión
miocárdica, la monitorización de la aparición de émbolos
en la cirugía ortopédica y la colocación de balones de con-
trapulsación o catéteres de arteria pulmonar. Como con-
traindicaciones están la presencia de una patología esofági-
ca, la cirugía reciente del tracto gastrointestinal superior, el
sangrado del mismo o la irradiación del mediastino28. La
morbilidad y la mortalidad asociadas con la técnica son
muy bajas29. Lo más frecuente es la aparición de odinofa-
gia (0,1%), seguida por lesiones dentales (0,03%), despla-
zamiento del tubo endotraqueal (0,03%) hemorragia gas-
trointestinal (0,03%), y perforación esofágica (0,01%).

La ETE nos ofrece la posibilidad de monitorizar varios
aspectos durante la cirugía:

• Precarga: la ETE nos permite estimar el volumen tele-
diastólico del VI, que es una medida directa de la pre-
carga. Se ha observado que disminuciones del volumen
sanguíneo del 1,5% pueden detectarse con la ETE30.

• Medición de las presiones intracardíacas: la medición de
las velocidades del flujo con ecocardiografía Doppler
permite calcular los gradientes entre las cámaras cardía -
cas y, por lo tanto, las presiones.



602 MONITORIZACIÓN EN LAS ESPECIALIDADES

• Gasto cardíaco: la ETE nos permite medir las dimensio-
nes al final de la sístole y de la diástole del VI, lo cual
permite determinar el volumen sistólico y el GC.

• Monitorización de la isquemia miocárdica: la aparición de
nuevas anormalidades regionales en la movilidad de la
pared durante la cirugía es un indicador de isquemia
más sensible que los cambios en el ECG, y un mejor
predictor de la progresión del infarto de miocardio31.
Cabe recordar que la hipovolemia importante también
produce estas alteraciones sin isquemia32.

• Poscarga: recientemente algún autor ha formulado la
posibilidad de medir la poscarga utilizando la ecocar-
diografía33, aunque este aspecto no está adecuadamente
evaluado.

• Detección de aire intracardíaco: la presencia de aire en las
cavidades se diagnostica por la aparición de áreas hiper-
densas o blanquecinas en ellas28. Si las burbujas son
grandes deben extraerse antes de despinzar la aorta.

Durante la cirugía cardíaca, la ETE ha demostrado ser
una técnica beneficiosa y con ventajas en cuanto a la rela-
ción coste/efectividad34. Según el tipo de cirugía, la ETE
nos ofrecerá unas determinadas informaciones que nos
ayudarán durante la anestesia y la cirugía.

Reparaciones valvulares
Las plastias de la válvula mitral deben controlarse por
ETE tras la salida de la CEC, vigilando la aparición de
una insuficiencia residual, una estenosis o un movimien-
to sistólico anterior. En los dos primeros casos, si son
importantes, obligarán en el mismo acto quirúrgico a
reparar de nuevo la válvula o a colocar una válvula proté-
sica. En cuanto al movimiento sistólico anterior, a veces
se puede manejar con un aporte de volumen, fármacos 
α-agonistas y la retirada de los inotrópicos28. Si no res-
ponden al tratamiento, habrá que colocar una prótesis.

Recambio valvular
Tras la colocación de la prótesis, ésta se evalúa con la
ETE. Hay que tener en cuenta que con ciertas válvulas es
normal que aparezca cierta insuficiencia, que no debe
confundirse con una insuficiencia patológica. En caso de
insuficiencias importantes o movimientos anormales del
disco de las válvulas metálicas, puede ser necesario cam-
biar la válvula28.

Endocarditis
Permite valorar si la enfermedad ha progresado desde
que se estudió en el preoperatorio, guiando la cirugía.
Tras la salida de la CEC, permite confirmar que se ha
erra dicado todo el tejido infectado, reparando la altera-
ción hemodinámica28.

Cirugía de revascularización coronaria
La ETE es útil para valorar las funciones global y regio-
nal del VI. Las anormalidades regionales en la movilidad
de la pared pueden indicar la presencia de un infarto
previo, necrosis miocárdica o isquemia aguda. Si apare-
cen tras la salida de la CEC, nos deben hacer sospechar
la presencia de una contusión miocárdica por una inade-
cuada cardioplejía o una aparición de isquemia. El infar-
to del VD produce dilatación e hipocinesia. Además,
permite diagnosticar otras complicaciones, como la pre-
sencia de insuficiencia mitral por isquemia, trombos o
aneurismas del VI, rotura de músculos papilares o defec-
to septal postinfarto28.

Cardiopatías congénitas
Puede valorarse la efectividad de las correcciones realiza-
das, permitiendo hacer nuevas reparaciones si no han
sido efectivas.

Miocardiopatía hipertrófica obstructiva
Nos permite valorar si la miectomía ha sido adecuada. El
grado de insuficiencia mitral nos indicará si es preciso
ampliar la miectomía. Además, permite detectar defectos
del septo ventricular por una miectomía excesiva28.

Cirugía aórtica
La ETE nos ofrece la visión de toda la aorta, aunque para
ver la aorta ascendente a veces es preferible la ecocardio-
grafía epiaórtica. No obstante, permite diagnosticar aneu-
rismas y disecciones aórticas, localizar el punto óptimo de
canulación35 durante la cirugía cardíaca y comprobar las
correcciones realizadas durante la cirugía, por lo que es
una herramienta importante durante la cirugía cardíaca y
vascular. 

En cuanto a las posibilidades futuras de la ecocardio-
grafía se está estudiando la posibilidad de realizarla con
contraste del miocardio y en tres dimensiones. Esta últi-
ma se cree que estará disponible para su uso habitual en
los próximos años28.

MONITORIZACIÓN PULMONAR

PULSIOXIMETRÍA (SaO2)

Se trata de una técnica sencilla y no invasiva, que permi-
te la monitorización continua de la saturación arterial de
oxígeno, con la gran ventaja de que no tiene contraindi-
caciones. El problema es la aparición frecuente de arte-
factos e interferencias como en casos de mala perfusión
periférica (shock e hipovolemia) o por el uso del bisturí
eléctrico y, además, requiere la existencia de un flujo
pulsátil para poder funcionar. Esto hace que precisamen-
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te durante la cirugía cardíaca se hayan detectado hasta un
9% de fallos intraoperatorios de la pulsioximetría de más
de 10 minutos de duración36. Entre sus indicaciones des-
tacan las siguientes:

• Utilización preoperatoria: una SaO2 muy baja antes de la
premedicación nos puede hacer sospechar la presencia
de un problema respiratorio no diagnosticado previa-
mente.

• Valoración de la oxigenación intraoperatoria: nos permi-
te el diagnóstico rápido de complicaciones pulmonares
o de la vía aérea.

• Valoración de la perfusión periférica: si la saturación es
buena y con una buena curva, nos indicará que la per-
fusión es correcta.

• Medición de la frecuencia cardíaca.

CAPNOGRAFÍA

Es también una técnica no invasiva y sin ninguna con-
traindicación que permite medir el CO2 espirado. Su uso
está indicado en todos los pacientes, ya que posibilita
comprobar la correcta colocación del tubo endotraqueal.
En los pacientes respiratorios ofrece la posibilidad de
saber la intensidad de la obstrucción de la pequeña vía
aérea. Además, en el intraoperatorio permite evitar tanto
las hiperventilaciones como las hipoventilaciones.

MONITORIZACIÓN NEUROLÓGICA
Hasta un 6,1% de los pacientes intervenidos de cirugía
cardíaca presenta lesiones neurológicas graves37, pero las
alteraciones cognitivas leves pueden aparecer hasta en el
66% en el momento del alta hospitalaria38. Todos estos
datos nos dan una idea de la magnitud del problema y de
la importancia de la monitorización de estas alteraciones,
aunque también nos permiten valorar la profundidad
anestésica, evitando los despertares intraoperatorios.

Por un lado, tenemos varias técnicas que nos permi-
ten monitorizar la actividad eléctrica del sistema nervio-
so central:

• Electroencefalograma (EEG): es una técnica compleja de
cara a su utilización intraoperatoria. Los fármacos
anestésicos y los equipos eléctricos del quirófano inter-
fieren notablemente con él, factor que ha limitado su
utilización intraoperatoria.

• Índice biespectral (BIS): es una modificación del EEG
que nos permite medir la profundidad anestésica, aun-
que no se conoce bien su significación e interpretación
durante la cirugía cardíaca4. Parece que la hipotermia

produce una disminución de 1,12 unidades por cada
grado centígrado que disminuye la temperatura39.

• Entropía: mide las irregularidades de la señal del EEG o
la cantidad de desorden de esa misma señal. En el pa -
ciente anestesiado el EEG cambia hacia modelos más
regulares, con lo que la entropía disminuye. Si se supri-
me el EEG, la entropía es cero; en cambio, en estado de
conciencia, el EEG es más irregular y la entropía es ele-
vada (de 80 a 100). De esta forma podemos medir la
profundidad anestésica. Hasta el momento, no hay
ningún trabajo publicado en cirugía cardíaca.

• Potenciales evocados: tanto los potenciales evocados so -
matosensoriales como los motores se utilizan para
monitorizar la integridad de la médula espinal durante
la cirugía de la aorta torácica o descendente, donde
puede estar comprometido el flujo sanguíneo a la
médula por el pinzamiento aórtico4. Se aplica un estí-
mulo a un nervio periférico y se mide la actividad cere-
bral. Los potenciales evocados visuales no se utilizan en
la práctica clínica.

Pero también es posible monitorizar otros aspectos de
la actividad cerebral como la presencia de microémbo-
los, la función cerebral e incluso se han detectado marca-
dores bioquímicos que se asocian con la aparición de
daño neurológico.

• Doppler transcraneal: utiliza una tecnología similar a la
que se emplea en la ecocardiografía y permite la detec-
ción de microémbolos durante la cirugía. Varios estu-
dios han relacionado el número de microémbolos de
burbujas de aire que se miden con el monitor con la
aparición de daño cerebral isquémico o alteraciones
neuropsicológicas, tanto durante la cirugía cardíaca40

como en las endarterectomías carotídeas41.
• Saturación venosa de oxígeno en el bulbo de la yugular

(SjvO2): la relación entre el flujo sanguíneo y el consu-
mo metabólico de oxígeno cerebral es proporcional a la
SjvO2. Los valores normales oscilan entre el 54 y el 75%.
Se ha observado la aparición de cuadros de desaturación
por debajo del 50% en el 17-84% de los pacientes en la
fase de recalentamiento de la CEC, llegándose a objeti-
var una relación con la aparición de déficit neuropsi-
cológicos en el postoperatorio, aunque esto no se ha
podido confirmar en estudios posteriores más amplios42.
Se ha especulado que la causa de la desaturación puede
ser un aumento del consumo metabólico de oxígeno
cerebral, sin una compensación adecuada del flujo san-
guíneo, aunque también se han buscado otras explica-
ciones como la hipotermia o la propia hemodilución. No
se ha establecido la utilidad real de esta monitorización
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durante la cirugía cardíaca y, de hecho, no se monitoriza
de forma habitual43.

• Espectroscopia cercana al infrarrojo (NIRS): es un méto-
do no invasivo que, mediante la absorción de luz a dife-
rentes longitudes de onda en el rango cercano al infra-
rrojo, permite monitorizar las concentraciones en el
tejido cerebral de oxihemoglobina, desoxihemoglobina,
hemoglobina total y saturación de oxígeno de la hemo-
globina. Tiene muchas limitaciones: la saturación cere-
bral que mide es una saturación mixta, arterial y veno-
sa, fundamentalmente de pequeños vasos y, por tanto,
no aporta una información precisa y cuantitativa de la
saturación venosa cerebral44. La mayoría de los estudios
concluyen que la correlación del NIRS con la SjvO2 en
la salida de la CEC es muy pobre45.

• Marcadores bioquímicos: la S-100β es una proteína de las
células de la glía, ligada al calcio, cuya presencia en el
plasma puede indicar un daño neuronal y un aumento
de la permeabilidad de la barrera hematoencefálica.
Alcanza un pico máximo al final de la CEC, con una
vida media de eliminación de 130 minutos. En un estu-
dio con 515 pacientes se observó que la aparición de
daño neurológico tras la CEC no se correlacionaba con
la elevación temprana de la S-100β, pero sí con los
ascensos que aparecían entre las primeras 5 y 48 horas
de la finalización de la cirugía46. La enolasa específica es
la subunidad γ de la enolasa, presente en el citoplasma
neuronal, pero también en los eritrocitos y las plaque-
tas; se eleva en caso de hemólisis. Aunque sus concen-
traciones aumentan durante la CEC en la mayoría de
los pacientes, la persistencia de esta elevación tras las
primeras 24 horas del postoperatorio se asocia con la
aparición de un daño neurológico47.

• Test neurocognitivos: permiten hacer una evaluación pre-
operatoria y postoperatoria del paciente intervenido
con CEC, pero su complejidad hace que no se empleen
habitualmente en la práctica clínica. Su utilidad se cen-
tra en la realización de estudios48. 

MONITORIZACIÓN RENAL
La insuficiencia renal aguda tiene una incidencia que osci-
la en los diversos estudios entre el 2,5 y el 31% de los
casos4. Normalmente se asocia con la presencia de insufi-
ciencia renal o enfermedades previas. La CEC es una situa-
ción antifisiológica que altera los mecanismos que mantie-
nen la autorregulación normal del flujo sanguíneo renal.

En la monitorización de la función renal durante la
cirugía se suele utilizar:

• Catéter urinario: ha demostrado ser el monitor más im -
portante de la función renal en cualquier tipo de cirugía.

• Monitorización de los electrolitos: el potasio y los gases
arteriales deben monitorizarse de forma sistemática
durante la cirugía cardíaca. La hipotermia y la disminu-
ción del flujo arterial afectan negativamente a la función
renal4. Durante la hipotermia no está indicado tratar la
anuria. Hoy en día hay sistemas que permiten monitori-
zar de forma continua los gases arteriales.

MONITORIZACIÓN DE LA TEMPERATURA
La hipotermia se utiliza como método de protección neu-
rológica durante la CEC al reducir el metabolismo cerebral
en un 7% por cada grado centígrado de descenso, aunque
hay que tener en cuenta que esta disminución no se pro-
duce de forma lineal, sino exponencial. Se sabe que una
parte del efecto neuroprotector de la hipotermia se debe a
su acción sobre los mediadores de la isquemia49, aunque
este papel protector se ha puesto en duda en los últimos
años, sobre todo porque la hipotermia no está presente en
los momentos en que es más necesaria la protección neu-
rológica (pinzamiento aórtico y canulación aórtica)44.

Está indicado monitorizar la temperatura en todos los
casos de cirugía cardíaca con hipotermia, pero también
en todos los casos de cirugía prolongada, como en la ci -
rugía vascular mayor, ya que se ha asociado la aparición
progresiva de hipotermia durante la cirugía con graves
efectos adversos50.

Un problema ya clásico radica en el grado de concor-
dancia de la temperatura cerebral con la temperatura que
se mide habitualmente durante la CEC con hipotermia.
La temperatura se puede registrar en diversos lugares y
todas las mediciones tienen ventajas e inconvenientes:

• Temperatura nasofaríngea: es la que más se utiliza en el
intraoperatorio en la práctica clínica. Suele relacionarse
bastante bien con la temperatura cerebral durante la
CEC, aunque siempre existe cierto desfase51. Su único
riesgo es la aparición de pequeños sangrados al hepari-
nizar al paciente si se lesiona la mucosa durante su loca-
lización.

• Termistor del catéter de arteria pulmonar: es la que mejor
estima la temperatura a nivel central, siempre y cuando
haya flujo sanguíneo pulmonar; es decir, antes y des-
pués de la CEC4.

• Temperatura de la membrana timpánica: refleja la tempe-
ratura cerebral, aunque con las mismas limitaciones que
las de la medición nasofaríngea.

• Temperatura vesical: no es fiable cuando disminuye la
diuresis o el flujo sanguíneo renal.

• Temperatura esofágica: está muy influida por la tempera-
tura de la sangre que vuelve al corazón desde la máquina
de CEC, por lo que no es útil en cirugía cardíaca.
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• Temperatura de la línea arterial de la máquina de CEC: es la
temperatura del intercambiador de calor (registra la me -
nor temperatura durante el enfriamiento y la más elevada
durante el calentamiento). El problema es que siempre
hay gradientes entre esta temperatura y la corporal.

•Temperatura de la línea venosa de la máquina de CEC: mide
la temperatura de la sangre que entra al oxigenador y,
probablemente, es la que mejor refleja la temperatura
central, siempre y cuando no estemos en las fases de
enfriamiento o de recalentamiento activo del paciente.

•Temperatura rectal: en realidad, es un reflejo de la tem-
peratura de la masa muscular y no se corresponde con
la temperatura central o cerebral.

•Temperatura cutánea: se afecta mucho por factores loca-
les y puede conducir a errores.

Como regla general, se aconseja la monitorización
simultánea de la temperatura en dos lugares durante la
CEC. Una vez alcanzada la temperatura adecuada en 
la CEC, lo más recomendable es continuar con la perfu-
sión fría durante al menos cinco o diez minutos para per-
mitir al cerebro llegar a la temperatura óptima52.

RESUMEN DE LA MONITORIZACIÓN 
EN CIRUGÍA CARDÍACA Y VASCULAR
A modo de resumen de todo lo expuesto, y con el fin de
ayudar a seleccionar la monitorización más adecuada en
cada caso, se incluye una tabla en la que se especifica el
grado de importancia que cada monitor tiene en cada
tipo de cirugía (Tabla 39.2).

*No recomendado.
**Opcional.

***Recomendable.
****Imprescindible.

ECG
PA no invasiva
PA invasiva
PVC
Catéter de arteria pulmonar
PCCO
CO Doppler
Ecocardiograma
Pulsioximetría
Capnógrafo
EEG
BIS
Potenciales evocados
SjvO2

NIRS
S-100b y enolasa
Diuresis
Temperatura

CIRUGÍA CARDÍACA

****
*

****
***
**
**
*

***
****
****
**
**
*
*
*
**

****
****

CIRUGÍA VASCULAR MAYOR

****
**
***
***
**
**
*

***
****
****
**
***
***
*
*
*

****
***

CIRUGÍA VASCULAR MENOR

****
***
*
*
*
*
*
*

****
****

*
***
*
*
*
*
**
**

TABLA 39.2 Monitorización en función del tipo de cirugía
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INTRODUCCIÓN
A la hora de monitorizar el procedimiento anestésico en el
paciente neuroquirúrgico, debemos conocer en todo mo -
mento el impacto de los distintos procedimientos anestési-
cos y quirúrgicos sobre la lesión cerebral y el estado de
salud del paciente, y utilizar todos los medios a nuestro
alcance para reducir al mínimo la disfunción neurológica
postoperatoria, puesto que, al ser una lesión irreversible,
ocasiona una permanente discapacidad y consume una
gran cantidad de recursos sanitarios y sociales (Fig. 40.1)1, 2.
Sin embargo, no debemos olvidar que nuestra presencia
permanente y en constante vigilancia, con un juicio razo-
nado y sopesado de los datos que recibimos del control
tanto subjetivo como objetivo, es la piedra angular de la
monitorización3.

Existen recomendaciones emitidas por la Sociedad
Es pañola de Anestesiología, Reanimación y Terapia del
Dolor (SEDAR)4, para una monitorización básica, pero
no las hay para una monitorización en un procedimiento
neuroquirúrgico; por lo tanto, el anestesiólogo es el pro-
fesional que debe indicarlas. 

Hoy en día, la monitorización intraoperatoria se realiza
fundamentalmente para valorar la oxigenación, la ventila-
ción y la circulación sistémica. Sin embargo, el tejido cere-
bral, que es el más sensible al daño y el que mayores dis -
capacidades funcionales ocasiona, es el que menos se
monitoriza durante el acto anestésico-quirúrgico5. El neu-
roanestesiólogo debe realizar una monitorización de rutina,
centrándose específicamente en la lesión de los sistemas
nerviosos central y periférico, y otra monitorización avan-
zada, adaptada a la lesión neuronal. Esto supone un reto
añadido para este especialista, ya que debe conocer aspec-

tos neurofisiológicos, neuroanatómicos y neurobioquími-
cos. De ahí que, actualmente, se considere la neuroaneste-
siología, y los cuidados neurointensivos, una especialidad
con identidad propia para poder ofrecer al pa ciente una
garantía franca en su pronóstico clínico6-8.

Al monitorizar a un paciente no debemos olvidar que
estamos aplicando unos recursos que tienen un fuerte
impacto económico para la sociedad, y que algunas veces
también tienen un riesgo para él mismo9, 10. Por ello,
debemos elegir, de la monitorización que dispongamos
en ese momento, la más adecuada para el paciente11, 12.
La monitorización perioperatoria de la función del siste-
ma nervioso, disponible en la actualidad, puede clasifi-
carse según se muestra en la Tabla 40.1.

Capítulo 40

MONITORIZACIÓN EN NEUROANESTESIOLOGÍA
Y REANIMACIÓN

Jorge García-Trapero
Ildefonso Ingelmo Ingelmo
Alberto Puig Flores

Patología médica Procedimiento quirúrgico

Técnicas anestésicas

EPOC Craneotomía

TIVA
Conocimiento

lesión
cerebral

Figura 40.1. Factores que influyen en la lesión cerebral.
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MONITORIZACIÓN HIDRODINÁMICA
CEREBRAL: DETERMINACIÓN 
DE LA PRESIÓN INTRACRANEAL
El edema y las lesiones ocupantes de espacio craneorraquí-
deas son fenómenos muy frecuentes en pacientes con una
disfunción neurológica. Al ser esta cavidad un comparti-
mento rígido e inextensible, los incrementos de volumen se
acompañan de una elevación de la presión que, por regis-
trarse preferentemente en el encéfalo, se denomina presión
intracraneal (PIC). Se trata de una variable con valor
pronóstico13; existe una amplia evidencia científica de que
la monitorización de la PIC disminuye la morbimortalidad
clínica14-17. Dicha monitorización debe englobarse dentro
del contexto de la neu romonitorización multimodal del
paciente con patología intracraneal grave. Sin embargo, la
PIC y su variable asociada, la presión de perfusión cerebral
(PPC) son insuficientes para el manejo del paciente neu-
rocrítico. Otras variables hemodinámicas (vasorreactividad
cerebral), hemometabólicas (apor te-consumo de sustrato,
temperatura, relación lactato/piruvato, etc.), bioeléctricas
(electroencefalograma) y neurobioquímicas cerebrales
(glutamato, presión tisular de oxígeno, etc.) son de gran

importancia y forman parte de la monitorización integral e
individual del paciente neurológico18, 19. 

FUNDAMENTOS FÍSICOS DE LA TÉCNICA

En la metodología de la medición de la PIC hay que con-
siderar dos grupos distintos de problemas: el tipo de
transductor y el compartimento intracraneal analizado.
Técnicamente podemos encontrar dos tipos de transduc-
tor: el primer tipo (también llamado fluido-acoplado)
incluye a todos aquellos en los que la presión hidráulica
captada se transmite a través de una columna de líquido
al transductor (véase el capítulo sobre transductores de
presión). En el segundo tipo, el dispositivo o minitrans-
ductor va incorporado en la punta de un catéter o de un
cable fibroóptico. A la hora de elegir un transductor
debemos considerar tanto las características físicas como
las dinámicas del sensor, para obtener la máxima preci-
sión20, 21, ya que ambos tipos de transductor se pueden
colocar en cualquiera de los compartimentos intracra-
neales. En cuanto al compartimento monitorizado, la
mayoría de las veces la zona preferida es la supratento-
rial, ya que la infratentorial22 tiene estructuras vitales,
por lo que el mínimo grado de lesión iatrogénica podría
ocasionar grandes déficit neurológicos. 

FUNDAMENTOS MÉDICOS DE LA TÉCNICA

La indicación de la monitorización de la PIC es doble:
por un lado el ámbito diagnóstico de las alteraciones de
la cerebrohidrodinamia (hidrocefalia, seudotumor, etc.),
y por otro, en el ámbito terapéutico, como monitoriza-
ción del paciente neurocrítico23 (pacientes neurológicos,
neuroquirúrgicos, enfermedades extraneurológicas como
el coma hepático o el síndrome de Reye, etc.), en los que
la hipertensión intracraneal tiene un papel importante en
su evolución24.

El registro de la PIC puede hacerse en las zonas epidu-
ral, subdural, subaracnoidea, intraventricular o intraparen-
quimatosa25 (Fig. 40.2). Existen también una serie de
métodos epicraneales telemétricos, basados en la transmi-
sión de la señal de presión a través de la tabla ósea de la
calota. Y esta compartimentación nos obliga a ser muy cau-
tos en la valoración aislada de la PIC, si no es dentro del
cuadro clínico del paciente26, 27. En el neonato y en los lac-
tantes, la estimación de la PIC se puede realizar de forma
incruenta mediante fontanelometría, es decir, a través de un
transductor adaptado a la fontanela abierta28, 29.

TÉCNICA DE MONITORIZACIÓN

El método estándar con el que todos se comparan es el
intraventricular30. La colocación de un catéter en el asta

I. MONITORIZACIÓN HIDRODINÁMICA CEREBRAL
1. Determinación de la presión intracraneal (PIC)

II. MONITORIZACIÓN HEMODINÁMICA VASCULAR CEREBRAL
1. Presión de perfusión cerebral (PPC)
2. Flujo sanguíneo cerebral (FSC)
3. Neurosonografía. Doppler transcraneal (DTC)

III. MONITORIZACIÓN DEL HEMOMETABOLISMO CEREBRAL
1. Saturometría venosa cerebral
2. Niroscopia
3. Monitorización intratisular
4. Temperatura cerebral

IV. MONITORIZACIÓN BIOELÉCTRICA DEL SISTEMA
NERVIOSO CENTRAL Y PERIFÉRICO

1. Encefalografía (EEG)
2. Potenciales evocados (PE)
3. Electromiografía de los pares craneales

V. MONITORIZACIÓN NEUROBIOQUÍMICA DEL SISTEMA
NERVIOSO

1. Microdiálisis cerebral

VI. OTRA MONITORIZACIÓN COMPLEMENTARIA
1. Doppler precordial
2. Ecocardiografía transesofágica (ETE)

TABLA 40.1
Tipos de monitorización 
en neuroanestesia
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frontal del ventrículo lateral (ventriculostomía) es el
método de elección para un gran número de autores, ya
que permite monitorizar la PIC y realizar test hidrodiná-
micos y maniobras terapéuticas como el drenaje de líqui-
do cefalorraquídeo (LCR) para el tratamiento de la hiper-
tensión intracraneal. Los inconvenientes principales son
la infección (ventriculitis) y la dificultad para cateterizar
el ventrículo, ya que una mala cateterización puede oca-
sionar lesiones cerebrales (hematomas). 

La monitorización en el espacio subaracnoideo se
puede realizar en la zona espinal o intracraneal. Excepto
para el estudio de las hidrocefalias, la medición en el
raquis lumbar es poco fiable, pues a menudo existen blo-
queos en el saco dural que hacen que las presiones espi-
nales e intracraneales sean totalmente distintas, aparte del
riesgo grave de herniación encefálica. 

En la zona intracraneal, la monitorización en el espacio
epidural o extradural tiene la ventaja de ser un método
poco invasivo y con un bajo índice de complicaciones, lo
cual permite monitorizaciones prolongadas. Se pueden uti-
lizar unos dispositivos llamados tornillos, que se insertan a
través del diploe y se enfrentan a la duramadre. Sin embar-
go, también presenta desventajas, como la aparición de
gran cantidad de artefactos cuando se obliteran los orificios
y que los valores pueden ser falsos cuando se ha abierto el
cráneo. Actualmente, hay otros sensores diseñados especí-
ficamente para la implantación extradural (Fig. 40.3), aun-
que se les atribuye cierto grado de inexactitud debido a una
mala colocación y/o a la falta de coplanaridad del sensor
con la duramadre31. En general, se considera que la presión

extradural suele ser 1 o 2 mmHg más alta que la intraven-
tricular y esta diferencia aumenta cuando existen hernia-
ciones cerebrales que provocan bloqueos en la libre circula-
ción del LCR craneoespinal32.

En el espacio subdural se pueden implantar tanto
transductores fluido-acoplados como dispositivos fibro-
ópticos; ambos presentan similares problemas a los que
presenta el método epidural. Esta técnica prácticamente
sólo se emplea en el postoperatorio de pacientes someti-
dos a craneotomía, lo que permite dejar el sensor en el
lecho neuroquirúrgico. La infección es otro riesgo añadi-
do a considerar.

El registro intraparenquimatoso de la PIC, o presión
tisular, es una metodología de introducción reciente que
ha revolucionado la monitorización de la PIC. La única
técnica disponible hasta este momento usa un minicap-
tor montado en la punta de un delgado cable de fibra
óptica. El sistema, en conjunto, es de pequeño tamaño y
de colocación simple a pie de cama, sin necesidad de tras-
ladar el paciente a un quirófano. 

Tornillo subaracnoideo

Epidural

Intraparenquimatoso

Intraventricular

Figura 40.2. Localizaciones posibles para la colocación 
de un transductor de PIC.

Figura 40.3. A: «tornillo» de medición de PIC. B: sistema 
de «tornillo» con la fresa para perforar el diploe, el tornillo 
y el transductor de presión.

B

A
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Para monitorizar la PIC, dado que el cráneo puede
comportarse como un sistema bi o multicameral, debe-
mos elegir cuidadosamente tanto el compartimento
como el lado más idóneo. Como norma básica, en pa -
cientes con lesiones focales, y siempre que se utilicen
métodos epidurales o tisulares, el transductor de la PIC
debe implantarse en el hemisferio más lesionado de
acuerdo con la radiología. En caso de lesiones difusas se
opta por el polo frontal no dominante.

UTILIDAD DEL DRENAJE ESPINAL

Una de las medidas terapéuticas más rápidas y eficaces
para descender la PIC es la evacuación de LCR. Se puede
realizar en la zona cisternal, ventricular o espinal. El
objetivo del drenaje intraoperatorio de LCR es producir
una retracción del cerebro de forma lenta, que mejore las
condiciones operatorias, sobre todo en las patologías de
la base del cráneo (aneurismas, neurinomas y otros). La
ventriculostomía y el drenaje cisternal son procedimien-
tos neuroquirúrgicos, pero el drenaje espinal constituye
una técnica anestésica y se coloca en L3-L4 o L4-L5 con el
paciente en decúbito lateral, evitando una salida excesiva
de LCR al insertar la aguja espinal. El catéter puede
conectarse a un transductor de presión, por lo que,
además del drenaje externo, el sistema nos permite
observar el efecto sobre la PIC de los agentes anestésicos
y de la ventilación. Sin embargo, hay que tener presente
que sólo realizaremos un drenaje espinal después de que
la dura haya sido abierta, para prevenir el desarrollo de
gradientes de presión a través del cerebro que puedan
conducir a una herniación tonsilar. Además, el LCR debe
evacuarse a un ritmo no superior a 0,4 ml/min para pre-
venir fenómenos de herniación cerebral22. Para una adecua-
da exposición quirúrgica se deben drenar de 50 a 150 ml.
El drenaje espinal debe pararse cuando se comienza a
cerrar la duramadre. 

INTERPRETACIÓN DE LOS RESULTADOS

El registro continuo de la PIC permite definir su umbral
en cada paciente y detectar ondas intermitentes de
aumento que nos indican el grado de elastancia o bien
objetivar otras alteraciones que requieran tratamiento.

Lundberg, en el adulto y con un registro estándar intra-
ventricular, definió el valor límite de la PIC en 
15 mmHg, equivalente a 20 cmH2O o a 2 kPa. En pediatría
se aceptan valores más bajos, y así Welch establece como
límite de la PIC 5 mmHg en niños de uno a cinco años, y 3
mmHg en neonatos. No obstante, aunque la literatura
científica considera anormal un valor superior a 

15 mmHg, se establece el umbral de 20 mmHg como PIC
elevada o hipertensión intracraneal33 y, por tanto, deberán
iniciarse los pasos necesarios para corregir los factores cau-
santes de su elevación (edema, dolor, hipercapnia, hiper-
tensión, cuello girado, cabeza hiperextendida, etc.). La
mayoría de los clínicos, tanto en adultos como en niños,
comienzan el tratamiento para reducir la PIC a partir de
los 20 a los 25 mmHg. 

FUENTES DE ERROR EN LA MEDICIÓN 
Y COMPLICACIONES

Las complicaciones que pueden aparecer en los distintos
métodos de monitorización de la PIC son la infección y la
lesión cerebral. En cuanto al transductor intraparenqui-
matoso, previamente a su colocación, es obligatorio valo-
rar el estado de la coagulación del paciente para limitar el
riesgo de hematomas intraparenquimatosos34-36. Otro de
los inconvenientes es que el sensor, con el tiempo, tiene
tendencia a desviar su valor cero de calibración37, y
además es imposible su recalibración. Existe también un
«efecto compartimento» que aumenta cuando existe una
lesión regional, por lo que hay que considerar siempre la
presencia de gradientes transtentoriales, interhemisféri-
cos e incluso intrahemisféricos38. En las lesiones difusas,
aunque pueden existir variaciones, suelen ser de grado
mínimo, y por tanto, de poco valor clínico. 

MONITORIZACIÓN HEMODINÁMICA
CEREBRAL

MONITORIZACIÓN DE LA PRESIÓN 
DE PERFUSIÓN CEREBRAL

Fundamentos médicos de la técnica
La presión de perfusión cerebral (PPC) regula en gran
medida el flujo sanguíneo cerebral (FSC) por lo que
representa una buena estimación del mismo y por ello es
la variable hemodinámica más lógica para monitorizar. Su
valor se calcula como la diferencia entre la presión arterial
media (PAM) y la PIC (Fig. 40.4).

PPC = PAM – PIC

Para su medición debemos disponer de un transduc-
tor que mida la presión arterial y otro que mida la PIC,
situando ambos dispositivos en el conducto auditivo
externo, que equivale a la base del cráneo donde se sitúa
el polígono de Willis. 

Cuando hablamos de la PPC y del FSC, es importante
saber que existe un parámetro que condiciona su valor de
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manera determinante. Se trata de la resistencia vascular al
flujo sanguíneo (RVC): la resistencia depende de la lon-
gitud y del calibre del vaso, y aunque los vasos sanguí-
neos son elásticos y la sangre no es un fluido laminar,
podemos valorar el impacto de ambos en el aumento de
resistencia mediante la ecuación de la ley de Hagen-
Poiseuille: 

R = 8 μl/πr4

donde R es la resistencia, l es la longitud, r es el radio
del vaso, y μ es la viscosidad de la sangre.

Podemos ver cómo a mayor longitud, mayor es la
resistencia, y sobre todo cómo reducciones mínimas en el
radio del vaso imponen incrementos notables de la resis-
tencia. En el cerebro, una reducción en el diámetro de los
vasos puede ser de naturaleza extrínseca (estiramiento o
compresión externa de la pared vascular: tumor, hemato-
ma, PIC alta, retractor cerebral) o intrínseca (placa de
ateroma, vasoconstricción: espasmo, hipocapnia, fárma-
cos), pero en todos los casos surge un compromiso de la
PPC y del FSC. Si ahora aplicamos estos datos al cerebro,
vemos cómo, en condiciones normales, el cálculo del
FSC se hace midiendo la diferencia entre la presión arte-
rial media en la zona carotídea y la presión venosa cere-
bral (PVCe) en las venas corticales, que equivale a la PIC.
Por tanto:

PPC      PAM � PIC      PPC � π � r4

FSC = –––– = ––––––––––– = ––––––––––––
RVC           RVC                8 � μ � l

Cuando la PIC es igual o mayor que la PAM, el FSC
desaparece. En esta situación la PPC es cero y se habla de
presión de flujo cero (PFC). A nivel cerebral se sugiere que

en pacientes sin PIC elevada, la PFC está determinada
por el tono arterial y, por tanto, por un incremento enor-
me de la RVC con una reducción máxima del calibre vas-
cular39. Si esta situación no se resuelve inmediatamente,
se produce la muerte encefálica o cerebral. Los valores
normales de PPC en pediatría están en función de la
PAM, ajustada según la edad del niño. En el adulto nor-
motenso, el rango fisiológico oscila de 50 a 150 mmHg,
aunque en presencia de una neuropatología, el valor
mínimo umbral es más alto, es decir, la curva de autorre-
gulación se desvía hacia la derecha. En el neurotrauma-
tismo grave del adulto las guías de práctica clínica40

aconsejan como opción, o evidencia tipo III, una PPC
mayor de 70 mmHg. Sin embargo, este umbral es actual-
mente cuestionado41-43 y se aconseja como PPC efectiva
el valor de 60 mmHg, puesto que proporciona una ade-
cuada perfusión tisular y disminuye la incidencia de
complicaciones (edema pulmonar, hematoma intracra-
neal tardío y otras)44, 45. Por otro lado, los partidarios de
la «terapia de Lund» para el tratamiento del edema cere-
bral postraumático establecen como PPC mínima acepta-
ble 50 mmHg para adultos46 y 40 mmHg en pediatría47.
En cualquier caso, lo ideal es mantener aquella PPC
mínima que consiga un FSC adecuado a las necesidades
metabólicas locales, regionales y globales del sistema ner-
vioso48. 

En la práctica clínica se sugiere que la PPC es el factor
principal que determina el pronóstico del paciente; sin
embargo, se ha observado que en los pacientes con evi-
dencia clínica de disfunción neurológica, el predictor
más importante del deterioro neurológico es la hiperten-
sión intracraneal (PIC ≥ 20 mmHg), mientras que la PPC
> 60 mmHg parece tener poca influencia sobre el pronós-
tico del paciente13.

Técnica de monitorización
Aunque la valoración directa de la PPC requiere una
monitorización invasiva, es posible estimarla de forma
continua e incruenta a partir de las cifras de velocimetría
del FSC obtenidas mediante el Doppler transcraneal
(DTC) y la presión arterial no invasiva. Estos datos se
procesan informáticamente siguiendo la fórmula49:

PPCe = [Vm/(Vm – Vd)] � (PAM – PAD)

donde PPCe es la presión de perfusión cerebral esti-
mada; Vd es la velocidad diastólica, y Vm es la velocidad
media; PAM es la presión arterial media, y PAD es la pre-
sión arterial diastólica.

Este método de evaluar la PPC es aconsejable en
aquellos pacientes en los que no esté indicado insertar un

Figura 40.4. Monitor de presión de perfusión cerebral.
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sensor de PIC (diátesis hemorrágicas, hepatopatía, anti-
agregación y otros)50.

Llegados a este punto, no hay que olvidar que una
PPC normal, e incluso alta, no garantiza una buena oxi-
genación cerebral51, como ocurre en los casos de vasoes-
pasmo, anemia, estenosis carotídea, hipocapnia, etc. Por
tanto, se deben considerar otros factores para que el FSC
sea adecuado: unos, intracraneales, como la RVC estima-
da por la autorregulación del FSC y la vasorreactividad
vasculocerebral; y otros, extracraneales, como el índice
cardíaco, la concentración sanguínea de hemoglobina y
el contenido arterial de oxígeno.

MONITORIZACIÓN DEL FLUJO SANGUÍNEO
CEREBRAL: DOPPLER TRANSCRANEAL

La regulación del FSC se lleva a cabo mediante variacio-
nes en la RVC, que se producen por un circuito de retro-
alimentación negativo. En condiciones normales el
mecanismo de regulación del FSC se inicia con la activa-
ción de la vía nerviosa, se mantiene a través de la vía
metabólica (gases, cationes, adenosina, péptidos, etc.) y
de la autorregulación, y termina mediante la vía neuróge-
na. Además, todo cambio del FSC causa una modifica-
ción del volumen sanguíneo cerebral (VSC) y de la PIC.

Lo ideal sería monitorizar directamente el FSC de
forma continua y a la cabecera del enfermo, pero actual-
mente esto sólo es posible en las áreas de investigación.
Por tanto, sólo podemos valorar el FSC por métodos indi-
rectos, clínicos (coma, hemiplejía, etc.) o técnicos (PPC,
D(a-j)O2, SjO2, PtiO2, NIRS, EEG, PE y otros), destacan-
do entre todos el Doppler transcraneal, por su carácter
incruento y facilidad técnica.

Fundamentos físicos de la técnica
Para generar ondas ultrasónicas se requieren materiales
que puedan vibrar a frecuencias elevadas, como es el caso
de los cristales de cerámica sintética (zirconato de plomo
o titanio de bario), que adquieren esta propiedad cuando
son polarizados a una temperatura determinada. 

Cuando un haz ultrasónico incide en una superficie
inmóvil, la onda reflejada (eco) tiene la misma frecuencia
que la onda transmitida. En cambio, si la superficie está
en movimiento, la onda reflejada (fr) tiene una frecuen-
cia distinta a la transmitida (ft). Esta diferencia (Fd) reci-
be el nombre de cambio de frecuencia Doppler: 

Fd = ft – fr 

La fórmula matemática del efecto Doppler tiene que
considerar los factores que generan esta diferencia y
viene expresada por la ecuación Doppler:

Fd = [2 � ft � V � cosθ]/C

donde Fd es el cambio de frecuencia Doppler; ft es la
frecuencia de transmisión; V es la velocidad del flujo san-
guíneo, θ es el ángulo Doppler o de incidencia; C es la
velocidad de propagación del sonido en el tejido explora-
do, que en el cerebro es 1.541 m/s. 

Lo que detecta el instrumento Doppler es el cambio
de frecuencia (Fd). Para conocer la velocidad del objeto
en movimiento, es decir, la del flujo sanguíneo, la ecua-
ción Doppler puede reordenarse así:

V = C � Fd/2 � ft � cosθ

La velocidad detectada por el Doppler transcraneal
(DTC) es una fracción de la velocidad real, ya que depen-
de del coseno del ángulo de insonación eritrocítico
(cosθ), es decir, la velocidad medida por DTC = velocidad
real � coseno del ángulo de incidencia (Fig. 40.5)52. Por
tanto, si el ángulo es de 0º (coseno de 0 = 1) la velocidad
calculada por el DTC y la real del hematíe son iguales,
mientras que si el ángulo es de 90º (coseno de 90 = 0) la
velocidad calculada por el DTC es cero. Afortuna da -
mente, el ángulo de sonorización transtemporal de la arte-
ria cerebral media es agudo (< 30º) y, por tanto, la veloci-
dad detectada es muy próxima a la real (87-100%). Más
aún, una vez obtenida la señal, y fijando la sonda en posi-
ción con algún tipo de arnés, el ángulo de sonorización se
mantiene constante, con lo que los cambios de velocidad
detectados por el DTC reflejan fielmente los verdaderos
cambios de velocidad del FSC. Al ser la velocidad de emi-
sión (ft) y la velocidad del sonido en el tejido (C) cons-
tantes, la velocidad de flujo es proporcional al cambio de
frecuencia (Fd). La diferencia entre el ultrasonido emitido
y el reflejado está dentro del rango audible y puede visua-

Hematíes
Q

r

V0

Q = V � A

Figura 40.5. El flujo sanguíneo (Q) es igual a la velocidad
sanguínea (V) por el área de la luz del vaso (A).
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lizarse con la ayuda del análisis espectral, donde la veloci-
dad se expresa en kHz, pu diéndose convertir en cm/s
mediante la siguiente ecuación: 

V(cm/s) = 39 � kHz. 

En el caso de los vasos san guíneos, los hematíes están
en movimiento y la determinación de su velocidad pro-
porciona una estimación indirecta del flujo sanguíneo
cerebral global. La velocidad de las células sanguíneas es
mayor durante la sístole y, a su vez, la sangre en el centro
del vaso se mueve más deprisa que la próxima a la pared.
Por tanto, se produce un espectro de velocidades de flujo
que recuerda la forma de onda producida por el pulsioxí-
metro o por el transductor de presión arterial (Fig. 40.6)53.

donde rFSC es el flujo sanguíneo cerebral regional
(ml/100 g/min), y T es el tamaño del territorio perfundi-
do (100 g).

Al combinar ambas ecuaciones, se obtiene la siguien-
te relación:

Q’ = Q � 60 
rFSC � T = V � A � 60, o bien 
V = rFSC � 1/60 � T/A

Esta ecuación demuestra que la V, medida con el
DTC, refleja los cambios en el FSC global, siempre que 
el área luminal (A) de la arteria y el tamaño del territorio
perfundido (T) permanezcan constantes55.

Por tanto, si el radio del vaso no varía, la velocidad
Doppler (V) es proporcional a la cantidad de flujo sanguí-
neo (Q). Pero hay que tener en cuenta otros factores a la
hora de equiparar la velocidad al flujo, como las variacio-
nes interindividuales en el calibre de los vasos intracra-
neales y la gran irregularidad del polígono de Willis con
frecuentes agenesias, hipoplasias y estenosis en las arte-
rias intracraneales. Todo esto hace difícil establecer unos
valores estándares. Finalmente, la existencia de un buen
FSC en las arterias basales del cerebro medido con el DTC
no siempre parece asociarse a un buen FSC cortical, al no
haberse podido demostrar una correlación al comparar el
DTC con el EEG o la medición directa del FSC cortical53.

En 1982, el noruego Renu Aaslid introdujo el Doppler
pulsado entre frecuencias de 1-2 MHz, lo que permitió
registrar las velocidades de los troncos arteriales del polí-
gono de Willis56. Actualmente, el examen por DTC se
realiza utilizando una sonda Doppler de 2 MHz, con
ultrasonido pulsado, bidireccional y enfocado. La
mayoría de los equipos tienen diferentes tamaños de
volúmenes de muestreo y las especificaciones varían
entre los fabricantes (Tabla 40.2).

Figura 40.6. Imagen de flujo en la arteria cerebral media
mediante Doppler transcraneal.

Frecuencia de emisión: 2 MHz
Potencia ultrasónica emitida de10 a 100 mW/cm2

Profundidad de insonación ajustable (range-gating)
Frecuencia de repetición del pulso de 6,8 a 20 kHz
Duración del pulso: 10 μs
Filtro de paso alto: 100 Hz; filtro de paso bajo: 

3,4-9 kHz
Rango de volumen de muestreo: 9-12 mm3

Transductor: área de emisión 1,5 cm2. Lente acústica 
de polietileno. Longitud focal 40-60 mm

Buena resolución señal-ruido

TABLA 40.2 Características del DTC

Consideremos ahora el flujo sanguíneo (Q) de un
vaso, que es igual a la velocidad (V) por el área de sección
del vaso (πr2). 

Q (ml/s) = V (cm/s) � πr2 (cm2)

De aquí se deduce que:

V = Q/(πr2) 

Podemos ver cómo el mayor determinante de la velo-
cidad del flujo, si su volumen permanece constante, es el
radio del vaso. La velocidad aumenta cuando el radio dis-
minuye de manera inversamente proporcional al radio
elevado al cuadrado. El rango del diámetro de las arterias
intracraneales oscila entre 0,4 cm y 4 μm54, lo que nos da
una idea de las variaciones de velocidad del FSC.

El volumen de flujo (Q’) en el territorio perfundido
por una arteria es:

Q’ = rFSC � T
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Técnica de monitorización
A través de las denominadas «ventanas acústicas» o
«sónicas» (zonas de la calota donde el diploe es más del-
gado), es posible explorar las principales arterias basales
del cráneo57. Estas zonas anatómicas óseas son específi-
cas de cada vaso insonado y, así, por ejemplo, el acceso
transorbital se usa para la arteria oftálmica y el sifón
carotídeo, e incluso a veces puede insonar ciertas porcio-
nes de las arterias cerebrales anterior y media. Pero hay
que tener cuidado con esta zona, pues el haz ultrasónico
puede dañar las estructuras del globo ocular, por lo que
se aconseja usar la menor potencia posible. La ventana
transtemporal, con sus cuatro zonas de acceso (frontal,
anterior, media y posterior), permite explorar las zonas
cerebrales anterior, media y posterior, así como la termi-
nación de la carótida interna. La ventana suboccipital, a
través del foramen magno, permite insonar la zona basi-
lar, la vertebral y la circulación posterior. En el lactante,
la ventana transfontanela permite sonorizar la carótida
interna intracraneal (Fig. 40.7). Para identificar median-
te el DTC los diferentes vasos, además de escoger la ven-
tana acústica adecuada, debemos tener presente: 1) la
posición de la sonda en las regiones temporal, transorbi-
tal, suboccipital o submandibular; 2) la dirección del haz
ultrasónico; 3) la profundidad de sonorización del volu-
men de muestreo; 4) el ángulo del transductor; 5) la rela-
ción espacial de los vasos con respecto a vasos de refe-
rencia; 6) la dirección del flujo sanguíneo con respecto a

la sonda (alejamiento o aproximación) a esta profundi-
dad, y 7) la respuesta de la señal ante maniobras de com-
presión o vibración.

La arteria cerebral media es la que más se estudia por
su facilidad de sonorización (gracias a su mayor grosor),
a que proporciona cerca del 80% de flujo sanguíneo al
cerebro, y a que sus cambios reflejan mejor la hemodiná-
mica global cerebral. 

Interpretación de los resultados
El espectro Doppler, o sonograma, nos determina la velo-
cidad sistólica (Vs), o pico sistólico, y la velocidad diastó-
lica (Vd), o depresión diastólica. A partir de estas dos
velocidades, se calcula la velocidad media (Vm) median-
te la ecuación: Vm = (Vs – Vd)/3 � Vd. Los valores nor-
males publicados varían según la muestra poblacional y
la experiencia del explorador. Para las arterias cerebra-
les media (ACM), anterior (ACA) y posterior (ACP) son 
62 ± 12, 51 ± 12, 44 ± 11 cm/s (media ± 1 DE), respectiva-
mente. La Vm de la cerebral media suele ser más elevada
que la de la cerebral anterior, y ésta presenta velocidades
superiores a las de la cerebral posterior. Los valores de la
Vm de esta última suelen ser similares a los de las arterias
vertebral y basilar (Figs. 40.6, 40.7 y 40.8) (Tabla 40.3).

Ventana occipital

Ventana submandibular

Ventana
temporal

Ventana orbitaria

Figura 40.7. Ventanas de exploración mediante DTC.

Figura 40.8. Monitor de DTC.

Las observaciones generales que pueden hacerse
sobre la velocidad media en individuos normales inclu-
yen: a) las velocidades son más altas en la ACM; b) si la
velocidad en la arteria cerebral anterior (ACA) es > 25%
que en la ACM, la ACA puede ser hipoplásica, estenósica
o puede servir como vaso colateral, y c) las velocidades
en la circulación anterior son más altas que en la circula-
ción posterior.

Con la velocimetría Doppler, también se puede calcu-
lar la pulsatilidad del sistema vascular. Dicha pulsatilidad
se define como el grado de variabilidad de las velocidades
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a lo largo de todo el ciclo cardíaco. Esta variación depen-
de, principalmente, de las resistencias vasculares cere-
brales, que suelen ser bajas. La pulsatilidad puede cuan-
tificarse utilizando diversos índices, aunque los más
conocidos son los siguientes: 

Índice de pulsatilidad de Gosling (IP). IP = (Vs – Vd)/
Vm, que puede expresarse de la forma siguiente:

Vs – Vd
IP = ––––––––––––––––––––

1/3 (Vs – Vd) � Vd

donde Vs = flujo sistólico, Vd = flujo diastólico y Vm =
flujo medio.

El IP describe la forma de la curva del DTC. Una
curva redondeada significa IP bajo, mientras que una
curva picuda tendrá un IP alto. En las arterias intracra-
neales, al ser la resistencia vascular distal baja, la veloci-
dad del flujo diastólico es alta y, por tanto, el IP es bajo.
En cambio, el sonograma en la arteria oftálmica se carac-
teriza por una baja velocidad diastólica con un elevado IP,
debido a la alta resistencia distal de este vaso extracra-
neal. El IP suele ser igual en todas las arterias intracranea -
les y los valores normales son de 0,9 ± 0,2. Un espectro
Doppler muy pulsátil tiene elevada velocidad sistólica y
baja diastólica, mientras que una velocidad diastólica un
50% mayor que la sistólica produce un sonograma amor-
tiguado.

Índice de resistencia de Pourcelot (IR). Es otra medi-
ción para estimar la resistencia vascular «aguas abajo».
Se calcula con la siguiente fórmula:

IR = (Vs – Vd) / Vs.

Los valores normales son de 0,50 ± 0,08. Al igual que el
IP, un IR alto refleja un aumento de la resistencia vascu-
lar distal. Así, por ejemplo, los pacientes con hiperten-
sión intracraneal tienen una resistencia al flujo sanguíneo
alta y presentan en el sonograma una baja velocidad
diastólica y un IR elevado.

Tanto el IP como el IR son adimensionales y, por
tanto, no se afectan por el ángulo de insonación al estar
el cosθ en el númerador y el denominador de su fórmula
(Tabla  40.4). 

ARTERIA

ACM
ACA
ACP
AV
AB
Oftálmica
Sifón carotídeo

AB: arteria basilar; ACA: arteria cerebral anterior; ACM: arteria cerebral
media; ACP: arteria cerebral posterior; AV: arteria vertebral.

Vm (cm/s)

62 ± 12
50 ± 12
40 ± 10
36 ± 9
42 ± 10
24 ± 8
54 ± 13

TABLA 40.3 Velocidad de las arterias intracraneales

ACA: arteria cerebral anterior; ACI: arteria cerebral interna; 
ACM: arteria cerebral media.
Según Bragoni M et al. En transcranial Doppler Indices of Intracranial 
hemodynamies. Tegeler CH et al Edrt: Neurosonology. St Louis Mosby
1996; 129-39.

ACM
ACA
ACI

IP (DE)

0,54-0,89 (0,02)
0,84-0,88 (0,02)
0,95-0,96 (0,02)

IR

0,56 (0,07)
0,56 (0,07)
0,58 (0,07)

TABLA 40.4
Valores normales del IP e IR
en las diferentes arterias

Aunque la principal indicación del DTC es la valora-
ción de los vasos intracraneales, se recomienda la eva-
luación de la arteria carótida interna extracraneal a
través de la ventana submandibular, ya que nos sirve de
guía en el diagnóstico del vasoespasmo cerebral y en
casos de disección traumática de este segmento arterial.
Para diferenciar la hiperemia del vasoespasmo se utili-
za el índice hemisférico, o índice de Lindeggard58, que se
obtiene al dividir la velocidad en la arteria cerebral
media (ACM) por la velocidad en la arteria carótida
interna (ACI) extracraneal, a través del acceso subman-
dibular:

Ratio de Lindegaard = VACM / VACI extracraneal 

Este cociente tiene un valor normal de alrededor de
1,7, pero puede oscilar de 1,1 a 3,0. En caso de hipere-
mia sin vasoespasmo, ambas velocidades están afecta-
das de modo similar y el índice es estable (< 3). En caso
de vasoespasmo, la velocidad intracraneal alta se asocia
con velocidad extracraneal normal o reducida y el
cociente > 3,0 predice un estrechamiento angiográfico y
> 6,0 se correlaciona con vasoespasmo severo59. No obs-
tante, en la interpretación del vasoespasmo por el DTC
debe tenerse en cuenta una serie de factores, como la
hipervolemia, la hemodilución, la PIC elevada, la hipo-
carbia, etc., que pueden alterar la velocidad del FSC por
el vaso estenosado.
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Limitaciones y fuentes de error en la medición
y solución de los problemas

El DTC tiene una serie de limitaciones que hay que con-
siderar: a) estima el FSC de forma cualitativa, no cuanti-
tativa; b) la velocidad de flujo puede variar según la edad
(disminuye con la edad, mientras que el índice de pulsa-
tilidad aumenta), el sexo, la raza, el hematocrito, la
PaCO2, la actividad metabólica, el índice cardíaco, la tor-
tuosidad arterial, las dolicoectasias, las megadolicoecta-
sias, etc.; c) aunque la información del flujo en las gran-
des arterias intracraneales (FSC de conducción) es real,
no informa igual de la microcirculación cerebral, lugar
donde se desarrollan importantes eventos hemodinámi-
cos. La presencia de enfermedad vascular bilateral y
simétrica, distal o de vasos penetrantes (calibre menor de
400 micrones) no es fácilmente detectable. Las anoma-
lías del polígono de Willis y sus ramas son frecuentes,
pues aunque en el 90% de los individuos existe un polí-
gono completo, en más del 50% se pueden describir ano-
malías y variaciones; d) es difícil diferenciar un vasoes-
pasmo de una hiperemia a partir solamente de las cifras
de velocidad, siendo imprescindible observar el sonogra-
ma para buscar la presencia o no de onda dicrótica; e) la
fiabilidad de los datos que proporciona es muy depen-
diente de la experiencia del observador, y f) hay de un 5 a
un 10% de pacientes en los que el grosor de la escama del
temporal impide la insonación de los vasos intracraneales.
Este porcentaje puede llegar al 20 o al 30% en mujeres
mayores de raza negra. La incidencia de fracasos puede
disminuir aumentando la potencia, y en algunas situacio-
nes, mediante la utilización de sondas de 1 MHz52.

El comité americano de neurosonología y neuroima-
gen define la utilidad del DTC en diversas patologías por
niveles de evidencia (Tabla 40.5)60.

En cuanto a los artefactos, los más conocidos son el
flujo no axial y el fenómeno del aliasing. El primero se
refiere al registro de flujo por encima y por debajo de la
línea base, al confundir el Doppler un flujo laminar nor-
mal con un flujo turbulento patológico. El segundo apa-
rece cuando el número de pulsos por segundo es menor
del doble del cambio de frecuencia Doppler61 y se mani-
fiesta proyectando el pico espectral por debajo de la línea
basal y ofreciendo un valor erróneo tanto en velocidad
(cm/s) como en frecuencia (Hz). Este fenómeno puede
resolverse hasta cierto punto con alguna de las siguientes
maniobras: a) descender el nivel de la línea cero; b) ele-
var la frecuencia de repetición de pulso; c) incrementar el
ángulo de insonación; d) disminuir la profundidad, y e)
utilizar un transductor de menor frecuencia. Otra alter-
nativa es utilizar un Doppler de onda continua, ya que no
sufre el fenómeno del aliasing.

Complicaciones de la técnica, prevención 
y soluciones

Los ultrasonidos pueden alterar los sistemas biológicos a
través de mecanismos térmicos (aumento de temperatura
de los tejidos) y mecánicos62. Dentro del conjunto de los
ultrasonidos, la modalidad Doppler tiene mayor capacidad
para producir hipertermia porque el haz permanece esta-
cionado en una zona durante largos períodos. Los factores
que más influyen en ello son la absorción, la intensidad, la
duración y la focalidad del haz ultrasónico. En cuanto a los
efectos mecánicos, podemos encontrar diferentes fenóme-
nos, pero de todos ellos el más destacado es la cavitación
inducida por ultrasonidos en el tejido sonorizado. Los sis-
temas que utilizan pulsos cortos y de gran amplitud tienen
mayor potencial de producir cavitación que los sistemas
Doppler. De todas formas, este riesgo es realmente
pequeño, ya que se requieren potencias superiores a 3.300
W/cm2 para generar cavitación tisular en tejidos blandos y
los aparatos disponibles en la práctica clínica trabajan a
potencias menores de 1.000 W/cm2. Finalmente, podemos
decir que estudios in vitro han demostrado la formación de
radicales libres y sonotoxinas que pueden tener potenciales
efectos mutagénicos sobre los tejidos.

En cualquier caso, no hay ejemplos descritos de
lesión tisular por ultrasonido y, por tanto, podemos ase-
gurar que el ultrasonido diagnóstico es un método muy

PATOLOGÍA

Anemia falciforme

Enfermedad
cerebrovascular
isquémica

Hemorragia
subaracnoidea

Malformación 
arteriovenosa

Muerte encefálica

Monitorización
perioperatoria

Migraña

Trombosis venosa
cerebral

Infección meníngea

Monitorización
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UTILIDAD

Efectiva

Establecida

Establecida

Establecida

Establecida

Posible

Dudosa

Dudosa

Posible

En investigación

NIVEL DE EVIDENCIA

Clase I

Clase II

Clase II

Clase III

Clase III

Clase III

Clase II

Clase III

Clase III

Clase III

Tipo A

Tipo B

Tipo B

Tipo C

Tipo C

Tipo C

Tipo D

Tipo D

Tipo C

Tipo C

TABLA 40.5
Utilidad del DTC según patología 
y nivel de evidencia
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seguro, aunque el clínico deba tomar las medidas necesa-
rias para reducir la exposición a los ultrasonidos, contro-
lando la energía y el tiempo de exposición, empleando la
sonda de menor frecuencia, etc. Como ejemplo, podemos
decir que para el examen transorbitario la intensidad
(mW/cm2) debe limitarse en la potencia de salida del
transductor de un 10 a un 25% del máximo, así como la
duración de la insonación para no dañar el globo ocular
(cataratas).

MONITORIZACIÓN DEL HEMOMETABOLISMO
CEREBRAL

La monitorización hemometabólica del sistema nervioso
central puede realizarse de forma incruenta mediante la
espectroscopia próxima a los infrarrojos (near infrared
spectroscopy, NIRS) o niroscopia, o por métodos cruentos
con la diferencia arteriovenosa yugular del contenido de
oxígeno [D(a-vj)O2)], la saturometría venosa en el bulbo
de la yugular interna, o saturometría venosa yugular
(SjO2), y la presión de oxígeno tisular intracerebral.
Excepto la D(a-vj)O2, las otras técnicas de monitoriza-
ción son continuas, en tiempo real y realizables en la
cabecera del paciente63.

SATUROMETRÍA VENOSA CEREBRAL

La saturación de oxígeno de la sangre del bulbo de la
yugular (SjO2) es un método que estima el balance entre
el aporte y el consumo cerebral de oxígeno. La medición
continua de la SjO2, las diferencias arterioyugulares de O2

y otros parámetros derivados de su cálculo permiten
reconocer los deterioros del equilibrio entre el consumo
y el aporte de oxígeno cerebral de forma global.

Fundamentos físicos de la técnica
La medida de la SjO2 puede realizarse de forma puntual,
mediante cooximetría de la muestra de sangre obtenida
de un catéter intravascular colocado de forma retrógrada
en el bulbo de la vena yugular interna, o de forma conti-
nua insertando un catéter de fibra óptica que mida la
saturación de oxígeno de la hemoglobina venosa en
dicha localización. 

La Ley de Lambert-Beer es el fundamento tanto de la
cooximetría determinada por la espectrofotometría de
transmisión como de la espectrofotometría de reflexión
utilizada por el catéter intravascular de fibra óptica.
Dicha ley se formula con la siguiente expresión: 

I = I0 e –ECD

donde I es la luz incidente; I0 es la luz transmitida; E es
el coeficiente de extinción; C es la concentración de hemo-
globina de la muestra, y D es la profundidad de la cámara.

Esta fórmula también es el fundamento físico de la
pulsioximetría (SpO2) y de la niroscopia que veremos
más adelante. En el mercado existen dos tipos de catéte-
res de fibra óptica: uno de ellos trabaja con tres longitu-
des de onda (670, 700 y 800 nm) para reducir artefactos
por cambio de hematocrito, pH sanguíneo, velocidad de
la sangre, artefacto de pared del vaso, etc., representando
actualmente el sistema de mayor precisión y exactitud64, 65.
El otro solamente utiliza dos, por lo que hay que intro-
ducir otros parámetros sanguíneos como las cifras de
hemoglobina. 

Fundamentos médicos de la técnica
Al bulbo de la vena yugular interna se accede con la
finalidad de obtener sangre representativa del drenaje
venoso cerebral. El principio de Fick constituye el
fundamento de la saturometría venosa yugular.
Basándose en dicho principio y las posteriores adapta-
ciones de Myerson, Kety y Schmidt66-68, podemos esti-
mar el FSC mediante la relación entre el consumo
metabólico cerebral de oxígeno (CMRO2) y las dife-
rencias arteriovenosas arterioyugulares de oxígeno
[D(a-vj)O2], ya que69:

FSC = CMRO2/D(a-vj)O2

donde FSC global (ml/100 g tejido/min); CMRO2 glo-
bal (ml O2/100 g tejido/min), y D(a-vj)O2 (ml O2 /100 ml
sangre).

En condiciones normales, el flujo sanguíneo es para-
lelo a los requerimientos metabólicos permaneciendo
constante la D(a-vj)O2. Tras una lesión cerebral aguda, el
CMRO2 disminuye de forma proporcional a la gravedad
de la lesión y se pueden alterar los mecanismos que regu-
lan el FSC; de ahí que la relación flujo/metabolismo
pueda variar. La existencia o no de acoplamiento entre
FSC/CMRO2 la podemos calcular de forma indirecta, sin
conocer el flujo ni el metabolismo cerebral, mediante la
determinación del flujo equivalente. Esta relación es 
la siguiente: 

FSC/CMRO2 = FSC/[(FSC � D(a – vj)O2] 
FSC/CMRO2 = 1/D(a – vj)O2

FSCequivalente = 1/D(a – vj)O2 � 100 

El valor normal del FSCequivalente se encuentra entre 14
y 18 ml de sangre/ml de oxígeno y está en relación inver-
sa a la D(a-vj)O2

70.
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La D(a-vj)O2 se calcula mediante la fórmula siguiente: 

D(a-vj)O2 = Hb � 1,34 x (SaO2 – SjO2)/100 �
[(PaO2 mmHg – PjO2 mmHg) � 0,3/100]

donde [(PaO2 mmHg – PjO2 mmHg) � 0,3/100] es el
contenido de O2 disuelto arterial.

Si se reordena la ecuación de Fick, la diferencia arte-
rio-yugular puede escribirse como:

D(a-vj)O2 = FSC/CMRO2

Por tanto, en condiciones fisiológicas, considerando
un CMRO2 constante, la D(a-vj)O2 puede constituir una
estimación indirecta del FSC71-73. No obstante, la relación
entre el FSC y la D(a-vj)O2 no es lineal, sino curvilínea, y
sus valores normales en el adulto se encuentran entre 5,1
a 8,3 vol% (rango 4-9 vol%). 

En condiciones normales, se puede ignorar el conte-
nido arterial de oxígeno disuelto, de modo que, si se reor-
dena la ecuación de Fick, se obtiene: 

SjO2 = FSC/CMRO2

El rango normal de SjO2 es de 54 a 75%

Pero para que la SjO2 sea una estimación de la rela-
ción flujo-metabolismo cerebral, se deben cumplir ciertas
condiciones: a) concentración constante de Hb; b) gasto
o índice cardíaco normal; c) ausencia de Hb anormales, y
d) la saturación de O2 de la Hb (SaO2) debe ser constante
e igual a uno (100%) (Fig. 40.9). En la práctica diaria,
asumiendo que el contenido arterial de oxígeno (CaO2),
la Hb y el CMRO2 permanecen constantes, puede utili-
zarse la SjO2 para estimar de forma indirecta el FSC. Así,
los cambios en la SjO2 serán directamente proporcionales
al balance entre el aporte y la demanda metabólica de O2.

Un descenso de la SjO2 será indicativo de hipoperfusión,
mientras que su incremento indicará un flujo excesivo
para los requerimientos metabólicos (hecho que puede
ocurrir tanto en situación de hiperemia absoluta como en
caso de infarto establecido). Para profundizar en esta dis-
tinción e investigar la hemodinámica cerebral a partir de
determinaciones sanguíneas obtenidas del bulbo de la
yugular, se proponen otros índices hemometabólicos
(reserva hemodinámica cerebral, CMRO2-estimado, etc.)
que no siempre han mostrado un alto grado de concor-
dancia en las mismas situaciones. 

Otro concepto a considerar en la relación entre el
aporte y el consumo de oxígeno cerebral es la extracción
cerebral de oxígeno (ECO2), que viene determinada por
la ecuación: 

ECO2 = D(a-vj)O2/CaO2

Reordenando esta ecuación, se obtiene:

ECO2 = 1/SjO2 = 1/(FSC/CMRO2)

Sustituyendo contenidos por saturaciones se llega a: 

ECO2 = SaO2 – SjO2

La ECO2 está en relación inversa con el FSC y la SjO2,
y en relación directa con la D(a-vj)O2. Este parámetro
tiene la ventaja de que en su determinación no interviene
la Hb; por consiguiente, no se falsea en caso de anemia y
constituye un índice de eficacia circulatoria. Los valores
normales de ECO2 son de 24 a 40% (rango de 20 a 40%)
en normocapnia. En los pacientes con ventilación mecá-
nica, la SaO2 es a menudo más alta de lo normal, de modo
que la ECO2 puede ser ligeramente mayor del 40%, cuan-
do la SjO2 no es aún anormalmente baja.

Anteriormente, para el acoplamiento hallábamos el
FSCequivalente como relación inversa de la D(a-vj)O2, pero
también lo podemos calcular de forma más fácil median-
te un pulsioxímetro, y la saturometría venosa yugular,
utilizando la fórmula inversa de las saturaciones: 

FSCequivalente = 1/(SaO2 – SjO2)

Dispositivos de monitorización
El sistema de saturometría se compone de tres elementos:
un catéter intravascular con fibra óptica, un módulo ópti-
co y un ordenador. 

El catéter intravascular (catéter 5,5 F, 40 cm) contiene
las fibras ópticas para la transmisión de luz, una vía dis-
tal para las lecturas de presión y los muestreos sanguí-

Hb

FSC

CaO2C

–        +

SjO2

CMRO2

Figura 40.9. Factores que permiten que la SjO2 refleje bien 
el CMRO2.



620 MONITORIZACIÓN EN LAS ESPECIALIDADES

neos, y un termistor distal para la medición de la tempe-
ratura. Se trata de un catéter intravascular desarrollado
de forma específica para este tipo de monitorización, a
diferencia de los previos utilizados para la monitoriza-
ción de la SvO2 en pediatría. 

El módulo óptico contiene tres fuentes de luz tipo LED
y un detector para éstas. La luz se transmite por la fibra
óptica hasta la punta del catéter. Una porción de esta luz se
refleja en los hematíes y regresa por la fibra óptica al detec-
tor de luz situado en el módulo óptico. Las señales refleja-
das se convierten en señales eléctricas para ser enviadas al
ordenador que calcula los valores de saturometría. Estas
cifras se presentan continuamente en forma numérica y se
registran en la gráfica de tendencias con una precisión de
un 2% por encima de una lectura del 40% de SO2. (Hay
que tener en cuenta que la contaminación extracerebral
con la punta del catéter situada en el bulbo de la vena
yugular es de un 2-3%.) El dispositivo muestra, además,
una gran estabilidad (varía menos de un 2% en 24 horas de
uso) y tiene un tiempo de respuesta de 5 segundos.

Forma de monitorizar correctamente
Como norma general, en caso de una lesión difusa, se
escoge la vena yugular interna derecha, que suele ser 
de mayor tamaño y drenaje que la izquierda74. En caso de
una lesión unilateral, se escogerá el lado ipsilateral, debi-
do a la tendencia a drenar por dicho lado63. Por todo ello,
aunque no de forma unánime, se recomienda determinar
cuál es el lado con drenaje predominante para maximizar
la posibilidad de que el lado elegido sea el más represen-
tativo pudiéndose, sin embargo, encontrar diferencias
relevantes e imprevisibles entre un lado y otro. En cual-
quier caso, la colocación de un catéter retrógrado en la
yugular interna exige la comprobación radiológica de su
posición en el bulbo de dicha vena.

Mediante canulación retrograda, siguiendo el método
de Mostert modificado y la técnica de Seldinger, se coloca
un introductor con válvula antirreflujo en la vena yugular
interna dominante63. Entonces, se procede a calibrar el
sistema mediante los siguientes pasos: a) conectamos 
el catéter al módulo óptico y al computador sin extraerlo
de su envoltorio (Fig. 40.10); b) introducimos el caté-
ter fibróptico hasta el bulbo de la vena yugular interna 
(Fig. 40.11)75, 76. Introducimos el catéter con fibra óptica
en el introductor, avanzando hasta que encontremos resis-
tencia (aproximadamente 15 cm); entonces, lo retiramos
unos milímetros para evitar el contacto con la pared distal
del bulbo. En un adulto, la distancia entre el punto de
inserción y el bulbo de la yugular interna es, aproximada-
mente, de unos 15 cm. También debemos comprobar que
la intensidad lumínica del sistema es óptima y calibrar la

intensidad de luz en el computador; c) fijaremos el catéter
a la piel del paciente con un adhesivo y un bucle de segu-
ridad para evitar movilizaciones del catéter;  d) conectare-
mos el catéter a un suero salino de lavado, con heparina
(0,5 UI/ml), a un ritmo de 4 ml/h, para impedir la forma-
ción de fibrina en la punta del catéter y mejorar la calidad
de la señal; e) aspiraremos lentamente la sangre para veri-
ficar la localización intravascular; f) solicitaremos una
radiografía de columna cervical, lateral y anteroposterior,
enfocada en mastoides, que mostrará la localización
correcta del catéter en el bulbo de la yugular interna,
tomando como referencia el plano superior encima de la
segunda vértebra cervical (C2 o axis), y g) repetiremos 
la calibración cada 12 horas, extrayendo la muestra san-
guínea lentamente (1-3 minutos) para evitar fenómenos
de succión que aumentarían la contaminación extracra-
neal. La técnica es fácil, con baja probabilidad de punción
carotídea y no incrementa los valores de la PIC74.

Figura 40.10. Calibración de un catéter de SjO2.

Figura 40.11. Introducción de un catéter de SjO2.
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Aunque los catéteres de fibra óptica ofrecen a priori la
posibilidad de mejorar la detección y las grandes ventajas
de la monitorización continua, pueden aparecer diversos
artefactos de medición derivados de su colocación contra-
corriente y de una peculiar situación anatómica inestable.

Interpretación de los resultados
En condiciones fisiológicas de acoplamiento flujo-meta-
bolismo, el FSC se adapta a las necesidades metabólicas
del cerebro. En términos generales, si la SjO2 aumenta,
indica que el flujo es superior a las necesidades, bien por-
que esté elevado el aporte de oxígeno, bien porque esté
disminuido el CMRO2. Cuando la SjO2 desciende, indica
el proceso inverso (oligoemia o hipoperfusión compen-
sada), y si, además, hay una elevación de la relación lac-
tato/piruvato (véase la monitorización mediante micro-
diálisis), sugiere que se inicia un proceso de isquemia
que debemos revertir, ya que puede progresar a infarto, lo
que conlleva la muerte neuronal irreversible.

Una SjO2 elevada o D(a-vj)O2 baja puede explicarse por: 

• Aumento del aporte de oxígeno al cerebro: puede deberse a
un aumento en el CaO2 por una elevación de la fracción
inspirada de oxígeno (FiO2) o de la hemoglobina, o a un
aumento del FSC debido a: a) elevación de la PPC por
disminución de PIC o aumento de PAM; b) disminución
de la RVC a causa de hipercapnia, vasodilatadores cere-
brovasculares, abolición de la vasorreactividad cerebral,
hemodilución, etc. 

• Disminución del CMRO2: se produce en los estados de co -
ma, hipotermia corporal, intoxicación por cianuro, seda-
ción, anestesia general o muerte cerebral (Fig. 40.12).

Una SjO2 baja o D(a-vj)O2 alta pueden deberse a 
(Fig. 40.13):

• Descenso del aporte de oxígeno al cerebro por una dismi-
nución en el contenido arterial de oxígeno, secundaria
a una disminución en la FiO2, un fallo respiratorio, un
fallo cardíaco, una anemia, una hemorragia o la presen-
cia de hemoglobinas anormales. También puede produ-
cirse por un descenso del flujo sanguíneo cerebral 
por caída de la PPC, elevación de la PIC, por disminu-
ción de la presión arterial media (PAM), y por la eleva-
ción de la RVC, debido a una compresión vascular
intrínseca (vasoconstricción) o extrínseca. 

• Aumento del CMRO2: puede deberse, entre otras causas,
a estímulos dolorosos, actividad comicial, hipertermia,
drogas analépticas o plano anestésico superficial.

En la Tabla 40.6 se resumen los posibles cambios de
la SjO2 y las diferentes situaciones asociables.

Aplicaciones de la monitorización
Valor pronóstico de la SjO2. La aparición de desatura-
ciones yugulares se acompaña de un peor pronóstico
neurológico71-73, 77, 78. Aumentos de la SjO2 paralelos a
incrementos de la PPC indican una débil o nula autorre-
gulación cerebral, lo que contribuye sustancialmente a
un peor pronóstico79.

Detección precoz y tratamiento de la hipoxia cerebral
global. La detección precoz y el tratamiento de la hipoxia
global cerebral pueden prevenir daños adicionales al
cerebro y constituir un método que permite mejorar el
pronóstico neurológico. 

Optimización del grado de hiperventilación. La SjO2

permite guiar la hiperventilación del paciente con trau-
matismo craneoencefálico (TCE) para descender la PIC,
obviando la situación de hipoxia provocada por una
hiperventilación excesiva63, 80. 

↑ Hb

↑ FSC

↑ CaO2C

–        +

SjO2C

↓ CMRO2

Figura 40.12. Causas de aumento de la SjO2.

↓ Hb

↓ FSC

↓ CaO2C

–        +

SjO2

↑ CMRO2

Figura 40.13. Causas de disminución de la SjO2.
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Determinación del valor crítico de la PPC. El uso de la
SjO2 en el tratamiento de la hipertensión intracraneal
(HIC) permite determinar el valor de la PPC a partir del
cual no varíe la SjO2 por más que se altere la PPC. Por
debajo de este valor nos encontramos en una situación de
hipoperfusión compensada63.

Diagnóstico de muerte cerebral inminente. Se registra
un descenso brusco de la SjO2 hasta valores < 30%, para
posteriormente mantenerse en 90-95%, que es cuando la
D(a-vj)O2, la PPC y el consumo de oxígeno son próximos
a cero81.

Valoración del efecto de las terapias. Titulación de osmo-
diuréticos y de la hiperventilación, monitorización de la
hipotermia inducida, del tratamiento con aminas vasoacti-
vas, de la seudoanalgesia y del coma barbitúrico63, 82.

Fuentes de error en la medición y solución 
de los problemas

Si la SjO2 tiende hacia valores inferiores al 60%, debemos
hacer las siguientes comprobaciones:

1. Obtener una muestra de sangre para calibrar el siste-
ma cooximetría y corroborar el valor de la SjO2.

2. Verificar, en la pantalla del monitor, la intensidad de
luz del sistema.

3. Verificar la SaO2 mediante una gasometría arterial con
cooximetría, ya que el transporte de oxígeno puede
estar alterado.

4. Comprobar mediante gasometría arterial o capno-
grafía, previamente ajustada con gasometría, si se está
hiperventilando excesivamente y nos encontramos
ante una hipocapnia que disminuye el FSC.

5. Comprobar si el índice cardíaco, o la PAM, ha dismi-
nuido y estamos en una situación de hipoperfusión.

6. Comprobar que no estamos en una situación de ane-
mia. En el paciente neurocrítico se aconseja mantener
niveles de Hb superiores a 10 g/dl.

Complicaciones de la técnica, prevención 
y soluciones

La técnica tiene menos complicaciones que un catéter
intravascular de presión venosa central, pero, al igual que
éstos, puede ser una fuente de infección o trombogénesis.
El uso de catéteres heparinizados está contraindicado en
pacientes sensibles a la heparina; por otro lado, el uso de
catéteres intravasculares puede estar contraindicado en
pacientes con sepsis recurrente o hipercoagulabilidad,
donde el catéter podría ser un foco de formación de
trombos blandos o sépticos. 

NIROSCOPIA

Fundamentos físicos de la técnica
Como ya hemos descrito anteriormente, la espectrosco-
pia óptica cerebral, o mejor dicho, la espectroscopia pró-
xima al espectro de los rayos infrarrojos (EPI), o niros-
copia (del inglés, near infrared spectroscopy, NIRS),
permite estimar la hemodinámica y la oxigenación cere-
bral de forma no invasiva y continua. Esta monitoriza-
ción se basa en un espectroscopio a tiempo real que
detecta longitudes de onda comprendidas entre 650 y
1.100 nanómetros83-86. La EPI tiene un emisor de foto-
nes con la suficiente potencia como para atravesar los
tejidos blandos y el hueso de la calota87, 88. Los fotones
próximos al infrarrojo son absorbidos en el cerebro prin-
cipalmente por dos cromóforos: el hemo de la hemoglo-
bina y uno de los dos átomos de cobre del citocromo
aa3, o citocromo c oxidasa, es decir, el citocromo termi-
nal de la cadena respiratoria89. El grado de absorción de
luz depende directamente del estado de oxigenación 
de ambos cromóforos, por lo que los datos se pueden
relacionar con el grado de oxigenación mitocondrial
cerebral. La luz no absorbida se refleja y es captada por
el espectroscopio, y a partir de la diferencia entre la luz
emitida y la reflejada podemos realizar los oportunos
cálculos para nuestros diagnósticos.

Hiperemia absoluta
Hiperemia relativa
Normal
Hipoperfusión compensada
Isquemia

SjO2

> 75%
> 75%
55-75%
< 50%

< 40%/variable

D(a-vj)O2

< 4
< 4
5-8
> 8

> 9/variable

FSC

Alto-normal
Bajo

0,42 ± 0,12
Bajo

Variable

Lactato/piruvato

Normal
Normal
Normal
Normal

Alto

TABLA 40.6 Modificaciones de la SjO2 y situaciones asociadas
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Fundamentos médicos de la técnica
La HbO2 tiene un pico de absorción en 850 nm, mientras
que la Hb lo tiene en 760 nm, siendo la contribución del
citocromo aa3 relativamente pequeña. Si se registran
estas longitudes de onda, pueden detectarse cambios en
la hemoglobina total (HbO2 � Hb), equivalentes al volu-
men sanguíneo cerebral así como la cantidad de oxígeno
transportado desde los eritrocitos hasta la mitocondria. 
Y dado que la molécula de hemoglobina es completa-
mente intravascular y el volumen sanguíneo cerebral
total es en su mayor parte venoso, la detección de la
hemoglobina total permite valorar el estado de la oxige-
nación venosa regional cerebral (Fig. 40.14). 

de espesor. En cambio, no es posible identificar hemato-
mas subdurales crónicos ni hematomas profundos. 

Otra aplicación de la EPI la encontramos en la estima-
ción del FSC mediante la inyección de verde de indocia-
nina. Este trazador absorbe intensamente la luz del
espectro infrarrojo, por lo que podemos calcular el tiem-
po de tránsito medio cortical y calcular el FSC91. 

Al ser una técnica no invasiva, fácil y rápida de ins-
taurar, la experiencia clínica se ha logrado gracias a
pacientes sometidos a endarterectomías carotídeas92 y
cirugía extracorpórea93. En este último procedimiento es
de gran valor en situaciones de hipotermia profunda con
parada cardiocirculatoria, ya que es la única monitoriza-
ción incruenta apta para valorar el estado de la oxigena-
ción cerebral, debido a que la actividad bioeléctrica
espontánea y evocada están abolidas por la hipotermia.

Normalmente se aceptan como valores normales de la
EPI en el adulto cifras algo más altas que para la SjO2, osci-
lando alrededor del 70%, y se consideran desaturación
cerebral los valores inferiores al 60% (véase la Fig. 40.14). 

Técnica de monitorización
Las aplicaciones clínicas de la EPI se han desarrollado
principalmente en los neonatos, como una espectroscopia
de transmisión94. En el adulto, al tener el diploe mayor
grosor, es preferible la espectroscopia de reflexión, por
medio de dos optodos, uno transmisor y otro receptor,
separados varios centímetros y montados sobre una
pequeña placa adhesiva95, 96; se colocan en la región frontal
del paciente, previa limpieza y desengrasado de la piel. La
monitorización se puede realizar uni o bilateralmente. Una
vez colocada la placa adhesiva, el monitor comienza
automáticamente a medir la saturometría cerebral (Fig.
40.15).

Figura 40.14. Monitor de niroscopia y pulsioximetría.

Figura 40.15. Técnica de monitorización de la EPI en el adulto.

Fuentes de error en la medición y solución 
de los problemas

Aunque el grado de reducción del citocromo aa3 tiene
poca relevancia sobre la EPI, se está evaluando este méto-
do como monitorización de la cadena respiratoria. Es

Pero, además de para monitorizar la relación oxigena-
ción-metabolismo cerebral, la EPI sirve también para
detectar la presencia de hematomas intracraneales, con la
ventaja sobre la TAC de ser incruenta, repetible, consu-
mir poco tiempo (< 10 minutos) y realizarse en la cabe-
cera del enfermo90. El principio usado por la EPI se basa
en que la sangre extravascular absorbe más luz cercana al
infrarrojo que la intravascular, ya que hay mayor concen-
tración de hemoglobina en el hematoma agudo que en el
tejido vasculocerebral. Por lo tanto, en el lado cerebral
que albergue un hematoma la absorción de luz cercana al
infrarrojo será mayor, y la luz reflejada, menor. Esto per-
mite detectar hematomas agudos intracerebrales y extra-
cerebrales (epidurales y subdurales) de tan sólo 0,3 cm
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decir, cuando el nivel de este cromóforo decrece, la oxi-
genación mitocondrial disminuye. Este fenómeno genera
un problema técnico, debido a que la absorción de la
HbO2 está muy próxima a la del citocromo aa3, y además
es de mayor intensidad, por haber más cantidad de este
cromóforo. Por consiguiente, se superpone al espectro
del citocromo aa3, generando cierta desconfianza ante
los valores de esta monitorización. 

Inherente a la técnica, existe también la posibilidad de
dar falsos positivos en casos de colecciones extracerebra-
les bilaterales agudas.

Finalmente, en el adulto aún existe cierta controver-
sia97, en los casos de muerte cerebral en los que existe un
mínimo de FSC y unos altos valores de EPI. Algunos
autores refieren que este fenómeno se debe a que el esca-
so flujo sanguíneo es todavía superior a las necesidades
metabólicas de un cerebro muerto, que son nulas.

La mayor limitación de la EPI en el adulto se debe a la
contaminación de la señal por fuentes de tejidos no cere-
brales (cuero cabelludo, hueso, hematoma, etc.), aunque
esto se trata de limitar aumentando la separación de los
optodos.

MONITORIZACIÓN INTRATISULAR

Un paso más en la valoración de la oxigenación cerebral,
es la medición de la presión parcial de oxígeno tisular,
que puede monitorizarse en la zona intratisular cerebral
o en el LCR. En este capítulo nos centraremos en el pri-
mer supuesto, ya que la gran variabilidad que presenta la
monitorización en el LCR la hace poco fiable98. También
podemos determinar la presión parcial de dióxido de car-
bono, el pH y la temperatura, para lo cual basta con ir
cambiando el tipo de electrodo que se monta sobre una
única sonda. 

Fundamentos físicos de la técnica
La microsonda utilizada para medir la presión tisular de
oxígeno (PtiO2) funciona como la célula polarográfica
tipo Clark convencional. Esta microsonda se compone de
una cámara cuya pared es una membrana de polietileno
permeable al oxígeno, un cátodo polarográfico de oro, un
ánodo polarográfico de plata y un baño electrolítico.
Desde la cámara, el oxígeno se difunde hacia el cátodo,
de modo que los cambios en la concentración de oxígeno
generan una diferencia de potencial entre los electrodos.
Actualmente existen dispositivos en los que la reacción
del oxígeno con los electrodos es reversible, a diferencia
del electrodo convencional de Clark en el que tanto la
sensibilidad como la corriente cero pueden modificarse a
lo largo del tiempo. La microsonda polarográfica eléctri-

camente reversible se ha diseñado para medir la presión
parcial de oxígeno tisular99 en un área de unos 14 mm2. 

Fundamentos médicos de la técnica
La PtiO2 refleja el balance entre el oxígeno ofertado y el
consumido por el tejido cerebral, pues se ha observado
que hay una excelente correlación regional entre ellos. En
situaciones de isquemia cerebral, la presión tisular de dió-
xido de carbono (PtiCO2) aumenta y el pH-tisular-cere-
bral (pH-ti) disminuye (Fig. 40.16). Por tanto, los tres
parámetros proporcionan información sobre la perfusión
tisular y la disponibilidad de oxígeno cerebral, tanto en
situaciones de isquemia como de hipoxia cerebral. Una
PPC mayor de 60 mmHg es el factor más determinante del
nivel de PtiO2. Se ha observado una buena correlación
entre la PPC y los parámetros de oxigenación (SjO2 y
PtiO2) cuando la PPC cae por debajo del punto crítico de
60 mmHg, lo que sugiere una autorregulación intacta.

Figura 40.16. Monitorización de la PtiO2.

Técnica de monitorización
La microsonda (o microsondas) que se coloca dentro del
parénquima cerebral a través de un trépano realizado en el
cráneo, y se mantiene mediante un soporte o tornillo que
se enrosca en el hueso, es capaz de albergar varias micro-
sondas en función del parámetro que necesitemos moni-
torizar. La región y la profundidad donde introducimos la
o las microsondas se determina en función de la localiza-
ción de la región a monitorizar (véase la Fig. 40.16).

Interpretación de los resultados
Los valores basales y el umbral crítico de PtiO2 están por
definir, ya que oscilan según si se consideran estudios
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realizados en animales o en humanos, y la causa de isque-
mia cerebral. En humanos la bibliografía cita valores
basales de 20 a 40 mmHg y valores críticos de 6 mmHg
(0,8 kPa). Otros autores fijan los valores críticos entre 8
y 10 mmHg100. Estos datos concuerdan con la determina-
ción teórica de una inadecuada oxigenación cerebral, que
se presenta con valores de PtiO2 inferiores a 20 mmHg
(2,7 kPa). Estudios realizados en humanos con trauma
craneoencefálico grave mostraron que valores inferiores
a 15 mmHg eran de mal pronóstico si se prolongaban en
el tiempo, y que cifras inferiores a 6 mmHg llevaban a la
muerte, independientemente de su duración101. También
debe considerarse la posibilidad de un deterioro en la uti-
lización de oxígeno a nivel mitocondrial, a pesar de una
adecuada emisión del mismo. Por tanto, hay una fuerte
relación entre la PtiO2 y el resultado clínico. Sin embar-
go, dado que en algunas ocasiones la sonda colocada
cerca de la contusión muestra una PtiO2 baja, mientras el
resto del cerebro puede tener un metabolismo normal, y
viceversa, sería mejor combinar la PtiO2 (medición focal)
con la SjO2 (valoración global). Haciendo esto, se ha
podido observar que desaturaciones en la SjO2 inferiores
a 50% se asociaban con valores de 3 a 12 mmHg en la
PtiO2. Estos hechos nos plantean el dilema de cómo
aumentar la PtiO2: ¿se incrementa el FSC o la PPC?, 
¿se aumenta la FiO2 o se trata con perfluorocarbonados?
Actualmente no hay una respuesta clara a esta pregunta.
A pesar de todo, es una técnica de gran ayuda en los casos
de cirugía intracraneal, con parada cardiocirculatoria en
hipotermia profunda, ya que en esta situación pocos
monitores nos dan información del estado del paciente.
La monitorización intratisular de la PtiO2, la PtiCO2, el
pH-ti y la Tª-ti, o «monitorización multimodal del meta-
bolismo cerebral», nos indica el estado de la oxigenación
cerebral, y durante la situación de parada circulatoria
hipotérmica se suele observar el escaso aumento de la
PtiO2, el gran incremento de la PtiCO2 y el moderado
descenso del pH-ti19.

La PtiO2 es una técnica segura y específica, y consti-
tuye un método sensible de diagnóstico para el segui-
miento de la oxigenación cerebral. En comparación con
la SjO2, la PtiO2 (Tabla 40.7) es una monitorización más
estable en el tiempo102, 103. 

Complicaciones de la técnica, prevención 
y soluciones

Al ser una técnica cruenta, y dadas las frecuentes diátesis
hemorrágicas del paciente con lesión encefálica, es acon-
sejable valorar el estado de la coagulación del paciente
antes de insertar sondas intraparenquimatosas cerebra-
les35. Así mismo, es imprescindible el mantenimiento de
medidas de higiene que eviten la infección.

TEMPERATURA INTRACEREBRAL

Aunque la temperatura corporal (Tª) es un parámetro de
situación (lo realmente importante sería medir la canti-
dad de calor almacenada, ya que hay estados en los que,
a pesar de haber poca temperatura, hay, en cambio,
mucha capacidad calorífica)104-106, la facilidad para su
medición y la información tan importante que suministra
la convierten en un parámetro fundamental a la hora de
monitorizar al paciente neuroquirúrgico107. Pero esta
temperatura no es igual en todo el organismo, y de todos
los órganos corporales el cerebro es el que presenta
mayor temperatura, lo que da lugar a un gradiente térmi-
co entre el cerebro y el resto del cuerpo que hace necesa-
ria la monitorización directa de esta temperatura cerebral
(Tª-ti)108-110, lo cual es importante, sobre todo, cuando se
llevan a cabo procedimientos de hipotermia inducida o
en estados de hipotermia espontánea.

Es importante recordar que el FSC disminuye en rela-
ción directa con la disminución de la temperatura corpo-
ral, a un ritmo de un 6,7% por cada grado centígrado, de
modo que a 30 ºC el flujo cerebral es, aproximadamente,
la mitad que en normotermia111, al igual que el CMRO2.

Contenido de O2 (Vol %)
Saturación de O2 (%)
Ácido láctico (mg/dl)

MEDIA ± DE

19,6 ± 1,2
93,9 ± 1

9,9 ± 2,6

SANGRE ARTERIAL BULBO YUGULAR INTERNA DIFERENCIA ARTERIOVENOSA

RANGO

17,3-22,3
91,2-95,8

5,9-19,1

MEDIA ± DE

12,9 ± 1,3
61,8 ± 3,7
11,5 ± 19,1

RANGO

11-16,1
55,3-70,7

7,7-22

MEDIA ± DE

6,7 ± 0,8
31,7 ± 3,9

1,6 ± 0,9

RANGO

4,5-8,5
21,9-39,1

0,3-3,8

TABLA 40.7 Valores normales de humanos adultos en reposo

Datos de Gibbs et al. J Biol Chem 1942; 144: 325-332.
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La relación entre CMRO2 y temperatura es exponencial y
puede caracterizarse por el concepto de coeficiente de
temperatura Q10. Este coeficiente indica la variación que
se produce en el CMRO2 a dos temperaturas separadas
por 10 ºC. El Q10 corporal global es aproximadamente
de 2,0, es decir, cada 10 ºC de descenso térmico, ocasio-
na un 50% de disminución metabólica de oxígeno112. En
cambio, para el cerebro, el Q10 es de 2,4 entre 37 y 27 ºC,
y de 5,8 entre 27 y 17 ºC. Esto se debe a que la hipotermia
disminuye el CMRO2 «funcional» del encéfalo y que,
además, a diferencia del coma barbitúrico inducido, ejer-
ce también efecto sobre el CMRO2 «estructural». 

En las intervenciones neuroquirúrgicas se debe moni-
torizar siempre la temperatura108, 113, 114. Para ello se pue-
den emplear diferentes métodos. Uno muy extendido y
preciso es la inserción de una sonda esofágica provista de
un termistor de temperatura. Otra posibilidad más exac-
ta es la colocación de una sonda de temperatura dentro
del parénquima cerebral, junto a las sondas de presión
tisular de oxígeno descritas anteriormente115-117 .

MONITORIZACIÓN BIOELÉCTRICA CEREBRAL
DE LOS SISTEMAS NERVIOSOS CENTRAL 
Y PERIFÉRICO

ELECTROENCEFALOGRAFÍA, BIS Y ENTROPÍA

El EEG registrado en el quirófano difiere significativa-
mente del obtenido en el laboratorio de neurofisiología,
donde el estudio se realiza en condiciones idóneas. El
quirófano tiene multitud de aparatos eléctricos y neumá-
ticos, el paciente suele estar bajo los efectos de una anes-
tesia general y son frecuentes las fugas eléctricas. Esto
implica que la interpretación del EEG intraoperatorio
requiere una adecuada pericia clínica y neurofisiológica
en este ambiente118.

Fundamentos médicos de la técnica
En las células piramidales del córtex (capas II, III y, sobre
todo, V) tienen origen los potenciales subumbrales post-
sinápticos excitadores (PEPS) e inhibidores (PIPS) cuya
suma genera las ondas del EEG moduladas por descargas
rítmicas subcorticales118. El EEG se fundamenta en la
detección y el procesamiento de estas señales eléctricas
de muy bajo voltaje (microvoltios), por lo que es preciso
recoger la señal mediante electrodos muy sensibles. La
profundización de los principios físicos de los electroen-
cefalógrafos va más allá de las pretensiones de este capí-
tulo, pero para más información remitimos al lector a la
bibliografía adjunta119.

Técnica de monitorización
La recogida de los potenciales se realiza mediante una
serie de electrodos que, según las necesidades, pueden
variar en su forma y naturaleza. Atendiendo a su forma,
podemos distinguir: 

•Electrodos de copa, que se adhieren a la piel.
•Electrodos de aguja que se insertan subdérmicamente.
•Electrodos intracraneales, que son insertados por el

neurocirujano para el registro directo del córtex.
•Electrodos nasofaríngeos y esfenoidales para los regis-

tros de la porción inferior y la punta anterior del lóbulo
temporal, respectivamente.

En cuanto a su composición los más habituales son
los de Ag/AgCl, que a su vez pueden tener cualquiera de
las formas vistas.

Para la colocación de los electrodos cutáneos es nece-
sario limpiar la piel con alcohol, con el fin de reducir la
impedancia cutánea y mejorar así la captación de las seña-
les. Es fundamental chequear la impedancia de los elec-
trodos, que debe ser inferior a 5 k•y preferiblemente de 1
a 2 k•. Algunas máquinas (sobre todo aquellas utilizadas
en quirófano) contienen medidores de impedancia de los
electrodos. La disposición de los electrodos en el scalp se
basa en el sistema internacional 10/20 y se fundamenta en
cuatro puntos de referencia del cráneo: el nasión, el inión
y los puntos preauriculares120. A partir de ellos se marcan
puntos situados entre el 10-20% de la distancia entre dos
de estas referencias. Como no existe un área eléctrica-
mente neutra, el EEG se monitoriza con un registro bipo-
lar. De este modo, ambos electrodos son activos y la pola-
ridad de la señal depende de la asignación arbitraria del
electrodo de registro y del de referencia. Suele utilizarse
una combinación de montaje bipolar (derivación bipolar)
y unipolar con electrodo de referencia (derivación refe-
rencial). Los puntos de localización se denominan con
una letra mayúscula y un número o letra minúscula (Fp1,
F4, O3-P3, Cz, etc.). La letra corresponde a la localización
anatómica subyacente del cerebro sobre la cual está colo-
cado el electrodo. El número, par o impar, identifica el
lado derecho o izquierdo, respectivamente, del cerebro. La
letra p (del ingles, pole) se refiere al polo frontal y la z (del
ingles, zero) a la línea media del cráneo.

La caja conectora de electrodos es la interfase que
conecta los electrodos del cuero cabelludo con el elec-
troencefalógrafo. Esta caja debe situarse lo más cerca posi-
ble de la cabeza del paciente para reducir los artefactos. La
señal registrada por los electrodos llega aquí y de ésta pasa
al electroencefalógrafo, donde se procesa y se registra gráfi-
camente. Para evitar la pérdida de datos durante la moni-
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torización intraoperatoria, es muy útil que la máquina
disponga de un mecanismo que bloquee los amplificado-
res durante la utilización del electrobisturí, ya que si esto
falta, los amplificadores tardan varios minutos en volver a
valores basales y se pierde información.

Antes de la inducción anestésica, para reconocer cual-
quier anormalidad preoperatoria, especialmente los cam-
bios focales, es importante realizar una «calibración
biológica» para registrar, como mínimo durante 5 minu-
tos, la actividad cortical libre de artefactos con el pacien-
te despierto, tan relajado como sea posible y con los ojos
cerrados. Para el uso intraoperatorio, la calibración reco-
mendada es de 50 μV = 7 mm, con una constante de
tiempo de 0,3 segundos y un filtro de alta frecuencia 
de 70 Hz. Para un diagnóstico es necesario un registro de 
12 canales, mientras que para propósitos de monitorización
global del córtex, dos canales pueden ser suficientes121. La
velocidad del papel de registro utilizada para el diagnós-
tico es de 30 mm/s, pero en el quirófano es preferible uti-
lizar 10 mm/s o incluso 5 mm/s, ya que las anomalías se
reconocen más fácilmente a velocidades lentas. Si el EEG
se utiliza para detectar la presencia o la ausencia de acti-
vidad electrocerebral (muerte encefálica) es necesario
calibrarlo a 2 μV.

Interpretación de los resultados
La semiología del electroencefalograma comprende el aná-
lisis de las ondas y su distribución topográfica122. Según la
frecuencia existen cuatro patrones, bandas u ondas: 

• Ondas alfa (α): de 8 a 12 ciclos/s y amplitud media
sobre los 50 μV. El ritmo alfa, o ritmo de reposo, es pro-
pio de las regiones parietooccipitales.

• Ondas beta (β): de 14 a 30 ciclos/s con voltaje sobre los
15 μV. Aparecen en las regiones frontolándicas. Se de -
signan como ritmo de actividad. 

• Ondas theta (θ): de 4 a 7 ciclos/s y de mayor amplitud
que el ritmo alfa. 

•Ondas delta (δ): de 0,5 a 3 c/s. En el adulto sólo aparece
durante el sueño espontáneo profundo, siendo patológi-
cas en el estado de vigilia, e indica lesión cerebral grave. 

• Ondas gamma (γ): de 30 a 60 ciclos/s. Su interés radica
en su posible relación con la conciencia. Dentro de este
rango, el componente próximo a 40 Hz podría estar
asociado con la memoria. Estas frecuencias están pre-
sentes en la respuesta evocada auditiva y son sensibles a
los anestésicos. 

Un registro de EEG tiene varias ratios de estas fre-
cuencias, dependiendo del estado físico del paciente
(consciente, anestesiado, crisis comicial, etc.).

Dada la abrumadora cantidad de datos y de papel del
EEG estándar, se intenta cuantificar y condensar la infor-
mación contenida en él. 

Métodos de análisis de la señal de EEG
De forma práctica, los métodos de análisis de la señal
electroencefalográfica se pueden clasificar en dos cate-
gorías: los analizadores en el ámbito del tiempo y los aná-
lisis en el ámbito de la frecuencia123.

Los primeros estudian las variaciones en función del
tiempo y se equiparan con el método manual. Los pará-
metros más importantes en este tipo de análisis son la
amplitud media de la señal por unidad de tiempo, el
cruce de la línea de voltaje cero (zero crossing frequency,
ZXF), la tasa de supresión (burst suppression ratio, BSR),
el monitor de función cerebral (cerebral function monitor,
CFM) y el análisis aperiódico. Éste es una variante del
algoritmo ZXF, pero, además, analiza por separado los
componentes lento y rápido de las ondas; luego los com-
bina y la salida en pantalla es una representación seudo-
tridimensional de la amplitud y frecuencia frente al tiem-
po de las cuatro bandas de frecuencia (alfa, beta, theta y
delta) de cada hemisferio122, 124, 125.

Los análisis en el ámbito de la frecuencia transforman
la señal del EEG en un histograma de amplitud frente a la
frecuencia, denominado espectro de potencia, análogo al
creado cuando la luz natural atraviesa un prisma. Los
métodos visuales de presentar el espectro son el analiza-
dor espectral comprimido (compressed spectral array,
CSA) y el analizador espectral densidad-modulado (den-
sity-modulated spectral array, DSA). Monitores como el
Cerebrotrac, el Neurotrac y el Guardian utilizan esta
metodología123, 125. 

De los múltiples parámetros del EEG para evaluar la
hipnosis producida por agentes anestésicos, tres son los
que tienen mayor relevancia: la frecuencia espectral lími-
te del 95%, el índice biespectral y la entropía126.

Análisis espectral
Los analizadores en el campo de frecuencia descomponen
la onda del EEG en sus armónicos (véase el capítulo 9),
los analiza mediante la transformada rápida de Fourier
(TRF) y los representa en un gráfico denominado espectro
de potencia, donde el eje X es la frecuencia (Hz) y el eje Y
es la amplitud o potencia (μV)124. Del espectro de poten-
cia pueden derivarse varios indicadores entre los que des-
tacaremos la frecuencia espectral límite del 90 o 95%
(spectral edge frequency, SEF 95%), que representa la fre-
cuencia por debajo de la cual se encuentra el 95% de la
potencia de las ondas analizadas127. Su valor típico en el
paciente despierto es de 25 a 30 Hz, y en el anestesiado de
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8 a 12 Hz. Y la potencia mediana (median power frecuency,
MPF), que equivale a la SEF 50% y que en un paciente
con anestesia profunda es de 2 a 3 Hz128.

La interpretación clínica del espectro de potencia se
hace sobre el rango de frecuencias de 0 a 60 Hz. Dentro
de este rango, se definen cinco regiones o bandas de fre-
cuencia que indican el estado cognitivo individual. La
banda delta (de 0 a 4 Hz) indica anestesia o sueño pro-
fundos, isquemia cerebral o hipometabolismo cerebral.
La banda theta (de 4 a 8 Hz) representa estados de sueño
o de anestesia moderados a profundos. La banda alfa (de
8 a 13 Hz) indica anestesia superficial o individuo alerta
y relajado con ojos cerrados. La banda beta (de 13 a 
30 Hz) se refiere al individuo alerta, consciente y con ojos
abiertos. La banda gamma (de 30 a 60 Hz) se asocia con la
conciencia y la frecuencia de 40 Hz con la memoria. 

Otro método de análisis empleado para procesar la
señal electroencefalográfica es la correlación canónica
semilineal (CCS), la cual ha permitido eliminar en gran
medida la contaminación por artefactos, optimizando la
interpretación. Este método y el uso de redes neuronales
artificiales han demostrado su superioridad para valorar
la farmacodinamia de los opioides, las benzodiazepinas,
el propofol y los anestésicos inhalatorios, aunque sólo 
en el ámbito experimental129, 130.

Análisis biespectral
Este tipo de análisis se realiza mediante una ampliación
de la TRF con objeto de evaluar las potenciales interac-
ciones entre los armónicos en que se descompone la onda
primaria, y de este modo poder estimar otros parámetros
electroencefalográficos131. El monitor del índice biespec-
tral (BIS®) se analiza en un capítulo específico de este
libro. El resultado que ofrece este monitor es un número
adimensional, con una escala de 0 a 100, donde 100 equi-
vale a un EEG despierto y cero representa silencio eléc-
trico completo (supresión cortical)132-135. 

Entropía
Dado que existe un capítulo dedicado específicamente a la
entropía, aquí nos limitaremos a esbozar algunos conceptos
básicos. La entropía es una medición del grado de desorden
o caos de un sistema. Aplicado al estudio del EEG, es otro
indicador estadístico de la variabilidad de la señal.

Si el término entropía se refiere a desorden, un córtex
en estado consciente está más desordenado que en estado
inconsciente. El problema radica en no poder discernir a
partir del EEG los contenidos de la conciencia, por lo que
se prefiere definir mejor la entropía en términos de
microestados que de desorden. De este modo podemos
suponer que cuando la mente está alerta está en desorden

(caos), y viceversa. Actualmente, se aplican diferentes
algoritmos basados en el concepto de entropía como des-
criptores de la regularidad de la señal del EEG:

• Entropía espectral: desorden en el dominio de la fre-
cuencia.

• Entropía aproximada: desorden en el dominio del tiem-
po. En la entropía aproximada se registran dos entro-
pías, una electroencefalográfica (EEEG), o entropía de
estado, que nos indica el nivel de conciencia. Y otra
electromioencefalográfica (EEMG�EEG), o entropía de res-
puesta136, que valora la posible actividad producida por
el estímulo quirúrgico que se ve reflejada en el electro-
miograma facial, pudiéndose utilizar como un indica-
dor del grado de analgesia. La escala para la entropía del
EEG va de 0 (estado de orden) a 1 (estado de desorden)
y por conveniencia el nivel crítico se sitúa entre 0,6 y
0,7. En un procedimiento con anestesia general, la ele-
vación de la entropía de estado significaría una falta de
hipnóticos, y la elevación de la entropía de respuesta,
una falta de analgésicos (Fig. 40.17). 

Figura 40.17. Monitorización de la entropía.

POTENCIALES EVOCADOS AUDITIVOS 
DE LATENCIA MEDIA

Los potenciales evocados (PE) son respuestas electrofi-
siológicas del sistema nervioso a su estimulación. Al igual
que con la entropía y el BIS, existe un capítulo específico
dedicado a ellos por lo que aquí nos limitaremos a recor-
dar algunos conceptos. Hay varias clasificaciones de los
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PE, pero la más pedagógica se refiere a la vía estimulada:
somatosensoriales, auditivos, visuales y motores. Además,
se puede registrar el potencial de acción de cada par cra-
neal, mediante una estimulación específica. Actualmente,
hay un gran interés por los potenciales evocados motores
(PEM), debido a que la lesión motora es más incapacitan-
te que la sensitiva. La causa de su retraso como monitori-
zación intraoperatoria se debe a que la mayoría de los
anestésicos disminuye la excitabilidad de los centros y las
vías de conducción de los nervios motores.

La respuesta evocada auditiva puede corresponder a
potenciales de latencia corta (< 10 ms) correspondientes
al tronco (que resultan muy útiles durante la cirugía del
ángulo pontocerebeloso por ser muy resistentes a los
efectos de los fármacos anestésicos)137, 138 o a potenciales
de latencia media (PEALM) entre 10 y 50 ms, que se
caracterizan porque aumenta su latencia y disminuye su
amplitud en respuesta al aumento de concentración en
anestésicos. Los PEALM varían de manera dosis-depen-
diente en respuesta a la administración de anestésicos
intravenosos o inhalatorios. Los opiáceos y el midazolam
tienen efectos menos pronunciados y la ketamina no
tiene ningún efecto. Los PEALM son relativamente resis-
tentes a la hipotermia, al menos en el rango de enfria-
miento utilizado durante el bypass cardiopulmonar. Por
otro lado, aunque hay razones para creer que pueden ser
útiles para identificar situaciones de riesgo de despertar
intraoperatorio, los datos clínicos sugieren que pueden
ser menos efectivos para prevenir el movimiento en res-
puesta al estímulo quirúrgico139.

ELECTROMIOGRAFÍA DEL NERVIO FACIAL

La monitorización intraoperatoria del componente motor
de cualquier par craneal debe ser habitual en cualquier ti-
po de cirugía que ponga en riesgo su integridad funcional.
Se considera como su cenit la monitorización de los nervios
facial y acústico en la cirugía del neurinoma del acústico140.

Fundamentos físicos de la técnica
La actividad electromiográfica se detecta sobre los múscu-
los de la cara que corresponden al territorio del nervio
facial141. Éstos permiten realizar diferentes tipos de moni-
torización: 

•Electroneurografía: determina la velocidad de la conduc-
ción nerviosa. Se basa en la estimulación eléctrica del
nervio y en el registro de los potenciales evocados mus-
culares.

•Electromiografía: su objetivo es valorar la amplitud (mV)
y el tipo de respuesta muscular (espiga, fásica, salvas,

fibrilaciones, etc.), que según el tipo de estímulo se
denomina: a) espontánea (compresión tumoral, vascular
o inflamatoria del nervio); b) voluntaria (volición), y c)
evocada (eléctrico, térmico, mecánico, químico, etc.).

•Mecanomiografía: detección de la contracción muscular
y/o el movimiento (acelerometría). 

Fundamentos médicos de la técnica
La monitorización electromiográfica activa se refiere a la
estimulación eléctrica del nervio. Y la pasiva, a la activi-
dad muscular espontánea que puede encontrarse duran-
te la monitorización. La primera ayuda a la identificación
o mapeo del nervio y a evaluar el grado funcional post-
exéresis tumoral, mientras que la segunda advierte al
cirujano sobre la agresión al nervio para que cese la ma -
nipulación o se cambie de abordaje. 

El procedimiento para la monitorización se inicia
insertando subcutáneamente electrodos de aguja en el
músculo orbicular de los ojos y orbicular de los labios142

(Fig. 40.18). Se puede colocar un electrodo adicional en
los músculos masetero y trapecio ipsilaterales para iden-
tificar la actividad del V y el XI pares craneales. El elec-
trodo de tierra puede ser la placa del bisturí eléctrico. Los
parámetros de estimulación utilizados son los siguientes:
duración de 100 μs; frecuencia de 5 Hz, e intensidad: con
un incremento progresivo de 0,05 a 1,0 V, con paso fino.

Figura 40.18. Monitorización del EMG.
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Los parámetros de registro son los siguientes: filtro pa-
sabajos de 3 kHz; filtro pasaaltos de 2 Hz; ganancia de 
100 μV/división, y barrido de 2 ms/división.

La metodología para detectar la presencia de una
lesión nerviosa sigue los pasos que se describen a conti-
nuación: cuando el nervio se irrita durante las maniobras
quirúrgicas se produce una serie de descargas espontá-
neas que se registran en los músculos inervados por él. Si
se origina una agresión con una lesión axonal irreversi-
ble, no se registrará ninguna respuesta. Es importante
advertir que las tracciones o manipulaciones del nervio
suelen ocasionar respuestas electromiográficas, mientras
que los cortes con instrumentos afilados pueden no pro-
vocar ninguna respuesta, incluso aunque ocasionen una
sección completa del nervio. En la valoración de las res-
puestas se han descrito dos tipos de descargas: 

• Salvas (burst) o actividad tipo fásico: son de corta dura-
ción y resultan de la manipulación directa del nervio
(disección cercana, fresado, retracción, aspiración
ultrasónica, láser, irrigación con solución Ringer, etc.).
Generalmente no están asociadas a ningún daño pos-
toperatorio permanente y son de gran ayuda para el
cirujano puesto que le indican la irritación del nervio.

• Trenes (train) o actividad tipo tónico: son de larga du-
ración, surgen por una mayor excitación axonal (trac-
ción, neurólisis o isquemia del nervio) y suelen ser un
indicador de daño potencialmente permanente si se
continúa la maniobra precipitante. La señal acústica
produce un ruido típico e inconfundible que recuerda el
ruido de las palomitas de maíz explotando, una ametra-
lladora, un avión cayendo en picado, o similares.

En los pacientes sometidos a monitorización electro-
miográfica de los nervios motores craneales o periféricos,
el manejo anestésico no se ve influido en su componente
hipnótico ni analgésico, pero sí en el de miorrelajación, ya
que los curares interfieren la monitorización activa y pasi-
va de la función neuromuscular. Por ello, algunos neuro-
fisiólogos y cirujanos recomiendan no utilizar ningún tipo
de bloqueante neuromuscular o, a lo sumo, la succinilco-
lina para la intubación endotraqueal. Sin embargo, la
necesidad anestésica de este estado «puro» no se ha publi-
cado, y parece ser satisfactorio el uso de una perfusión
continua de miorrelajante que mantenga constante una
supresión leve de la contracción muscular en la monitori-
zación neuromuscular periférica143, 144. Por su relevancia
clínica, el registro electromiográfico intraoperatorio del
componente motor del par craneal es de gran ayuda para
conservar su función nerviosa en aquellas cirugías que
ponen en riesgo su integridad145.

MONITORIZACIÓN NEUROBIOQUÍMICA
CEREBRAL

MICRODIÁLISIS INTRACEREBRAL
La microdiálisis cerebral es un tipo de monitorización
invasiva y continua, que permite detectar variaciones
bioquímicas regionales de muchas sustancias, conocidas
como marcadores isquémicos146. Consiste en la coloca-
ción dentro del parénquima cerebral de un tubo capilar
que permite la difusión de sustancias de bajo peso mole-
cular para su posterior análisis externo mediante croma-
tografía de alta precisión, lo que permite monitorizar
aminoácidos excitadores (glutamato, aspartato, glicina),
inhibidores (ácido γ-aminobutírico o GABA) y neutros
(valina, isoleucina, taurina, etc.), ácido láctico, pirúvico,
glucosa, iones, purinas, poliaminas, etc.; todos ellos mar-
cadores, al menos, de isquemia cerebral focal147. Sus
objetivos son: 1) monitorizar la disponibilidad tisular de
diferentes metabolitos; 2) monitorizar los elementos libe-
rados por las células, y 3) monitorizar la hipoxia tisular. 

Fundamentos médicos de la técnica
Es frecuente afirmar en la literatura científica que la
mayoría de las lesiones cerebrales se debe a causas isqué-
micas. Sin embargo, cada vez es mayor la duda que hay
respecto a esta teoría, puesto que las lesiones ocurren
incluso cuando la presión de perfusión es adecuada. En
realidad, la muerte neuronal es de etiología múltiple y
entre sus causas podemos encontrar desde la apoptosis, o
muerte celular programada, la puramente isquémico-
anóxica, la debida a los radicales libres, e incluso por un
acúmulo interno de metabolitos procedentes de trastor-
nos del metabolismo, como por ejemplo, las mucopolisa-
caridosis (enfermedad de Hurler), etc. En cualquier caso,
en situaciones de lesión cerebral se acumulan en el espa-
cio extracelular sustancias que incrementan el daño neu-
ronal primario y, por tanto, el volumen del infarto cere-
bral. Así, en situaciones de glucólisis anaerobia, se
acu mula ácido láctico, que es nocivo tanto para las neu-
ronas como para las células gliales. También existe daño
cuando se liberan grandes cantidades de glutamato, que
estimula los receptores glutamatérgicos NMDA, lo que
incrementa la entrada de calcio hacia el interior de la
célula, ocasionando despolarización y finalmente muerte
celular por un acúmulo de calcio intramitocondrial148. 

Técnica de monitorización
En la práctica clínica sólo se determinan cuatro metabo-
litos: la glucosa, el glicerol, el lactato y el piruvato, y, por
tanto, el índice lactato/piruvato. El glutamato y el aspar-
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tato son neurotransmisores excitatorios involucrados en
los procesos de excitotoxicidad, siendo su determinación
útil como marcadores de lesión tisular149-151.

El sistema de monitorización se compone de lo
siguiente:

1. Un catéter de microdiálisis con una membrana de diá-
lisis con una longitud de 10, 20 o 30 mm.

2. Una bomba de microdiálisis, que perfunde la solución
de microdiálisis, que circula dentro del catéter con un
flujo de 0,3 μl/min.

3. Un microvial, donde se recoge la muestra con los
metabolitos a monitorizar. 

4. Un analizador.

Los valores normales de los distintos metabolitos no
están consensuados, y la interpretación de los resultados
se basa en la tendencia de los valores obtenidos.

Fuentes de error en la medición y solución 
de los problemas

El inconveniente de la microdiálisis cerebral es su carác-
ter focal; es decir, permite únicamente una monitoriza-
ción muy localizada y pequeña de parénquima. Otra limi-
tación es el fenómeno conocido como tortuosidad, por el
que la microdiálisis puede subestimar la verdadera con-
centración de sustancias y, por tanto, infravalorar el
grado de isquemia o daño cerebral. No obstante, es una
técnica prometedora, sobre todo en el campo de la inves-
tigación del sistema nervioso central, con amplias aplica-
ciones clínicas en el estudio de la epilepsia, el neurotrau-
ma, los tumores cerebrales, la hemorragia subaracnoidea,
la enfermedad de Parkinson, etc.

OTRA MONITORIZACIÓN COMPLEMENTARIA

DOPPLER PRECORDIAL

El Doppler precordial es un monitor que se utiliza en neu-
rocirugía para detectar el embolismo aéreo venoso (EAV).
La idea de que el EAV sólo ocurre durante procedimientos
neuroquirúrgicos es anticuada, tal como lo demuestran
las múltiples publicaciones científicas sobre procedimien-
tos de cabeza, cuello, toráx, abdomen, ortopedia y cirugía
vasculares152-157. El riesgo de EAV no se elimina, aunque
se reduce, colocando al paciente en decúbito. Se ha detec-
tado hasta un 12% de EAV con Doppler precordial, que
ocurre durante craneotomías infratentoriales en posición
de decúbito. Una vez que el EAV ha ocurrido, alrededor
del 20% de estos pacientes presentan hipotensión, inde-
pendientemente de la posición quirúrgica.

Fundamentos físicos de la técnica
El Doppler precordial es un instrumento que opera en
el rango de frecuencia del ultrasonido; emite una fre-
cuencia entre 1 y 3 MHz. Para producir y detectar estas
frecuencias, el aparato dispone, al menos, de dos crista-
les piezoeléctricos. Una corriente eléctrica aplicada a
uno de ellos lo hace vibrar y emitir ondas ultrasonoras
en el rango deseado (2,5 MHz). El otro cristal colocado
adyacente al primero se deforma por las ondas refleja-
das, generando un potencial eléctrico idéntico a la fre-
cuencia y proporcional a la amplitud de la onda que
retorna. Las frecuencias de las ondas emitidas y refleja-
das son comparadas, y la diferencia (cambio de frecuen-
cia Doppler) se dirige a un amplificador y después a un
aparato de audio que genera el sonido audible del
Doppler precordial. 

Fundamentos médicos de la técnica
La propiedad de los tejidos de reflejar el sonido (eco) se
denomina impedancia acústica (Z) y se relaciona con la
densidad del medio (p) y la velocidad de la onda (v). Esto
se expresa mediante la siguiente ecuación: Z = pV. Cada
medio, materia o tejido posee una impedancia típica y,
por tanto, diversa capacidad para reflejar la onda sonora.
Al incidir una onda de ultrasonidos sobre un plano que
separa dos medios con diferente Z, una parte de la onda
se refleja hacia atrás y otra parte se transmite. La propor-
ción reflejada depende del ángulo de incidencia y de la
diferencia de impedancia en la interfase. Esto se puede
expresar por la siguiente ecuación: 

Z2 – Z1Proporción reflejada = ––––––––
Z2 � Z1

donde Z1 y Z2 son las impedancias de los medios 1 y 2. 
Otros definen el coeficiente de reflectancia (αR) como

el cuadrado de la relación entre la diferencia y la suma de
impedancias, y se expresa como:

(Z2 – Z1)
2

αR = ––––––––
(Z2 � Z1)

Debido a que hay una gran diferencia de impedancia
entre la sangre (ZS = 1,6 � 10-6 kg/m2 por segundo) y el
aire (ZS = 0,0004 � 10-6 kg/m2 por segundo), alrededor
del 99,9% del ultrasonido emitido se refleja hacia atrás, lo
que explica la altísima sensibilidad del Doppler precor-
dial frente al embolismo aéreo y el típico «estruendo»
(roar) que se escucha cuando el aire es detectado por la
sonda del Doppler precordial153 .
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Técnica de monitorización
La posición correcta del Doppler precordial en la sedes-
tación es relativamente sencilla; sin embargo, puede ser
más difícil en la posición de decúbito prono, banco de
paseo o semiprono tres-cuartos. Se aconseja colocar el
transductor una vez que el enfermo esté sentado y,
además, no debe ejercerse demasiada presión durante su
fijación al tórax (Fig. 40.19).

La entrada de aire en el sistema venoso ocurre siem-
pre que existe un gradiente de presión entre la aurícula
derecha y la vena abierta. Un gradiente de 5 cm ya es
sufiente para permitir el paso de aire al torrente venoso;
el volumen de aire que entra en la circulación venosa
depende de la posición corporal y de las presiones ve-
nosa central e intratorácica. Un volumen letal de aire 
(100 ml) puede entrar a través de un catéter venoso 14 G
en segundos con tan sólo un gradiente de 5 cmH2O.

El impacto del EAV sobre el paciente viene determi-
nado por el volumen y el ritmo de entrada de aire. En los
seres humanos la dosis letal de aire no está bien docu-
mentada, pero sí se sabe que la muerte se produce, prin-
cipalmente, por la obstrucción aguda del flujo sanguíneo
al corazón derecho y del tracto de salida de la arteria pul-
monar, lo que conlleva una insuficiencia ventricular y
una isquemia miocárdica y, finalmente, un colapso car-
diovascular con asistolia.

Fuentes de error en la medición y solución 
de los problemas

Una de las dificultades de los primeros dispositivos era la
interferencia producida por la radiofrecuencia emitida por
el electrobisturí. Esta banda de frecuencia captada por el
Doppler generaba un ruido que ocultaba la señal car díaca.
Esto se resolvió poniendo filtros y cortocircuitos que
desactivan el Doppler durante la utilización del electro-
cauterio. La unidad se reactiva después de 200 ms, de
modo que la probabilidad de ocultar un episodio embóli-
co es muy pequeña.

Otra fuente de error son los movimientos de la sonda
precordial, que ocasionan pérdidas breves de monitori-
zación. 

Finalmente, podemos reseñar que, al ser un detector
muy sensible, pequeñas entradas de aire son detectadas
sin repercusión clínica, generando un estrés que hace
abandonar la técnica.

ECOCARDIOGRAFÍA TRANSESOFÁGICA

La ecocardiografía transesofágica (ETE) es más sensible
que la monitorización Doppler precordial para detectar el
embolismo aéreo venoso (EAV). El diagnóstico de EAV se
demuestra por la presencia nítida de émbolos aéreos en la
aurícula derecha en forma de «copos de ventisca de nieve».
Además, es el único método para detectar la posible pre-
sencia de embolismo aéreo paradójico o arterial, en la aurí-
cula izquierda159-161. Otras aplicaciones clínicas intraopera-
torias son la identificación de pacientes con un foramen
oval patente, la localización idónea, la unión de la cava
superior con la aurícula derecha, del extremo distal del
catéter venoso para aspiración de aire o del shunt ventrícu-

Figura 40.19. Monitor de Doppler precordial.

El funcionamiento del Doppler precordial depende de
la posición del transductor; se obtienen óptimos resulta-
dos cuando la sonda emite su haz directamente a la vena
cava superior y a la aurícula derecha. En la mayoría de los
individuos este punto se encuentra entre el tercer y el
sexto espacio intercostal a la derecha del esternón. En
esta posición el aire se detecta antes de que entre en la
circulación pulmonar.

Una colocación correcta puede confirmarse mediante
el test de Tinker158, inyectando unos 10 ml de suero sali-
no agitado (microburbujas) a traves de un catéter veno-
so. Un sonido transitorio (whoosh) se escucha a medida
que las microburbujas pasan a través del campo ultraso-
nido del Doppler precordial. Otra alternativa es inyectar
0,25 a 5,5 ml de aire o dióxido de carbono y escuchar los
característicos chirridos (chirp) del EAV. Esto confirma
que la sonda está colocada de forma correcta enfrente del
corazón derecho.

Interpretación de los resultados
El cambio de frecuencia Doppler que se origina con el
movimiento de la sangre produce el característico sonido
del Doppler precordial. Se trata de un sonido grave y
sincrónico con los latidos del corazón. En caso de embo-
lismo aéreo venoso (EAV), cambia a un sonido agudo
(chirrido de tono alto) similar al producido cuando la
aguja del tocadiscos se desliza sobre el disco en movi-
miento. Otros describen la señal de audio del embolismo
aéreo como un rayado, un chirrido metálico hueco, un
chirrido de grillo o como el rugido de un león.
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lo-atrial en cirugía de hidrocefalia162, 163. No obstante, pre-
senta la desventaja de ser una monitorización intermitente,
ya que hay que dejar «enfriar» la sonda y debe vigilarse
continuamente la pantalla del monitor, pues carece de señal
sonora en presencia de EAV. Algunas sondas de ETE incor-
poran en su extremo distal un sensor Doppler (Doppler
transesofágico), lo que permite la monitorización visual y
sonora del EAV con el mismo transductor.

CONCLUSIÓN: MONITORIZACIÓN
ACONSEJADA SEGÚN EL PROCEDIMIENTO
NEUROQUIRÚRGICO
La monitorización perioperatoria que aconsejamos para
los distintos procedimientos neuroquirúrgicos es la
siguiente:

1. En toda intervención se debe aplicar una monitoriza-
ción estándar: presión arterial no invasiva, electrocar-
diografía, pulsioximetría, capnografía, oxigrafía inspi-
rada y espirada, temperatura central y periférica,
agentes anestésicos inspirados y espirados, espiro-
metría de flujo lateral (volúmenes, presión, bucles,
etc.), grado de bloqueo neuromuscular (TOF, DBS,
etc.), diuresis horaria, presión venosa central (PVC),
presión arterial cruenta, Doppler esofágico de gasto
cardíaco incruento, pruebas complementarias cada 30
a 90 minutos: bioquímica, osmolaridad sanguínea,
niveles de ácido láctico/pirúvico, gasometría-cooxi-
metría, hemograma, hemostasia, entre otras.

2. La monitorización específica en neuroanestesiología
que los autores aconsejan, según el procedimiento,
queda resumida en la Tabla 40.8.

�: monitorización aconsejada; ��: monitorización muy aconsejada; LOE: lesión ocupante de espacio; MAV: malformación arteriovenosa; 
TCEG: Traumatismo cranoencefálico grave.
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TABLA 40.8 Tipos de cirugías y su monitorización
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INTRODUCCIÓN

Los pacientes que van a ser intervenidos por toracotomía
presentan durante la anestesia alteraciones tanto en la fisio-
patología respiratoria como en la hemodinámica, sobre todo
si existe patología previa. En decúbito lateral, la alternancia
entre fases de ventilación bipulmonar y unipulmonar, con la
consiguiente alteración de la relación ventilación/perfusión
(V

.
/Q
. 
), y la aparición de shunt desen cadenan unos procesos

que empeoran la oxigenación y la ventilación de los pa -
cientes, ocasionando períodos de hipoxia e hipercapnia
intraoperatorios. La alteración de la ventilación/perfusión 
dependerá de la colocación del paciente, del colapso del pa -
 rénquima pulmonar y de la perfusión del pulmón no venti-
lado (proclive), del shunt y de la vasoconstricción pulmonar
hipóxica. Todos estos factores hacen necesaria una monito-
rización que informe del intercambio gaseoso y de los cam-
bios hemodinámicos que se produzcan. 

La estandarización de la pulsioximetría y de la moni-
torización del CO2 espirado (CO2ET) ha mejorado la
seguridad del paciente; no obstante, cada vez es más
necesario disponer de información sobre la monitoriza-
ción de la ventilación mecánica, ya que podemos tener
una saturación de oxígeno (SaO2) y un CO2ET acepta-
bles, y tener una ventilación inadecuada. Actualmente,
en la cirugía de tórax se hace imprescindible disponer
tanto de respiradores como de monitores que reúnan una
serie de condiciones y proporcionar información conti-
nuada, no ser invasivos, ser fáciles de usar y de interpre-
tar, tener suficiente sensibilidad y especificidad, y dispo-
ner de alarmas adecuadas. Todas estas medidas tienen

que cumplir las normativas del ASA sobre la vigilancia a
tener en cuenta para evitar la morbimortalidad intraope-
ratoria. El anestesiólogo debe conocer las características
funcionales de la monitorización y saber interpretar los
resultados para aplicar las medidas terapéuticas más con-
venientes a la hora de establecer distintos patrones venti-
latorios. Además, su manejo facilita el aprendizaje de la
fisiopatología respiratoria. 

Es obvio que no se debe despreciar la vigilancia clíni-
ca como base de la exploración física, examinando la
integridad funcional del circuito anestésico y del aporte
de gases, el color de las mucosas y de la sangre intraope-
ratoria y haciendo auscultaciones periódicas.

Dependiendo del tipo de cirugía a realizar y del esta-
do clínico previo del paciente, estableceremos tres grados
distintos de monitorización (Tabla 41.1):

• Primer grado: se incluyen pacientes sanos ASA I-II para
cirugía no invasiva; por ejemplo, mediastinoscopia,
videotoracoscopia, neumotórax, hiperhidrosis, etc.

• Segundo grado: pacientes sanos para cirugía de mayor
riesgo; por ejemplo, resecciones pulmonares, lobectomía
y neumonectomía, o pacientes con una patología respira-
toria preexistente ASA II-III para cirugía de bajo riesgo.

• Tercer grado: pacientes ASA III-IV para resecciones pul-
monares, trasplante pulmonar, cirugía de reducción de
volumen; por ejemplo, pacientes con enfisema grave,
cor pulmonale, etc. La monitorización de la relajación
muscular no es necesaria en todos los grados; sin
embargo, mención especial merece la miastenia gravis,
donde sería absolutamente imprescindible.

Capítulo 41

MONITORIZACIÓN DE LA ANESTESIA EN CIRUGÍA
DE TÓRAX

Vicenta Ibáñez Agüir
María Jesús Germán Fernández 
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MONITORIZACIÓN DE LA OXIGENACIÓN

ANALIZADOR DE LA FRACCIÓN INSPIRATORIA 
Y ESPIRATORIA DE OXÍGENO

Estos monitores advierten precozmente de una mezcla
hipóxica, de forma similar a la capnografía. Aunque el
sensor se coloca en la rama inspiratoria, esta medida nos
determina la concentración de oxígeno preestablecida

pero no la que recibe el paciente. El O2 medido en la rama
espiratoria se corresponde más con el O2 en los alveolos. 

PULSIOXIMETRÍA

Es un método sencillo e incruento que mide de manera
continua y no invasiva el porcentaje de Hb saturada en
sangre arterial. Sin embargo, hay muchas situaciones
como la disminución de la perfusión, el descenso del
gasto cardíaco (Qt), la vasoconstricción periférica, la pre-
sencia de factores que desvían la curva de disociación de
la Hb (cambios en la temperatura, el pH, la PCO2, dishe-
moglobinemias), electrocauterio activo, esmaltes de uñas,
coloración cutánea oscura, etc., que limitan su valor al
artefactar su funcionamiento.

Por otro lado, mientras que en pacientes sanos la pul-
sioximetría tiene un error del 2%, en pacientes que están
colocados en decúbito lateral y con ventilación unipul-
monar las posibilidades de error aumentan con los cam-
bios rápidos en los niveles de oxigenación, debido en
gran parte al clampaje pulmonar, la hiperemia que se pro-
duce en el brazo dependiente, la hipovolemia, la dismi-
nución del gasto cardíaco, la aparición de arritmias, la
hipotermia secundaria a la abertura del tórax y a los volú-
menes y presiones respiratorias altas que se producen1.
Por otra parte, en cirugía torácica, el pulsioxímetro es
poco sensible a la disminución de la SaO2, sobre todo si
estamos ventilando al paciente con concentraciones de
O2 inspiratorio > 50%. Grandes cambios en la PaO2 se
corresponden con pequeños cambios en la SaO2, de tal
modo que podemos tener una SaO2 > 90% con un shunt
importante, como ocurre inmediatamente después del
clampaje pulmonar. 

En estas circunstancias, la pulsioximetría presenta el
inconveniente de estar limitada a las situaciones extremas
de la curva de disociación de la Hb. Una caída de la SaO2

por debajo del 90% sólo se puede interpretar como un
aviso de una hipoxia inminente, lo que obliga a optimizar
las maniobras para mejorar la oxigenación. Pero, por otro
lado, la detección de la hipoxia no puede ser clínica, ya que
la cianosis aparece cuando la SaO2 < 85%. Por tanto, la
importancia del shunt intrapulmonar es difícil de prever2.

En estudios realizados en pacientes despiertos se ha
visto que existe una buena correlación entre la PaO2 y la
SaO2, no siendo así cuando están en decúbito lateral,
anestesiados y con ventilación unipulmonar. Por lo tanto,
aunque la pulsioximetría nos da información continuada
y bastante rápida, la seguridad de los pulsioxímetros se
altera durante la anestesia en cirugía torácica y no debe
sustituir en ningún caso la gasometría arterial, aunque sí
ayuda a que el número de extracciones sea menor. 

PRIMER GRADO
– Monitorización de O2 inspirado
– Chequeo del respirador y el monitor
– Chequeo de las alarmas
– Electrocardiograma
– Saturación periférica de O2

– CO2ET
– Presión arterial no invasiva
– Presión pico inspiratoria
– Volumen por minuto de la frecuencia respiratoria. Relacion I/E
– Medida de la concentración inspiratoria y espiratoria 

de los gases anestésicos

SEGUNDO GRADO
Además de lo anterior:
– Presión arterial invasiva
– Gasometría arterial
– Mecánica pulmonar
– Presión pico
– Presión meseta
– Presión media
– Medida del gradiente alveoloarterial de O2

– Diuresis horaria
– Volumen tidal
– Volumen inspiratorio
– Volumen espiratorio
– Complianza y resistencias pulmonares
– Medidas de las curvas presión-volumen y flujo-volumen

TERCER GRADO
Además de lo anterior:
– Catéter de Swan-Ganz
– Qs/Qt
– Vd/Vt
– QT
– VO2

– RVS
– RVP
– Saturación venosa mixta de O2

– Ecocardiograma transesofágico
– Temperatura

TABLA 41.1 Grados de monitorización según el tipo
de cirugía y el estado clínico del paciente
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GASOMETRÍA ARTERIAL

Es la base fundamental de la monitorización respiratoria y
del control del estado ácido-base. Ante la sospecha, en
pacientes con patología respiratoria, de alteraciones en la
SaO2 y el CO2ET, es obligado tomar una muestra de san-
gre arterial para evaluar el grado de afectación respirato-
ria. Así pues, debe efectuarse la extracción de gases arte-
riales sobre todo en la fase de posclampaje pulmonar, para
medir el gradiente alveoloarterial de O2. El valor máximo
de la vasoconstricción pulmonar hipóxica (VPH) se
alcanza a los 15-20 minutos del inicio de la ventilación
unipulmonar.

Es importante tener canalizada la arteria (preferente-
mente, radial o pedia) para la extracción intermitente de
gases arteriales en cirugías largas, con el fin de evitar
punciones repetidas que pueden incrementar el riesgo de
lesión vascular. 

MEDIDA DEL GRADIENTE ALVEOLOARTERIAL 
DE OXÍGENO

La diferencia de la concentración de O2 entre el gas al-
veolar (PAO2) y la sangre arterial (PaO2) constituye el
gradiente alveoloarterial de O2 (G[A-a]O2) que es una
medida indirecta del shunt pulmonar. El oxígeno espira-
do (ETO2) es en condiciones normales de 4 a 6 mmHg
mayor que la PaO2. Se determina hallando la PAO2 y res-
tando la PaO2: G(A-a)O2 = PAO2 – PaO2.

PAO2 = PiO2 – (PaCO2/cociente respiratorio)

donde PiO2 es la presión inspirada de O2.

PiO2 = FiO2 � (presión barométrica – PH2O)

donde PH2O es la presión de vapor de H2O del gas
inspirado.

El G(A-a)O2 varía con la edad y la FiO2. Por cada
incremento del 10% de la FiO2, el gradiente aumenta de
5 a 7 mmHg, debido a la pérdida de la vasoconstricción
pulmonar hipóxica, lo que conlleva un aumento del flujo
en las zonas mal ventiladas, un aumento del shunt y, por
tanto, del gradiente alveoloarterial de O2. 

En la anestesia con ventilación unipulmonar aparece
una alteración global del intercambio gaseoso; predomi-
na el efecto shunt con un empeoramiento de la oxigena-
ción y la aparición de hipoxia. Para detectar las causas que
originan la hipoxia, en primer lugar hay que medir el 
G(A-a)O2. Cuando el gradiente es normal, la hipoxia está

originada por un trastorno respiratorio, generalmente por
hipoventilación. Cuando el gradiente está aumentado, es
necesario conocer la presión venosa mixta de O2 (PVO2)
para detectar si se debe bien a una anomalía en la relación
ventilación/perfusión (V/Q), es decir, un trastorno cardio-
pulmonar, o bien a un desequilibrio entre el transporte y
el consumo de O2 (DO2/VO2). Para determinarla, nos
sirve la extracción de sangre del catéter distal de un caté-
ter central. Cuando la PVO2 es normal (> 40 mmHg) exis-
te una anomalía pulmonar por alteración de la V/Q,
cirugía pulmonar, embolismo, etc. Y cuando la PVO2 es
baja (< 40 mmHg) indica un desequilibrio sistémico del
cociente DO2/VO2, un transporte disminuido o un consu-
mo de O2 elevado. Por ejemplo, la anemia, el gasto dismi-
nuido o el aumento del consumo por hipermetabolismo.

SHUNT PULMONAR

Es el fenómeno por el cual la sangre venosa desaturada
procedente del corazón derecho llega al corazón izquierdo
sin haber sido saturada de oxígeno, lo cual provoca una
disminución de la PO2 arterial y un aumento de la PaCO2.
Un ejemplo de ello es la ventilación unipulmonar, donde
existe perfusión pero no ventilación del pulmón superior. 

Qt � CaO2 = Qs � CvO2 � (Qt – Qs) � CcO2

donde Qt: gasto cardíaco; CaO2: contenido arterial de
oxígeno; Qs: shunt; CVO2: contenido de oxígeno de la
sangre venosa mixta; Qt – Qs: porción del gasto cuya san-
gre ha sido ventilada correctamente, y CcO2: contenido
capilar de oxígeno donde la relación V/P es normal

Q’s/Q’t = (CcO2 – CaO2)/CcO2 – CvO2

Para calcular el shunt se requiere la extracción de san-
gre arterial y venosa mixta de la arteria pulmonar, median-
te un catéter central. La fracción del gasto cardíaco que
corresponde al shunt intrapulmonar representa en pacien-
tes sanos menos del 10% del gasto cardíaco total (Qt). En
presencia de un shunt mayor del 25-30%, aumentos de
FiO2 apenas se acompañan de elevaciones significativas 
de PaO2. La elevación de la PAO2 por aumento de la FiO2,
en el pulmón ventilado, eleva la PaO2 de la sangre proce-
dente de este pulmón, pero una vez alcanzada la satura-
ción máxima de la Hb (SaO2 = 100%), aumentos mayores
de la PaO2 no suponen incrementos en el contenido arte-
rial de O2, puesto que éste depende casi exclusivamente de
la saturación de la Hb.

A medida que aumenta el shunt, la presión arterial de
O2 desciende progresivamente, mientras que la PCO2

. .

. .
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permanece constante hasta que el shunt supera el 50%.
La PaCO2 suele ser menor de lo normal cuando está
aumentado el shunt, debido a la hiperventilación que
produce la hipoxia3. La influencia de la PVO2 sobre la
PaO2 está determinada por el grado de shunt intrapul-
monar. En el pulmón normal, la PVO2 sólo influye en la
PaO2 cuando aumenta el shunt significativamente; por lo
tanto, es un factor que debe tenerse en cuenta al valorar
la hipoxemia.

Dada la complejidad que tiene la aplicación de la fór-
mula para calcular el shunt, debido a la imposibilidad de
calcular el contenido capilar de O2, se han establecido
otros cocientes que también están relacionados con la apa-
rición de shunt.

COCIENTE DE O2 ALVEOLOARTERIAL (PO2a/A)

PO2a/A = 1 – (PO2A-a)/PAO2

FiO2 PO2a/A normal, según se respire 
aire ambiente u oxígeno puro

0,21 0,74-0,77
1 0,80-0,82 

A diferencia del gradiente alveoloarterial de O2, este
cociente se afecta relativamente poco con las variaciones
de la FiO2.

COCIENTE PaO2/FiO2

Aunque su limitación más importante es la variabilidad
con los cambios de la FiO2, se han descrito las siguientes
relaciones:

PaO2/FiO2 Qs/Qt

< 200                              > 20%
> 200                             < 20% 

MONITORIZACIÓN DE LA CONCENTRACIÓN 
DE GASES ANESTÉSICOS INSPIRADOS Y ESPIRADOS

Los anestésicos halogenados afectan la PaO2 a través de
dos mecanismos: alteran el shunt de forma dosis-depen-
diente e inhiben la vasoconstricción pulmonar hipóxica
(VHP) indirectamente a través de los cambios en la
PVO2

4. Por tanto, su monitorización es necesaria no sólo
para controlar la profundidad anestésica, sino también

para obtener información acerca de las posibles variacio-
nes del shunt. Esto es aún más importante cuando se uti-
lizan aparatos de anestesia con circuitos circulares, sobre
todo si se ajustan flujos bajos, por las particulares carac-
terísticas de comportamiento de las concentraciones de
los gases en estos circuitos.

MONITORIZACIÓN DE LA VENTILACIÓN

CAPNOGRAFÍA

La capnografía es una representación gráfica continua de
la concentración de CO2 espirado (CO2ET) en la mezcla
gaseosa a lo largo de todo el ciclo respiratorio. Para su
medición se utiliza una técnica basada en la absorción de
los rayos infrarrojos por algunos gases. 

El muestreo del CO2 puede hacerse de dos maneras
según el tipo de capnógrafo: mainstream, o de corriente
principal, y sidestream, o de corriente lateral5. Los prime-
ros tienen el inconveniente de que sólo miden los gases
respiratorios, pero no los halogenados, y tampoco pue-
den utilizarse en pacientes que no estén intubados. El
sensor mainstream se coloca cerca de la boca del pacien-
te, por lo que es más rápido. El sensor sidestram es late-
ral, los gases se aspiran a través de un conector que está
cerca de la boca del paciente, y pasan por un capilar hasta
llegar al sensor, donde se analizan. Actualmente existen
sensores de tipo lateral, ligeros, que representan gráfica-
mente, además de la capnografía, los bucles de presión-
volumen y flujo-volumen, los cambios en el volumen
tidal, la frecuencia respiratoria, el tiempo de pausa PEEP
o la relación I/E. Los sensores de CO2 son de respuesta
rápida y permiten medir los cambios en la concentración
de CO2 espirado, que se registran en forma de una onda
denominada capnograma. 

La diferencia entre el CO2 arterial y el alveolar consti-
tuye el gradiente alveoloarterial de CO2: [G(a-A)CO2]
cuyo valor en condiciones normales es positivo y menor
de 5 mmHg. Pero cuando hay una enfermedad pulmonar,
puede aumentar hasta 10-20 mmHg. Por otro lado, hay
una serie de circunstancias en las que el CO2ET puede ser
mayor que la PaCO2 (gradiente negativo), reflejando un
vaciamiento de alveolos mal ventilados, como ocurre en
casos de producción excesiva de CO2, en la hipoventi-
lación, en el gasto cardíaco elevado, y cuando se tiene un
porcentaje elevado de O2 inspirado (CO2 desplazado 
de la hemoglobina). El CO2 elevado desplaza la curva de
disociación de la Hb a la derecha, facilita la liberación 
de O2 a los tejidos y potencia la vasoconstricción hipóxi-
ca (Fig. 41.1). El G(a-A)CO2 está directamente relacio-
nado con el espacio muerto alveolar, de modo que, si éste
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aumenta, aumenta el gradiente. Esto ocurre por disminu-
ción del flujo sanguíneo pulmonar, neumopatía obstruc-
tiva, bajo gasto cardíaco, disminución de la presión en la
arteria pulmonar, embolismo o aplicación de PEEP, por
insuflación pulmonar excesiva (Fig. 41.2). Es decir, que el
G(a-A)CO2 está directamente relacionado con la secuen-
cia de vaciado alveolar y del espacio muerto, por lo que
consituye un buen índice de la eficacia ventilatoria.

• Fase I: el gas que se espira libre de CO2 procede del
espacio muerto anatómico y del circuito de anestesia.
Los niveles de CO2 en esta fase son de 0; si se eleva la
línea de base nos indica que puede existir reinhalación.

• Fase II: ascenso rápido por aumento de CO2ET. Hay mez-
cla de gas desde el espacio muerto anatómico y los alveo-
los. Cuando la línea del capnograma se prolonga hay que
sospechar una obstrucción mecánica o un vaciado lento
en el pulmón (enfermedad pulmonar obstructiva crónica
o broncoespasmo).

• Fase III: meseta alveolar o plateau alveolar. Está directa-
mente relacionada con la resistencia de las vías aéreas y
muestra un gas rico en CO2 procedente de los alveolos.
En pacientes sanos el plateau es horizontal o moderada-
mente ascendente. La modificación de la morfología del
capnograma en la fase III depende de la alteración de la
ventilación/perfusión, la alteración del gasto, las varia-
ciones en la producción de CO2, las variaciones en la
complianza y la resistencia, y las alteraciones en la capa-
cidad funcional residual (CFR).

• Fase IV: inicio de la inspiración. La pendiente de la
curva es casi vertical, pero puede disminuir cuando hay
flujos o frecuencias bajas. También pueden aparecer
oscilaciones como consecuencia de que los latidos
cardíacos contra el diafragma causan un flujo transito-
rio en el extremo del tubo endotraqueal.

El capnograma, además, nos informa de otras situa-
ciones clínicas:

Un capnograma con ondas bifásicas refleja la presen-
cia de dos compartimentos pulmonares con constantes
de tiempo distintas y puede aparecer en pacientes en
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Figura 41.1. Meseta del capnograma elevada (CO2eT > CO2
arterial).
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Figura 41.2. Meseta del capnograma baja. Efecto de espacio
muerto.
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Figura 41.3. Curva de capnograma normal.

La CO2ET se aproxima mucho a la concentración
alveolar de CO2, pero puede alterarse con los cambios de
la presión barométrica, con las variaciones en la produc-
ción de CO2, de la ventilación minuto y del espacio
muerto. La CO2ET se considera una medida indirecta de
la PaCO2.

La curva de capnograma normal presenta cuatro fases
(fig. 41.3): 
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decúbito lateral, en los que el pulmón proclive presenta
una baja resistencia en la vía aérea y un alto cociente ven-
tilación/perfusión (V/Q > 1). Esto produce una baja con-
centración de CO2 comparado con el pulmón dependien-
te (V/Q < 1). En las toracotomías el G(a-A)CO2 depende
de la presión arterial de cada pulmón independientemen-
te y de la presión en la arteria pulmonar (PAP). Puede,
por tanto, haber distintos gradientes, debido a que el
pulmón superior, al tener más volumen, puede tardar
más en vaciarse que el inferior. Por otra parte, un estímu-
lo quirúrgico produce un aumento de la PAP, que a su vez
se asocia con mayor eliminación de CO2 en el pulmón
superior, disminuyendo el espacio muerto y, por lo tanto,
disminuyendo el gradiente (Figs. 41.4 y 41.5). 

En el paciente con EPOC hay hipoventilación y obs-
trucción de la vía aérea. En la fase III, la rama ascendente
es oblicua porque el tiempo espiratorio está prolongado
por broncoespasmo o porque existen alveolos con dife-
rentes constantes de tiempo. Durante la espiración, pri-
mero se eliminan las áreas mejor ventiladas con una alta
relación ventilación/perfusión (V/Q) y una baja concen-
tración de CO2. En segundo lugar, se eliminan las áreas
peor ventiladas con una baja V/Q y una alta concentra-
ción de CO2 (Fig. 41.6).
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Figura 41.4. Capnograma de ondas bifásicas con constantes 
de tiempo distintas.

Espiración
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Figura 41.5. Capnograma de ondas bifásicas durante 
la intubación bronquial derecha.
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CO2ET baja

Alta Rw
Baja V/Q
CO2ET alta

Rw = resistencia en vía aérea
V/Q = cociente ventilación/perfusión
CO2ET = concentración de CO2 en aire espirado
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Figura 41.6. Capnograma en el paciente obstructivo.

El capnograma refleja también el cambio en el flujo
pulmonar y puede utilizarse para el cálculo del espacio
muerto (VD) si se conoce la diferencia entre la PaCO2 y
la PACO2, utilizando la ecuación de Bohr para la deter-
minación del espacio muerto VD/VT.

VD/VT = PaCO2 – CO2ET/PaCO2

Si se reduce el gasto cardíaco, ventilando con un volu-
men/minuto constante, la reducción en el retorno venoso
disminuye el aporte de CO2 venoso al compartimento
alveolar y disminuye la PACO2. Al aumentar el espacio
muerto, se diluye el CO2 desde los alveolos normalmente
perfundidos, disminuyendo el CO2ET por debajo de la
PACO2. 

En una parada cardíaca, al no haber flujo, no hay
CO2ET. Si el flujo pulmonar mejora, el CO2ET nos da datos
indirectos del gasto cardíaco y de la producción de CO2.

. .

. .

. .

. .
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Además, la capnografía nos puede mostrar de forma
rápida complicaciones de importancia vital, como la
intubación esofágica, verificar la colocación correcta de
los tubos de doble luz, detectar embolismos pulmonares
(disminución rápida del CO2ET), obstrucción de la vía
aérea, desconexiones, datos indirectos del gasto cardíaco,
detección de embolismo de CO2 venoso y, por último,
valora la efectividad de la PEEP administrada. Si la PEEP
es moderada y recluta alveolos, disminuye el gradiente al
disminuir el espacio muerto alveolar.

CONSTANTE DE TIEMPO 

La constante de tiempo (τ) es el tiempo necesario para
que se produzca el vaciamiento del 63% del volumen
teleinspirado intrapulmonar por encima de la capacidad
residual funcional (Vo), que equivale al volumen tidal.
Por lo tanto, es una medida del vaciamiento pulmonar y
se mide en segundos. Depende de dos variables: la com-
plianza pulmonar (C) y la resistencia pulmonar (R). En
la práctica se acepta que es suficiente un tiempo espirato-
rio de tres constantes de tiempo para obtener el vacia-
miento completo de Vo6. Para su determinación aplica-
mos la siguiente fórmula: 

tau = C (l/cmH2O � R (cmH2O/l/s)

Cuando el tiempo espiratorio transcurrido es igual a
la tau, el volumen espirado es igual al 63,2% (1 – 0,368)
del VT. Cuando sea igual a 2, 3 o 4 veces la tau, el volu-
men espirado será del 86,95 y 99% del VT7.

Los pacientes con constantes de tiempo alargadas,
como los que padecen una enfermedad obstructiva cró-
nica (EPOC), necesitan un mayor tiempo espiratorio
para obtener el vaciamiento completo del pulmón.

MEDIDA DEL ESPACIO MUERTO

El espacio muerto anatómico es el gas que está en las vías
aéreas de gran calibre que no están en contacto con los
capilares, en las que se produce el intercambio gaseoso.
El volumen alveolar que no participa del intercambio
gaseoso se denomina espacio muerto alveolar. El espacio
muerto anatómico más el espacio muerto alveolar forma
el espacio muerto fisiológico (VD/VT). Su tamaño en per-
sonas sanas depende de su peso y es de 2 a 2,2 ml/kg.
Como no existe intercambio en el espacio muerto, todo
el CO2 espirado procede del gas alveolar. 

VD/VT = PaCO2 – CO2ET/PaCO2

donde VD es el espacio muerto; VT es el volumen
total espirado; PaCO2 es la presión arterial de CO2, y
CO2ET es el CO2 espirado.

Según la ecuación de Borh: 

VD/VT = 1 – (CO2ET/PaCO2) 

En condiciones normales, su valor es de 0,2 a 0,35 y
determina el porcentaje de la parte gaseosa que no parti-
cipa en el intercambio gaseoso. El aumento del espacio
muerto (VD/VT) produce hipoxemia e hipercapnia (ésta
aparece cuando el VD/VT está por encima de 0,5). Las
situaciones clínicas que nos pueden originar este aumen-
to pueden ser todas las patologías que cursan con una
disminución del flujo pulmonar (embolismo pulmonar)
o cuando hay una sobredistensión pulmonar, como en la
ventilación mecánica con grandes volúmenes o en la apli-
cación de PEEP.

MONITORIZACIÓN DE LA MECÁNICA
VENTILATORIA

La mecánica ventilatoria es el conjunto de propiedades
de los pulmones y de la pared torácica que determinan la
capacidad de expansión y retracción del tórax. Por tanto,
describen la presión necesaria para generar un flujo de
gas a través de las vías aéreas y producir un incremento
de volumen en los pulmones. Su monitorización es de
utilidad para:

• Ajustar una pauta ventilatoria en la ventilación mecáni-
ca controlada.

• Detectar las complicaciones (intubación selectiva bron-
quial, broncoespasmo, etc.).

• Evaluar los efectos farmacológicos.
• Interpretar el recambio de gases. Las variaciones de la

relación ventilación/perfusión que derivan de los cam-
bios en los volúmenes se reflejan también en las presio-
nes pulmonares.

Para su estudio podemos emplear diferentes parámetros.

PRESIÓN EN LA VÍA AÉREA

La presión en la vía aérea (Paw) es el resultado de sumar
la presión necesaria para vencer la resistencia elástica del
sistema respiratorio y la presión necesaria para vencer la
resistencia al flujo aéreo de las vías respiratorias (resis-
tencia friccional). La importancia de la monitorización
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de la Paw es fácil de comprender, dado que es la respon-
sable de la aparición del barotrauma pulmonar cuando 
se superan ciertos límites. El valor en cada instante de la
Paw se calcula mediante la fórmula:

Paw  = Vt/C � R � V

donde Vt es el volumen tidal; C es la complianza; R
es la resistencia, y V es el flujo.

Dado que la Paw varía constantemente a lo largo del
ciclo respiratorio, podemos representar sus cambios en
forma de una gráfica. La morfología de la onda de la presión
en ventilación controlada (CMV) con un volumen tidal
predeterminado y un flujo constante inspiratorio es una
onda cuadrada (Fig. 41.7). Durante la inspiración la pre-
sión asciende hasta entregar el volumen seleccionado y la
pendiente de esta curva será más elevada cuanto más rápi-
do sea el flujo inspirado y cuanto más rígido sea el circuito.
Antes del cierre de la válvula inspiratoria, la presión en la
vía aérea alcanza su máximo o presión pico (P pico), que
corresponde a la suma de la presión elástica y la presión de
resistencia. Tras este momento, hay una caída del flujo y de
la presión. A continuación, viene el período denominado
pausa inspiratoria, que comienza cuando se cierra la válvu-
la inspiratoria y termina cuando se abre la válvula espirato-
ria, y durante el cual no hay flujo de gas. En ausencia de

flujo, tampoco hay presión de resistencia, luego la presión
meseta se debe únicamente a la elasticidad toracopulmonar
y refleja la presión alveolar. Durante la pausa inspiratoria se
equilibran los alveolos con constantes de tiempo diferentes,
dando lugar a una mejor distribución del gas en el alveolo7.

La diferencia entre la presión pico y la presión meseta
nos dará la medida de la resistencia:

• Un aumento de la presión pico sin que se modifique la
presión meseta implica un aumento de la resistencia en
la vía aérea por obstrucción del tubo TET, secreciones,
broncoespasmo, etc.

• Si ambas están elevadas encontramos una disminución
de la distensibilidad de la caja torácica, por ejemplo, por
atelectasias o neumotórax.

• Si la presión pico disminuye se debe a una fuga en el sis-
tema, a la desconexión de los tubos o a una fuga en 
el balón de sellado bronquial.

Tanto la presión como el flujo deben medirse lo más
cerca posible de la vía aérea para evitar errores relaciona-
dos con el circuito o el respirador. Para ello existen unos
tubos que comunican el respirador y el paciente. Es-
tos tubos se dilatan durante las insuflaciones a presión
positiva, y el volumen perdido en cada expansión reduce
el volumen que llega al paciente. Este volumen depende
de la presión pico y de la complianza de los tubos, que es
de unos 3 ml/cmH2O, es decir, se pierden 3 ml de volu-
men por cada centímetro cúbico de H2O de presión de
insuflación. La relación entre el Vt y la presión se puede
re presentar en forma de bucles, que posibilitan la rápida
detección en los cambios respiratorios.

En la ventilación unipulmonar, se aconseja no exce-
der de 40 cmH2O la presión pico y de 30-35 cmH2O la
presión meseta, siendo esta última la que refleja verdade-
ramente la presión alveolar y, por tanto, el barotrauma.

COMPLIANZA

La complianza (C) es el cambio de volumen por unidad
de cambio de presión. 

• C toracopulmonar = dV/dP; donde dP es la diferencia
entre la presión pico y la presión meseta. El volumen se
mide en litros y la presión en cmH2O.

•C efectiva/dinámica = VT/P meseta – (PEEP � PEEPi) 
– C del circuito externo; donde PEEPi es la PEEP in-
trínseca.

• C = VT/Pmeseta – PEEP l/cmH2O.

Estas cifras son útiles a la hora de calcular una cons-
tante de tiempo para establecer la frecuencia respiratoria.

P va

P alv

Flujo

Flujo inspiratorio

P pico P resistencia

P elástica

P meseta

Figura 41.7. Curvas de presión, presión alveolar y flujo 
en la ventilación mecánica ciclada por tiempo 
y limitada por volumen.
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En condiciones normales, en pacientes intubados, la
complianza normal es: C = 0,05 – 0,08 l/cmH2O. En
pacientes con pulmones rígidos o en ventilación unipul-
monar, C = 0,01 – 0,02 l/cmH2O.

La complianza se mide en un gráfico: el bucle P/V,
donde en las ordenadas se mide el volumen insuflado y en
las abscisas la presión intratorácica. La pendiente de este
trazado en cualquiera de sus puntos representa la com-
plianza para ese determinado nivel de volumen (Figs. 41.8
y 41.9). Cuando la complianza disminuye por alteraciones

en la distensibilidad, la morfología de la curva se desplaza
a la derecha, ya que se necesita más presión para entregar
el mismo volumen. 

Distinguimos tres fases en la monitorización de la
complianza: complianza inicial, complianza de insufla-
ción y complianza final.

Complianza inicial
Suele abarcar los primeros 100-150 ml de la curva. Re -
presenta la dificultad inicial para distender el pulmón par-
cialmente colapsado. La pendiente es baja y se necesitan
grandes presiones para obtener pequeños incrementos de
volumen, lo que implica una complianza baja.

Complianza de insuflación
A partir de un punto fijo determinado, denominado punto
de inflexión inferior (PII) (Fig. 41.10), se observa un au -
mento de la complianza; esto es, el aumento del volumen
pulmonar se acompaña de discretas variaciones de pre-
sión, lo que aumenta la pendiente de la curva P/V. El PPI
es el punto en el que se abren determinadas zonas previa-
mente colapsadas tras su reclutamiento. (La presión nece-
saria para abrir una zona colapsada es mucho mayor que 
la necesaria para distender una zona ya reclutada.) En la
práctica, se recomienda aplicar una PEEP mayor en 
2 cmH2O de lo que marque el punto de inflexión inferior
(PII) para evitar el reclutamiento excesivo. En pulmones
sanos, la relación P/V es lineal, por lo que no hay PII. En
pulmones patológicos, la curva P/V tiene forma sigmoidea.

Adulto cmH2O
P. pico 13 VT insp 439 ml
P. plat 10 VT esp  425 ml
PEEP     0

I:E I:2.0
Compl 43 ml/cmH2O
Raw   8 cmH2O/l/s

600 Vol
ml

0 20

Paw
cmH2O

Figura 41.8. Gráfico de buena complianza.

PIS

PII

Presión
intrapulmonar

Volumen intrapulmonar

Figura 41.10. Curva de PEEP óptima; PII: punto de inflexión
inferior; PIS: punto de inflexión superior.

0 40

900 Vol
ml

Paw
cmH2O

Adulto cmH2O
P. pico   2 VT insp 469 ml
P. plat 26 VT esp  462 ml
PEEP     0

I:E I:2.0
Compl 18 ml/cmH2O
Raw 19 cmH2O/l/s

Figura 41.9. Gráfico de baja complianza.

Complianza final
Corresponde al punto de inflexión superior, PIS. A partir
de este punto fijo se observa un aplanamiento de la curva
P/V que implica sobredistensión alveolar, con la corres-
pondiente disminución de la complianza. El punto de
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inflexión superior (PIS) mediría, pues, el V tidal. No debe
emplearse un VT mayor a aquel que eleve la presión en la
vía aérea por encima del PIS, debiendo ajustar la P plateau
a este valor.

La complianza se puede medir sin interrumpir la ven-
tilación mecánica, pautando una secuencia de VT, prime-
ro volúmenes bajos y luego más altos, midiendo la pre-
sión meseta producida para cada VT, tras una pausa
teleinspiratoria prolongada (1-1,5 segundos), y permi-
tiendo el equilibrio de las presiones entre las regiones
pulmonares con distinta constante de tiempo. Si se añade
la PEEP o en ventilación unipulmonar, la P plateau
aumenta, por lo que para el cálculo de la complianza se
debe restar la PEEP a la P meseta, porque nos puede dar
valores inferiores a los reales.

La forma del bucle y su desplazamiento sobre el eje de
presiones depende del tipo de ventilación y de las condi-
ciones del pulmón del paciente. Estos registros propor-
cionan información continua sobre el comportamiento
de la dinámica del pulmón. 

Las Figuras de la 41.11 a la 41.27 presentan varias
morfologías de bucles intraoperatorios que corresponden
a distintas situaciones clínicas recogidas a través de un
sensor de flujo lateral (espirometría de flujo lateral.
Datex Ohmeda)8 (imágenes cortesía de Datex Ohmeda).

En la fase inspiratoria media, el flujo es regulado fun-
damentalmente por el respirador. En este momento, se
puede distinguir la manera en que el ventilador entrega el
flujo (ciclado por volumen o por presión). Los distintos
modos de ventilación generan distintas morfologías de
bucles. La ventilación controlada por presión genera un

flujo inspiratorio decelerado, mientras que la controlada
por volumen genera un flujo inspiratorio constante.

En la fase espiratoria el flujo depende de las característi-
cas de la vía aérea y de los pulmones del paciente. Si
aumenta la resistencia, la curva se aplana. Si queda aire atra-
pado (PEEPi), el flujo espirado no llega a la línea de base.

1.200

300

Vent. controlada

Fin inspiración

Inspiración
Expiración

–10 20 Pr. pico 40

Presión cmH2O

Figura 41.11. Bucle P-V en situación normal.
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Figura 41.12. Bucle P-V con 5 cmH2O de PEEP.
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Adulto cmH2O
P. pico 11 VT insp 325 ml
P. plat 11 VT esp  325 ml
PEEP     3

I:E 1:1.3
Compl 43 ml/cmH2O
Raw 7 cmH2O/l/s

Figura 41.13. 1. Broncoespasmo. Se precisa de un aumento 
de presión para mantener una ventilación adecuada. 
2. Broncoespasmo remitido.
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MEDIDA DE LA RESISTENCIA

El paso de un flujo de gas a través de las vías aéreas se
enfrenta a una resistencia (Raw) inspiratoria y otra espi-
ratoria. El manejo de ambas presiones nos puede permi-
tir manejar adecuadamente los ciclos respiratorios para

evitar lesiones por barotrauma, hipoventilaciones o atra-
pamiento teleespiratorio.

La resistencia inspiratoria (Raw) representa la suma
de las resistencias de los tubos de conexión, el tubo endo-
bronquial y las vías aéreas, y se determina como el
cociente entre el gradiente de presión necesaria para ven-
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–60

Flujo
l/min

Vol
ml

Adulto cmH2O
P. pico 17 VT insp 749 ml
P. plat 13 VT esp  745 ml
PEEP     1

I:E 1:2.0
Compl 63 ml/cmH2O
Raw   9 cmH2O/l/s
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Adulto cmH2O
P. pico 16 VT insp 757 ml
P. plat 11 VT esp  576 ml
PEEP     1

I:E 1:1.8
Compl 55 ml/cmH2O
Raw   7 cmH2O/l/s

Figuras 41.14 y 41.15. Fuga aérea del manguito corregida. Un bucle abierto es un indicador de fuga aérea. Hay que buscarlo 
en el sellado del manguito bronquial o en los adaptadores del circuito de anestesia.
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Adulto cmH2O
P. pico 18 VT insp 499 ml
P. plat 11 VT esp  439 ml
PEEP     0

I:E 1:2.0
Compl 41 ml/cmH2O
Raw 11 cmH2O/l/s

Figura 41.16. Los pacientes con enfisema tienen pulmones 
con complianza alta por la rotura del tejido elástico. 
Las resistencias pulmonares están aumentadas porque
generalmente se asocia al enfisema una bronquitis crónica.

Adulto cmH2O
P. pico 43 VT insp 435 ml
P. plat 41 VT esp  429 ml
PEEP     1

I:E 1:2.1
Compl 11 ml/cmH2O
Raw 22 cmH2O/l/s
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Figura 41.17. Bucle flujo-volumen. 1. Situación normal. 
2. Acodamiento del tubo endotraqueal.
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cer la resistencia de la vía aérea (P pico – P plateau) y la
tasa de flujo inspiratorio:

Raw = (P pico – P plateau)/V inspiratorio

Como la resistencia de los tubos es constante, los cam-
bios de la Raw representan los cambios que se producen

en las vías aéreas. La resistencia mínima en los tubos oro-
traqueales de calibre grueso es de 3,7 cmH2O/l/s, de modo
que los elementos extrapulmonares que contribuyen a la
resistencia pueden constituir una fracción considerable de
la resistencia inspiratoria total. 

La caída de la presión para un determinado flujo en
los sujetos sanos es un 15% mayor durante la espira-

Adulto cmH2O
P. pico 42 VT insp 424 ml
P. plat 40 VT esp  403 ml
PEEP     1

I:E 1:2.1
Compl 10 ml/cmH2O
Raw 21 cmH2O/l/s
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Figura 41.18. Bucle P-V. 1. Situación normal. 2. Acodamiento 
del tubo endotraqueal.
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Adulto cmH2O
P. pico 26 VT insp 557 ml
P. plat 17 VT esp  487 ml
PEEP     0

I:E 1:1.4
Compl 28 ml/cmH2O
Raw 14 cmH2O/l/s
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Figura 41.19. 1. Posición decúbito lateral. 2. Situación normal
después de abrir el espacio pleural.
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Adulto cmH2O
P. pico 47 VT insp 508 ml
P. plat 31 VT esp  382 ml
PEEP   –1

I:E 1:2.1
Compl   9 ml/cmH2O
Raw 19 cmH2O/l/s
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Figura 41.20. 1. Situación normal decúbito lateral. 
2. Obstrucción del lóbulo superior izquierdo. Se observa una
presión inspiratoria alta y una baja complianza.
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Adulto cmH2O
P. pico 26 VT insp 559 ml
P. plat 21 VT esp  354 ml
PEEP     1

I:E 1:1.4
Compl 26 ml/cmH2O
Raw 11 cmH2O/l/s
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Figura 41.21. 1. Decúbito lateral. 2. Obstrucción del lóbulo
superior izquierdo corregida al comprobar la posición del tubo
de doble luz con un fibrobroncoscopio.
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ción, pues es cuando las vías aéreas tienen mayor ten-
dencia a colapsarse. Esta caída es más evidente en esta-
dos patológicos, como la obstrucción de la vía aérea, el
enfisema, etc. Además, la Raw espiratoria tiene mayor
importancia en la producción de hiperinsuflación diná-
mica y auto-PEEP. El cálculo de la resistencia espiratoria
puede ser realizado por el microprocesador del ventila-

dor que esté equipado con un neumotacógrafo. Pero
también podemos calcularla ocluyendo la rama espira-
toria y ha ciendo cesar el flujo con una pausa mayor de
0,5 segundos, después de la oclusión. Entonces la pre-
sión se equilibra con la presión alveolar y se relaciona
con el flujo espiratorio. Sin embargo, esta medida no es
tan exacta como la resistencia inspiratoria, debido a la

Adulto cmH2O
P. pico 21 VT insp 424 ml
P. plat 17 VT esp 366 ml
PEEP

I:E 1:2.0
Compl 29 ml/cmH2O
Raw 16 cmH2O/l/s
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1.200 Vol
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0 40

Figura 41.22. Desplazamiento hacia el eje vertical del bucle
presión-volumen con PEEP de 4 cmH2O.

Adulto cmH2O
P. pico 24 VT insp 427 ml
P. plat 20 VT esp 406 ml
PEEP

I:E 1:1.9
Compl 32 ml/cmH2O
Raw 13 cmH2O/l/s
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Figura 41.23. Aumento de la complianza con PEEP de 8 cmH2O.
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Adulto cmH2O
P. pico 30 VT insp 426 ml
P. plat 27 VT esp 323 ml
PEEP

I:E 1:2.0
Compl 31 ml/cmH2O
Raw 18 cmH2O/l/s

15

Figura 41.24. El aumento de la PEEP hasta 15 cmH2O no
mejora la complianza.
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Adulto cmH2O
P. pico 42 VT insp 712 ml
P. plat 33 VT esp 700 ml
PEEP   7

I:E I:1.5
Compl 24 ml/cmH2O
Raw   7 cmH2O/l/s

Figura 41.25. La permanencia del gas atrapado ocurre 
en pacientes con limitaciones de flujo, relación I/E invertida 
o cuando se utilizan frecuencias respiratorias altas.
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Figura 41.26. Bucle P-V. 1. Ventilación controlada por volumen.
2. Ventilación controlada por presión.
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Figura 41.27. Bucle F-V. 1. Ventilación controlada por volumen.
2. Ventilación controlada por presión.

final de la espiración no sea cero. A esta presión positiva
se le llama PEEP intrínseca o auto-PEEP (PEEPi).

La medida continua de la presión en la vía aérea por el
respirador no detecta la PEEPi. Para medirla es necesario
ocluir la rama espiratoria al final de la espiración, leyen-
do seguidamente la presión en el manómetro del respira-
dor antes de que se produzca una nueva insuflación.
Algunos respiradores actuales permiten realizar una
pausa espiratoria para la medida de la PEEP.

Los dos mayores determinantes de la magnitud de la
auto-PEEP son el volumen espiratorio (frecuencia � volu-
men tidal) y la relación I/E (inspiración/espiración). Por
ello, la reducción del volumen minuto y el aumento del
tiempo espiratorio (TE) con o sin reducción del volumen
minuto son las medidas más eficaces para disminuir el
problema.

Pero no son los únicos condicionantes: cuando la cons-
tante de tiempo es alta, hay un mayor riesgo de PEEPi. Y
puesto que la constante de tiempo es igual a la complian-
za � resistencia, el aumento de cualquiera de estos paráme -
tros también se suma. Por ello, el aumento de la complian-
za total del sistema y los tubos orotraqueales de reducido
diámetro interno (tubos de doble luz) favorecen la apari-
ción del auto-PEEP. 

La aplicación de PEEP extrínseca se suma a la PEEPi
que presentan algunos pacientes con ventilación unipul-
monar, produciendo efectos deletéreos si ésta llega a ser
muy alta. No obstante, la aplicación de niveles inferiores a
los valores de PEEPi mejora los efectos hemodinámicos,
los volúmenes pulmonares y la oxigenación del paciente.
Un nivel moderado de PEEPi puede tener efectos benefi-
ciosos al reclutar alveolos colapsados sin producir altera-
ciones hemodinámicas. Se beneficiarán pacientes con baja
complianza y resistencias normales o poco elevadas. Pero
un aumento de la PEEPi del 10% puede condicionar un
aumento del shunt del 50%, y además también altera la
medida de la presión capilar pulmonar (PCP).

Resumiendo, es posible predecir y evitar el fenómeno
de atrapamiento de gas y el fenómeno de auto-PEEP
durante la CMV, ajustando en el respirador un tiempo
espiratorio superior a tres veces la constante de tiem-
po 25/50, obtenida de las pruebas funcionales respirato-
rias de los pacientes y considerando la influencia del tubo
orotraqueal (Fig. 41.28).

El volumen atrapado es la diferencia entre el volumen
inspiratorio final y el volumen tidal y constituye una
medida fiable del grado de hiperinsuflación dinámica.

La presión meseta, cuando hay atrapamiento, es una
buena medida del grado de hiperinflación dinámica, por
lo que su valor se correlaciona mejor que la presión pico,
que es la presión en la vía aérea, pero no en el alveolo.

dificultad que existe para medir la presión alveolar en la
espiración.

En decúbito lateral y con ventilación unilateral, el au -
mento de las resistencias viene determinado por la resis-
tencia de la vía aérea, el tamaño reducido del diámetro de
los tubos de doble luz y la propia resistencia del parénqui-
ma pulmonar. En los pacientes que presentan resistencias
elevadas en la vía aérea (EPOC) habrá que aumentar el
tiempo espiratorio o reducir la frecuencia respiratoria con
el fin de evitar que se produzca un atrapamiento aéreo.

HIPERINFLACIÓN DINÁMICA Y AUTO-PEEP

En pacientes con EPOC el tiempo espiratorio termina
antes de que el volumen pulmonar haya disminuido hasta
la capacidad funcional residual. Se produce, por tanto, un
atrapamiento aéreo que hace que la presión alveolar al
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BAROTRAUMA

El barotrauma representa la lesión pulmonar relacionada
con la presión y el volumen alveolar alto. Se ve con más
frecuencia en pulmones con complianza elevada, pato-
logía estructural y portadores de bullas.

Para establecer el riesgo de barotrauma, la P pico no
representa un índice adecuado, ya que refleja no sólo el
grado de distensibilidad torácico, sino también la resis-
tencia al flujo en todo el sistema respiratorio. En cambio,
la presión meseta sí que es un buen indicador del baro-
trauma, ya que depende, sobre todo, de la distensibilidad
pulmonar y refleja la presión alveolar máxima. 

Se establece un valor aproximado de 30 cmH2O a par-
tir del cual el riesgo es importante. Por tanto, es conve-
niente realizar medidas rutinarias de la auto-PEEP en
aquellos pacientes en los que, por las características
mecánicas de su sistema respiratorio, o por recibir altos
volúmenes respiratorios, presentan un riesgo elevado.

PATRONES RESPIRATORIOS

OBSTRUCCIÓN CRÓNICA AL FLUJO AÉREO
Se caracteriza por la disminución del flujo y de todos los
volúmenes pulmonares espirados y porque el cociente
volumen residual/capacidad pulmonar total está aumen-
tado, al igual que las resistencias pulmonares. Todos
estos factores influyen en la aparición del fenómeno de
hiperinsuflación por atrapamiento de aire (auto-PEEP).
La complianza puede ser normal o estar aumentada,
como en el caso del enfisema, por la destrucción del teji-

do elástico. La resección de zonas pulmonares no funcio-
nantes (espacio muerto fisiológico) desplaza la curva PV
hacia volúmenes torácicos menores, mejorando la rela-
ción ventilación/perfusión, puesto que hay un recluta-
miento de ciertas zonas colapsadas9.

El aumento de la complianza en el enfisema permite
ventilar a estos pacientes con altos flujos, volúmenes
altos, bajas frecuencias y tiempos espiratorios alargados 
(3 constantes de tiempo (τ) = complianza � resistencia).
El objetivo que buscamos al ventilar a estos pacientes bajo
la vigilancia estricta de toda la monitorización a nuestro
alcance es obtener un intercambio gaseoso aceptable, evi-
tando el atrapamiento y el deterioro hemodinámico. 

PATRÓN RESTRICTIVO

Existe una disminución de los volúmenes pulmonares
con un VEMS/CV normal o ligeramente aumentado, re -
ducción de la CRF y de la complianza, y se observa un
desplazamiento a la derecha en la curva PV.

La aplicación de altos volúmenes a estos pacientes
supone un riesgo de bolo o barotrauma, por lo que el
patrón ventilatorio más adecuado es la ventilación con
bajos flujos, aumentando el tiempo inspiratorio para dis-
tribuir mejor el volumen tidal entre los alveolos con
constantes de tiempo distintas (volúmenes corrientes de
6-8 ml/kg) debido a la disminución de la distensibilidad,
y altas frecuencias respiratorias para disminuir las pre-
siones intratorácicas y evitar el barotrauma, a costa de
mantener una hipercapnia. La ventilación controlada por
presión es la opción más adecuada, pues evita los aumen-

Presión

Flujo

P. meseta

P. elástica

V↑

CRF

V↑

V. atrapado

Figura 41.28. Hiperinsuflación
dinámica: persistencia de flujo

espiratorio al final de la espiración,
elevación de la presión meseta 

y su relación con la presión elástica 
y el volumen atrapado.
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tos bruscos de presión que pueden aparecer si la ventila-
ción está controlada por el volumen. El objetivo, por
tanto, en estos pacientes es conseguir una oxigenación
adecuada sin aumentos de la presión meseta por encima
de los 30 cmH2O.

DECÚBITO LATERAL

Durante la anestesia en posición supina y con ventilación
bipulmonar, no hay diferencia significativa entre la per-
fusión de ambos pulmones. En decúbito lateral, en el
pulmón proclive existe mejor ventilación con respecto a
la perfusión, mientras que en el pulmón declive sucede lo
contrario, por lo que hay una alteración global del inter-
cambio gaseoso. En la ventilación unipulmonar existe un
predominio de shunt derecha-izquierda, hipoxia y au -
mento del gradiente alveoloarterial de O2. El mecanismo
más importante para reducir el flujo sanguíneo en el
pulmón atelectasiado es la vasoconstricción pulmonar
hipóxica (VPH), un mecanismo autorregulador que
reduce de forma activa el flujo de sangre en el pulmón no
ventilado, disminuyendo el shunt y mejorando la oxige-
nación10. En ausencia de otros factores, la VPH disminu-
ye el flujo en el pulmón no ventilado en un 50%.
Distintos estudios hechos sobre el grado del shunt con
ventilación unipulmonar muestran niveles de 20-30% de
shunt frente a niveles de 40-50% en ausencia de VPH11.
Pero existen otros mecanismos que determinan el grado
de respuesta vascular frente a la hipoxia. La VPH se acti-
va no sólo por un descenso de la PO2 alveolar, sino tam-
bién a través de la PVO2 mixta. Un descenso del gasto
cardíaco disminuye la PVO2 mixta y ésta puede inhibir la
VPH de forma que aumenta la hipoxia12, 13.

Respecto al CO2, manteniendo el mismo volu men mi -
nuto, éste aumenta en ventilación unipulmonar. No obs-
tante, la alta difusibilidad del CO2 permite ajustar la pauta
ventilatoria para obtener una normo o ligera hipercapnia.

El aumento de las presiones intratorácicas que tiene
lugar inmediatamente después del clampaje pulmonar es
secundario al aumento de las resistencias y a la disminu-
ción de la complianza, lo que se traduce, en la monitori-
zación mecánica, en un desplazamiento a la derecha del
bucle presión-volumen. Unas presiones de insuflación
altas durante la cirugía, sin alteraciones hemodinámicas,
pueden deberse a un broncoespasmo o a un desplaza-
miento del tubo de doble luz; en cambio, cuando este
aumento de presiones se acompaña de hipotensión, arrit-
mias o de una bradicardia extrema, hay que sospechar de
inmediato un neumotórax a tensión contralateral. 

En la fase de clampaje pulmonar es frecuente una
caída de la SaO2 < 90% lo que equivale a tener una PaO2

próxima a 60 mmHg, aun estando ventilando al paciente

con flujos inspiratorios altos, lo que obliga a aplicar medi-
das para optimizar la oxigenación arterial. La monitoriza-
ción sistemática para resecciones pulmonares sin pato-
logía sobreañadida debe constar de la medición de SaO2,
PaO2, gradiente PaCO2/CO2ET, de las curvas de capno-
grafía, volúmenes y presiones respiratorias, bucles PV y
flujo-V, complianza, resistencias pulmonares, auto-PEEP
y diuresis horaria, y se debe tener canalizada una vía cen-
tral. La presión venosa central (PVC), como está artefac-
tada durante la cirugía, se medirá en el postoperatorio
para el control de líquidos. También se debe canalizar la
arteria radial para la extracción de gases.

MONITORIZACIÓN HEMODINÁMICA
En los niveles 1 y 2 de la monitorización anteriormente
descrita, es necesaria únicamente la medida de la PVC
como índice del volumen intravascular; sin embargo, en
pacientes con alteraciones cardiovasculares en los niveles
2 y 3 quirúrgicos, la PVC puede no ser sensible a estos
cambios y necesitar otro tipo de información procedente
del catéter de la arteria pulmonar, como el gasto cardíaco,
la saturación venosa mixta (SvO2), las resistencias pul-
monares y sistémicas, etc.

PRESIÓN ARTERIAL INVASIVA

El registro continuo de la presión arterial se realiza a
través de un catéter, que se coloca generalmente en la
arteria radial con el fin de extraer gases arteriales y con-
trolar de forma continua las variaciones de la presión
arterial. Su uso ha sido perfilado en los apartados ante-
riores. Sin embargo, existen situaciones especiales, como
el caso de los pacientes que presentan un síndrome de
vena cava superior, en los que, al practicarles la mediasti-
noscopia, la monitorización de la presión cruenta se debe
realizar preferentemente en la arteria radial derecha, ya
que la existencia de una atenuación de la curva será el
indicador de que se está produciendo la compresión del
tronco innominado por el mediastinoscopio.

PRESIÓN VENOSA CENTRAL

Valora de forma clínica el índice de volemia y refleja la pre-
carga del ventrículo derecho. Para medirla se precisa efec-
tuar la canalización de una vena central. En la cirugía de
resección pulmonar es imprescindible medir la presión
venosa central (PVC) para controlar los líquidos o tener
acceso al uso de drogas vasoactivas si se precisan. En gene-
ral, se elige la vena yugular interna derecha por su fácil
acceso y su corto recorrido hasta la vena cava superior, o la
vena subclavia del lado que se va a hacer la toracotomía. La
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diferencia de las presiones de fuera y de dentro de la aurí-
cula se define como presión transmural, la cual representa
la verdadera presión de llenado del ventrículo derecho y se
relaciona con la presión endotorácica. Al aplicar la PEEP,
aumenta la presión endotorácica, lo que repercute en un
aumento de la presión venosa central. Las presiones intra-
vasculares deben medirse en la espiración. Las variaciones
de la PVC y la presión capilar pulmonar (PCP) pueden ser
de 4 a 5 mmHg sin que ello se considere clínicamente sig-
nificativo. El punto de referencia para medir las presiones
venosas del tórax corresponde a la posición de ambas aurí-
culas cuando el paciente está en decúbito supino. La PVC
y la PCP no deben, por tanto, medirse en decúbito lateral.
Las relaciones entre la PVC, la PCP y la presión telediastó-
lica del ventrículo derecho (PTDVD) se basan en la dife-
rencia de las complianzas entre el ventrículo derecho (VD)
y el izquierdo (VI). El VD es más distensible al tener una
pared muscular más delgada. Al aumentar la precarga en
corazones sanos, se producen pequeños aumentos de la
presión (PTDVD), medida por la PVC. En cambio, en el
ventrículo izquierdo este pequeño aumento de la precarga
(que se mide a través de la presión de enclavamiento pul-
monar o PCP) supone mayores aumentos de la PTDVI, al
ser menos distensible. Por lo tanto, cuando se infunden
líquidos de forma masiva, la PVC aumenta poco en com-
paración con la PCP. Es, por lo tanto, predecible la relación
entre las presiones de llenado del corazón derecho y del
corazón izquierdo.

La PVC puede ser reflejo de la función cardíaca iz quierda
en pacientes con una fracción de eyección > 0,5. Sin embar-
go, en pacientes cardiópatas las curvas de función ventricu-
lar derecha e izquierda pueden ser diferentes1. En la hiper-
trofia del ventrículo derecho y en la hipertensión pulmonar
existe una PVC aumentada y no por ello existe una insufi-
ciencia cardíaca. En ventrículos poco distensibles se nece-
sitan altas presiones de llenado para alcanzar precargas nor-
males. En estas situaciones la PVC no sirve de guía para el
control de la precarga del ventrículo izquierdo. Existe una
correlación peor entre la PVC y la PCP en los pacientes con
fracción de eyección menor de 0,5.

DIURESIS

Nos informa de la perfusión renal y del filtrado glomeru-
lar y se monitoriza en toda la cirugía de mediana o larga
duración.

CATÉTER DE ARTERIA PULMONAR (SWAN-GANZ)

Informa de las presiones en la arteria pulmonar, presión
de enclavamiento (PCP) y mide de forma continua el

gasto cardíaco (Qt) y la saturación de O2 venosa mixta
(SvO2). La curva natural del catéter y el curso que sigue a
su paso por las cavidades derechas sitúan la punta del
catéter casi siempre en las arterias que van a los lóbulos
medio e inferior derecho. El extremo distal debe estar en
una zona por debajo de la aurícula izquierda, donde la
presión auricular es mayor que la presión alveolar (zo-
na III de West). En la zona III de West se da la condición
exacta para que la PCP se corresponda con la presión de
la aurícula izquierda, es decir, con la precarga del ven-
trículo izquierdo cuando la complianza del ventrículo es
normal. Pero esto se ve alterado cuando dicha complian-
za es anómala, lo cual ocurre en la hipertrofia ventricular,
la ventilación con presión positiva o en la isquemia
miocárdica. En áreas pulmonares por encima del nivel de
la aurícula y en la ventilación mecánica, la presión alveo-
lar supera a la presión intravascular (zonas I y II de West)
y en estas circunstancias la presión alveolar comprime los
capilares, interrumpiendo el flujo y dándonos medidas
de la presión alveolar en vez de la presión en la aurícula
izquierda (Fig. 41.29). Por otro lado, la zona III puede
convertirse en zona I o II de West por pérdida de volu-
men intravascular, cambios en la posición del catéter,
obstrucción de la vía aérea o aplicación de PEEP.

En los pacientes con una neumopatía, la PCP > PTDVI,
como consecuencia de la constricción de pequeñas venas
en regiones pulmonares hipóxicas.

Zona I

Zona II

Zona III

Zona IV

= PA > Pa > Pv

= Pa > PA > Pv

= Pa > Pv > PA

= Pa > P inters > Pv > Pa

PA: P. alveolar; Pa: P. arterial; Pv: P. venosa; P. inters: P. intersticial.

Figura 41.29. Zonas de West.
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Influencia de la posición del balón 
de oclusión del catéter de arteria pulmonar 
en decúbito lateral

Toracotomía derecha. El catéter suele quedarse en el
pulmón no dependiente proclive (zonas I o II de West).
En la ventilación unipulmonar tanto el gasto cardíaco
como la saturación venosa mixta (SvO2) son más bajos
que en la toracotomía izquierda, y tienen patrones ven-
tilatorios similares. Cuando el catéter se localiza en un
pulmón colapsado, los patrones de flujo pueden distor-
sionarse por la interferencia con el sensor del termistor,
y la medida es, sin duda, más baja. Por tanto, la presión
capilar pulmonar no refleja la presión en la aurícula
izquierda.

Toracotomía izquierda. El catéter tiende a situarse en el
pulmón dependiente o declive (zona III de West). En
este caso la presión capilar pulmonar será el reflejo de la
presión en la aurícula izquierda, aunque se aplique 
la PEEP1.

Influencia de la PEEP sobre los valores 
de la PCP en decúbito lateral

La PEEP puede artefactar los resultados en las medidas
de las presiones intravasculares, según la localización del
catéter. La complianza del VI y las presiones intratoráci-
cas se afectan directamente por la PEEP y se transmiten a
cavidades cardíacas. Cuando el catéter de arteria pulmo-
nar se localiza en las zonas proclives del pulmón (zonas I
y II de West) la PEEP produce un aumento de la presión
alveolar, que, a su vez, origina compresión de los capila-
res pulmonares, aumentando la presión transmural. En

este caso, la PCP no refleja la presión en la aurícula
izquierda, sino que mide la presión alveolar (Fig. 41.30). 

Con ventilación unipulmonar y en decúbito lateral,
altos niveles de PEEP convierten la zona III de West en
zona I o II, lo que ocasiona aumentos de la presión capi-
lar pulmonar, en comparación con la presión en la aurí-
cula izquierda, cuando el catéter se localiza en el pulmón
no dependiente, o proclive. Existen factores que dismi-
nuyen el gradiente [(PCP) – (P aurícula izquierda)]
inducido por la PEEP en pacientes críticos:

• Muchos catéteres se localizan en regiones inferiores del
pulmón (zona III de West); sin embargo, pueden con-
vertirse en zonas I o II por pérdida de volumen intra-
vascular, PEEP, cambio de posición, etc. Por ello, la
administración de fluidos a los pacientes hipovolémicos
que reciben PEEP puede darnos PCP bajas, mientras el
VTDVI está alto.

• Muchos pacientes tienen pulmones no distensibles y no
transmiten la presión alveolar a los capilares pulmona-
res al disminuir la transmisión de la PEEP.

•Algunos pacientes son ventilados en el postoperatorio con
modalidades asistidas, de manera que facilitan el retorno
venoso y reflejan mejor las presiones pulmonares no arte-
factadas por la ventilación mecánica. En esta situación, la
aplicación de bajos niveles de PEEP hace que la PCP sea
reflejo de la PAI (presión en la aurícula izquierda).

Todos estos problemas pueden subsanarse quitando el
valor de la PEEP en el momento de hacer la medición,
salvo que el paciente no tolere episodios transitorios de
hipoxia. Resumiendo todo lo expuesto, vemos que en
decúbito lateral:

Pulmón derecho no dependiente

Ventilación unipulmonar
Toracotomía derecha
Disminución del gasto cardíaco
y de la saturación venosa mixta

Pulmón izquierdo dependiente

Pulmón derecho no dependiente

Catéter de arteria pulmonar

PEEP        PCP ≠ PAI
CPAP

PEEP        PCP = PAI

Pulmón izquierdo dependiente

Figura 41.30. Influencia de la PEEP sobre los valores del catéter de arteria pulmonar en decúbito lateral y ventilación unilateral.
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• Cuando el catéter se halla en el pulmón proclive, con
ventilación unipulmonar, las medidas del gasto cardía-
co y de la SvO2 disminuyen con respecto a los valores
reales, comparados con los valores del pulmón inferior.
En decúbito lateral y en ventilación bipulmonar, al apli-
car PEEP moderada, no hay diferencia del gasto cardía-
co y la SvO2 comparándolos con el pulmón inferior.

• Si el catéter está en el pulmón proclive y se aplica PEEP
la PCP no es real (PCP > PAI).

• Cuando el catéter está en el pulmón declive y se aplica
PEEP al pulmón inferior ventilado, la PCP sí que refleja
la presión en la aurícula izquierda.

Después de una neumonectomía, al inflar el balón del
catéter de la arteria pulmonar, se produce de inmediato
una importante obstrucción del lecho vascular de la cir-
culación pulmonar restante con la consiguiente disminu-
ción de la precarga del ventrículo izquierdo y el aumento
de la poscarga del ventrículo derecho, disminución del
gasto cardíaco y de las presiones en la aurícula izquierda.
Tanto los valores de la PCP como de la presión en la aurí-
cula izquierda están falsamente disminuidos por el blo-
queo de la circulación pulmonar, lo que nos puede des-
pistar en el control de los líquidos, contribuyendo al
desarrollo del edema pulmonar con una alta mortalidad
reportada en estos pacientes1.

Avanzando cuidadosamente el catéter sin inflar el
balón hacia vasos periféricos pequeños, se reduce el área
de sección transversal de los vasos pulmonares y se pue-
den conseguir valores más reales de la PCP que reflejen
las presiones en la aurícula izquierda.

Saturación de O2 en sangre venosa mixta svO2)
Es un reflejo de los mecanismos de la oxigenación y
extracción tisular de O2. Varía de forma inversa a la can-
tidad de O2 extraída de la microcirculación periférica.
Disminuye por: 

• Disminución de la SaO2.
• Aumento del consumo de O2 (VO2).
• Disminución del gasto cardíaco (Qt).
• Disminución de la Hb.

En pacientes estables, cuando la función respiratoria, la
Hb y el VO2 son normales, la SvO2 refleja de forma pa ralela
los cambios en el gasto cardíaco. Los valores normales
medidos a través del catéter de arteria pulmonar están
entre 65-75%. Una variación superior al 5% que persiste
durante más de cinco minutos se considera significativa.

Los cambios al inicio de la ventilación unipulmonar
originan un gran descenso en la PaO2 (factor que dismi-

nuye la SvO2) y, a su vez, un aumento moderado del gasto
(factor que aumenta la SvO2). Por lo tanto, el resultado es
un pequeño descenso de la SvO2. Por ejemplo, un gran
descenso del gasto puede compensarse con un aumento
de la FiO2 o con un descenso del consumo de O2 (VO2),
lo cual ocurre durante la anestesia general.

Hay situaciones que pueden no interpretar bien los
valores de la SvO2, cuando las variables de las que ésta
depende no son constantes, es decir, pueden alterarse los
valores del Qt, la Hb, la PaO2 o el VO2 sin haber cambios
en la SvO2; existen mecanismos compensadores, como
las situaciones que desplazan la curva de disociación de
la hemoglobina a la derecha, o mecanismos que redistri-
buyen el flujo sanguíneo entre distintos órganos. Su
interpretación nos servirá como un signo de alarma pre-
coz. Existen, además, otras situaciones que también limi-
tan la monitorización de la SvO2, como los pacientes con
fístulas a-v, donde hay una alteración en el transporte y el
consumo de O2. Tienen valores altos de SvO2 a pesar de la
anemia por la presencia de shunts anatómicos1. De todas
formas, podemos afirmar lo siguiente:

• SvO2 mixta > 40 significa alteración en la relación V/Q. 
• SvO2 mixta < 40 significa un desequilibrio entre

DO2/VO2, transporte/consumo de O2. 

Riesgos y complicaciones del catéter 
de arteria pulmonar

Es un procedimiento invasivo y sofisticado que presenta
multitud de complicaciones posibles, agrupables de la
siguiente manera:

a) Complicaciones del acceso venoso:
• Punción arterial. En subclavia 2%.
• Lesión nerviosa (plexo braquial, ganglio estrellado,

frénico).
• Hemo, neumo o quilotórax. En vena subclavia 1-6%

de neumotórax.
• Taponamiento cardíaco por afectación de los vasos

pericárdicos.
• Embolia gaseosa. Por una aguja de número 14G pue-

den pasar 100 ml de aire en un minuto. Si ocurre,
debemos ocluir la entrada del aire, ventilar con 
FiO2 = 1 y colocar al paciente en posición de Tren de -
lenburg y en decúbito lateral izquierdo.

– Rotura intraoperatoria del catéter.
b) Complicaciones relacionadas con el balón de oclusión

pulmonar:
• Rotura del balón.
• Arritmias al pasar por cavidades derechas. Extra -

sístoles ventriculares en un 15%.

. .
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• Bloqueos, fibrilación ventricular.
• Tienen mayor riesgo los pacientes con isquemia

miocárdica, acidosis, alteraciones electrolíticas, cate-
terización prolongada, sobre todo cuando hay shock
severo, ventrículo derecho dilatado y arteria pulmo-
nar dilatada o hipertensión pulmonar.

c) Otras complicaciones:
• Sepsis.
• Infarto pulmonar (de 12-24 h de la inserción).
• Perforación del VD que origina un taponamiento

pericárdico.
• Perforación de los vasos pulmonares con hemorragia

masiva o hemoptisis. La mortalidad por rotura de la
arteria pulmonar es de un 50%.

Indicaciones del catéter de arteria pulmonar
en cirugía torácica

Dado que en el paciente en decúbito lateral y con ventila-
ción unipulmonar las medidas de los parámetros hemo-
dinámicos no son siempre fiables, y dado el alto riesgo
que supone, estaría indicado sólo en aquellos casos con:

• Isquemia miocárdica sintomática.
•Hipertensión pulmonar severa. La determinación de la

presión pulmonar mediante su oclusión a través de cate-
terismo predice la posible aparición de insuficiencia o
fallo cardíaco derecho en caso de neumonectomía, esti-
mando que una PAP superior a 35 mmHg o una PaO2

inferior a 45 mmHg son de mal pronóstico. Actualmente,
se usan métodos no invasivos para su determinación ante
la sospecha de HTP.

• Síndrome de distrés respiratorio del adulto (SDRA).
• Pacientes de alto riesgo o complicación posquirúrgica.
• Aporte y control de volumen intravascular.
•Trasplante pulmonar y/o cirugía de reducción de vo-

lumen.
• Síndrome posneumonectomía con desplazamiento

mediastínico para la colocación de prótesis. De esta
manera se monitoriza de forma continua el gasto car-
díaco, permitiendo ver la cantidad de líquido para relle-
nar la prótesis.

ECOGRAFÍA TRANSESOFÁGICA

Informa de la morfología cardíaca y de los flujos. El fin de
la ecografía transesofágica (ECOTE) para la cirugía de
tórax es la monitorización de la isquemia miocárdica y
puede ser útil, a la cabecera del enfermo, para distinguir
una insuficiencia cardíaca derecha de una izquierda. En
la primera observamos un aumento del tamaño de la

cavidad ventricular derecha, anomalías segmentarias de
la movilidad de la pared derecha y movimiento paradóji-
co del tabique interventricular (véase el capítulo dedica-
do a la ecocardiografía transesofágica).

Sin embargo, no todos los pacientes pueden benefi-
ciarse de su uso. Están descritas como contraindicaciones
la enfermedad esofágica (varices, esclerosis, esofagitis,
sangrado alto gastrointestinal, disfagia y cirugías esofági-
cas) y la radioterapia de la pared torácica. Así mismo, se
han descrito como complicaciones en su colocación
(aproximadamente un 1%): arritmias, broncoespasmo,
inserción defectuosa y  perforación esofágica (0,02%).

BIS: MONITORIZACIÓN DE LA PROFUNDIDAD
ANESTÉSICA

El electroencefalograma (EEG) refleja de forma exacta el
efecto que los agentes anestésicos producen en el SNC y
ha servido como herramienta de investigación farma-
cológica para definir la mayoría de las propiedades de los
anestésicos. El análisis biespectral permite integrar más
información sobre los componentes de la señal del EEG
que los que aporta el análisis espectral simple. Mediante
el control del índice biespectral (BIS) podemos saber si el
paciente está lo suficientemente anestesiado y, por tanto,
cuantificar la posibilidad de que se dé alguna respuesta
frente a un estímulo agresivo relevante. Ha demostrado
tener buena correlación con distintos grados de sedación
a los que se les ha administrado diversas combinaciones
de hipnóticos y analgésicos. Globalmente permite titular
mejor las necesidades hipnóticas durante el acto anesté-
sico, consiguiéndose una mayor rapidez en el despertar y
evitando tanto la sobredosificación como la infradosifica-
ción; por tanto, su aplicación en cirugía torácica está jus-
tificada, ya que en este tipo de cirugía se mantiene a los
pacientes con altas concentraciones de O2 inspiratorio,
con el consiguiente riesgo de despertar intraoperatorio,
que puede ser detectado con este monitor.

MONITORIZACIÓN DE LA TEMPERATURA

La abertura del tórax, ya sea en una toracotomía o en una
toracoscopia, con la insuflación de gas, el uso de gases
anestésicos y O2, la infusión de sueros fríos y la tempera-
tura del quirófano pueden disminuir sensiblemente la
temperatura central de los enfermos. Prevenir la hipoter-
mia permite evitar las complicaciones respiratorias,
metabólicas y hemodinámicas que se asocian a ella. Por
eso, la monitorización de la temperatura es de gran
importancia en estas cirugías. Para ello se pueden utilizar
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diferentes métodos por más que lo ideal es utilizar algu-
no que ofrezca información de la temperatura en el com-
partimento central (véase el capítulo sobre la monitori-
zación de la temperatura).

MONITORIZACIÓN EN ÁREAS ESPECÍFICAS

TRASPLANTE PULMONAR

La monitorización ha de ser extensa, ya que los cambios
ventilatorios y hemodinámicos son graves y frecuentes
durante la fase intraoperatoria. Su objetivo es la detec-
ción precoz de los principales problemas que pueden
aparecer en la cirugía: hipoxemia, hipercapnia y bajo
gasto condicionado por fracaso del ventrículo derecho
durante el clampaje de la arteria pulmonar.

La ventilación mecánica y la ventilación unipulmonar
se acompañan de grandes cambios hemodinámicos. El
aumento de la presión intratorácica se transmite a la
pleura y al pericardio causando una disminución de 
la pre carga del ventrículo izquierdo y un aumento de la
poscarga del ventrículo derecho14.

El momento de mayor riesgo será el de la reperfusión
del pulmón implantado, ya que en esa fase se producen
todos los cambios siguientes:

• Disminución de la SaO2.
• Aumento de la PCO2.
• En el capnograma pueden aparecer ondas bifásicas, al

tener el pulmón trasplantado distintas constantes de
tiempo por sus diferentes C y R.

• Auto-PEEP.
• Aumento de la presión venosa central.
• Aumento de la presión arterial pulmonar.
• Aumento del volumen telediastólico del ventrículo

derecho.
• Aumento de la presión capilar pulmonar.
• Disminución del índice cardíaco.
• Disminución de la saturación venosa mixta de O2.
• Disminución de la fracción de eyección del ventrículo

derecho.

Monitorización intra y postoperatoria 
del trasplante pulmonar

Se realizará: ECG. Presión arterial cruenta. Saturación
periférica de O2. CO2 espirado. Gasometría arterial y
venosa. Presión venosa central, PCP, PAP (sistólica,
diastólica y media), gasto/índice cardíaco, SvO2, FEVD,
IVS, IVTDVD, diuresis, además de la monitorización de
la mecánica intraoperatoria.

CIRUGÍA DE REDUCCIÓN DEL VOLUMEN PULMONAR

La monitorización es básicamente la de un paciente res-
piratorio de riesgo elevado sometido a una resección pul-
monar.

Las repercusiones respiratorias y hemodinámicas de
la ventilación selectiva contralateral son medidas por la
SaO2, el gradiente PaCO2/PETCO2, así como el análisis
de las curvas del capnograma, presiones respiratorias
(presión pico y presión plateau), auto-PEEP, volúmenes
inspirados y espirados, bucles PV y FV. La posibilidad de
poder cambiar la relación I/E y el patrón de flujo hace
imprescindible la elección de un respirador adecuado.

Algunos autores recomiendan la utilización del caté-
ter de Swan-Ganz porque siempre existe el riesgo de
que aparezca hipertensión pulmonar con o sin fallo
derecho, alteraciones del llenado y de la contractilidad,
secundarias al aumento de la presión intratorácica15. Sin
embargo, también existe la tendencia de reservar este
tipo de monitorización sólo para casos de fallo cardíaco
agudo.

La ECO transesofágica intraoperatoria puede visuali-
zar el grado de dilatación y contractilidad de las cavida-
des cardíacas, el foramen oval permeable, así como la
aparición de reflujo tricuspídeo, que puede ser un signo
indirecto de fracaso ventricular derecho o de hiperten-
sión pulmonar. En la práctica, su empleo está muy limi-
tado por la falta de personal experto dentro del área
quirúrgica.

VENTILACIÓN JET A ALTA FRECUENCIA.
MONITORIZACIÓN

La ventilación jet a alta frecuencia (HFJV) es la entrega de
un chorro de gas fresco desde una fuente de alta presión y
a gran velocidad a frecuencias de 100-150 resp/min, a
través de un inyector corto (1,2-2 mm) y estrecho (16 G).
Se considera una alta frecuencia cuando se supera cuatro
veces la frecuencia convencional. La espiración es pasiva
cuando cesa la inspiración y se hace a través de áreas
abiertas o bien a través del tubo endotraqueal16.

La entrega de gas se hace a través de respiradores de
características especiales (TEMEL) que constan de lo
siguiente: 

• Toma de flujo que recibe altas presiones procedente de
la central de gases.

• Selector de FiO2 que permite ajustar la FiO2.
• Sistema regulador de presión que es una cámara rígida

donde existe un flujo de gas constante y donde se
calientan y humidifican los gases.
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• Válvula inspiratoria, solenoide, de baja resistencia. La
frecuencia del ciclo determina la frecuencia respiratoria
y la duración de la abertura y cierre, la relación I:E.

• Circuito externo de inyección, que consta de un inyec-
tor que convierte altas presiones y bajos flujos en bajas
presiones y altos flujos, y de un conector que puede
estar acoplado al TET en distintas modalidades (cánula
de inyección, catéter).

La alta velocidad del flujo a la salida del inyector con-
lleva un efecto de arrastre del gas de su entorno que se
suma al volumen jet pautado. El aumento de la presión
intratorácica por la entrada del gas supone una limitación
al volumen de arrastre y posteriormente la existencia de
un reflujo de gas antes que finalice la insuflación, el cual
debe sustraerse del volumen total, es decir17:

V tidal = V jet � V arrastre – V reflujo

La HFJV es una forma de ventilación limitada por pre-
sión; un descenso en la complianza o un aumento en la
resistencia se traduce en una disminución de la ventila-
ción por minuto. Los volúmenes jet pautados son muy
pequeños, aproximadamente el valor del espacio muerto
(2 ml/kg), pero suficientes para conseguir un buen inter-
cambio gaseoso y, como consecuencia, las presiones tra-
queales también son pequeñas. Para hacer una buena
valoración de la eficacia de la ventilación jet, se debe tener
en cuenta la repercusión hemodinámica generada por las
presiones, la eliminación del CO2 y la oxigenación17.

La HFJV está indicada fundamentalmente en la cirugía
traqueobronquial tanto abierta como cerrada, la resección
de estenosis traqueales, la carina, la cirugía endoscópica
paliativa, a través del broncoscopio rígido, las fístulas
bronquiales, etc. En el tratamiento de la fístula bronquial,
la presión media es el determinante de la fuga aérea y la
oxigenación. Los tiempos espiratorios cortos impiden que
los pulmones regresen a su capacidad residual previa, lo
cual facilita el aumento de la presión media y el recluta-
miento alveolar. Al comienzo del tratamiento, al haber
una presión mayor, la fuga será mayor. Cuando la presión
media disminuya, la fuga también disminuirá. A diferen-
cia de la ventilación mecánica convencional, la HFJV no
siempre consigue mejorar la oxigenación.

En cuanto a la monitorización, no es posible realizar-
la con transductores convencionales de flujo y presión de
gas. Cuando se usa la HFJV a través del broncoscopio, se
pierde parte del gas que no participa del intercambio
gaseoso. La capnografía plantea algunos problemas, ya
que la concentración de CO2 depende de la velocidad del
flujo de gas fresco y la dilución del CO2ET puede dar

valores artificialmente bajos. En la práctica se utiliza el
método de single breath, al conseguir valores de plateau
máximos, donde el CO2ET se corresponde con los valo-
res de PaCO2.

Las altas frecuencias respiratorias hacen que la espira-
ción no sea completa produciéndose cierto grado de atra-
pamiento, o auto-PEEP, sobre todo en pacientes con
EPOC, en obesos y cuando hay una estenosis con un diá-
metro < 0,5 cm. Una dificultad añadida es la medida de la
Paw cuando se emplea un sistema abierto. Para ello se
introduce un catéter de teflón (2 mm) dentro del broncos-
copio rígido, de forma que la punta del catéter quede dis-
tal (3-4 cm) al extremo del inyector del jet para no interfe-
rir con el volumen de arrastre. Según esté el catéter más
proximal, el volumen de arrastre será mayor, y cuanto más
cerca esté de carina, mayor será el volumen de reflujo.

El respirador TEMEL monitoriza las siguientes pre-
siones a través de un tubo endotraqueal (TET) o de un
catéter:

• Presión máxima: nos indica el volumen intrapulmonar
total, es decir, V jet más V atrapamiento.

• Presión media: se correlaciona con la presión alveolar y,
por lo tanto, con la oxigenación.

• Presión mínima: se correlaciona con el volumen residual
(auto-PEEP).

En cuanto a los volúmenes, la medición del volumen
tidal sólo es posible cuando se mide a través del TET en
la rama espiratoria, no siendo así cuando es un sistema
abierto, ya que la cantidad de gas arrastrado no se puede
medir, por lo que la medición del volumen tidal es difi-
cultosa.

Los parámetros que regulan el resultado de la HFJV
son la presión de conducción, la frecuencia respiratoria,
la relación I:E, el diámetro y la longitud del inyector.

La HFJV se ha utilizado para disminuir la hipoxia en
el pulmón colapsado, ya que consigue mejores resultados
que la CPAP18.También se ha conseguido una ventilación
eficiente en resecciones de carina utilizando dos sistemas
diferentes de HFJV en cada pulmón19. Myles et al compa-
raron el grado de hiperinflación dinámica en pacientes
con enfermedad obstructiva grave usando HFJV y venti-
lación convencional «óptima», y no vieron diferencias
significativas entre ambas20. De todas formas, la HFJV
consigue un intercambio gaseoso adecuado, y es de utili-
dad en determinados procedimientos, principalmente en
cirugía endoscópica traqueobronquial, aunque, dadas sus
limitaciones para la monitorización, al ser un sistema
abierto, y la complejidad de la técnica, su uso está muy
restringido.
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FUNDAMENTOS FISICOMÉDICOS 
DE LA MONITORIZACIÓN PEDIÁTRICA
La palabra monitorización proviene etimológicamente de
la palabra latina «admonitore», cuyo significado era
advertir, aconsejar, prevenir. Es, en este sentido, que los
monitores de anestesia pediátrica deben servir para infor-
mar sobre el estado del paciente, no sólo ante la posibili-
dad de situaciones peligrosas, sino además para aconse-
jarnos sobre nuestras actitudes terapéuticas.

Los monitores utilizados habitualmente en los niños
anestesiados, en general, se benefician de la aplicación de
los mismos principios tecnológicos que los utilizados en
la monitorización de los pacientes adultos. Es por este
motivo que en el presente capítulo no haremos hincapié
en los principios desarrollados en cada tipo de monitor,
pero sí trataremos las variaciones que deben tenerse en
cuenta por las principales características fisiológicas y
anatómicas del paciente pediátrico. 

Desde el punto de vista anatómico, es evidente que el
menor tamaño de los niños condiciona una obligada
miniaturización de los dispositivos de monitorización. Es
importante conocer el tamaño de cada dispositivo ade-
cuado para cada edad, pues la utilización de dispositivos
de dimensiones inadecuadas puede relacionarse con una
interpretación errónea de los datos obtenidos y con la
posibilidad de complicaciones más o menos graves.
Además, el proceso de maduración y crecimiento de la
fisiología cardíaca, respiratoria y neurológica produce, en
determinadas instancias, diferencias en los valores de
referencia que deben ser conocidas por el anestesiólogo
que presta asistencia a los pacientes pediátricos, pues,

independientemente de la adecuación de los valores
obtenidos, la tarea más importante del anestesiólogo es la
interpretación de los datos y la actuación en consecuen-
cia. Finalmente, a la hora de elegir el monitor más ade-
cuado para una determinada función y situación física en
el paciente pediátrico, deberá seleccionarse el monitor
menos invasivo posible. La falta de colaboración psico-
lógica característica de los niños en edad preverbal 
les impide entender la finalidad de la monitorización, y les
lleva, en la mayoría de los casos, a oponerse incluso a las
menos agresivas. 

En las siguientes líneas se revisan los principales pará-
metros de monitorización en anestesia pediátrica y las
peculiaridades para su correcta aplicación y óptima inter-
pretación.

MONITORIZACIÓN HEMODINÁMICA
La monitorización de los parámetros hemodinámicos
parte, en pediatría, de la práctica clínica clásica con la
observación del llenado capilar, el pulso y la auscultación
cardiopulmonar a través del estetoscopio precordial o
esofágico. Pero la innovación tecnológica ha permitido
introducir diversos criterios de circulación hemodinámi-
ca, o macrocirculación, e incluso de microcirculación
(cómo los distintos órganos son perfundidos e irrigados
por el corazón)1. 

FONENDOSCOPIO PRECORDIAL Y ESOFÁGICO

Parece corresponder a los anestesiólogos pediátricos de la
primera mitad del siglo XX la introducción del fonendosco-
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pio precordial, al unir con una cinta adhesiva la campana
acústica en la zona paraesternal entre el segundo y el quin-
to espacio intercostal, e intercalar un tubo de mayor longi-
tud entre la campana y las piezas auriculares. Esta simple
modificación les permitía auscultar los sonidos respirato-
rios y cardíacos de modo intermitente, sin interferir en el
reducido campo quirúrgico de los neonatos y lactantes,
cuya caja torácica quedaba oculta y alejada para los fonen-
doscopios convencionales. Pronto se objetivó, en una
época de menores recursos tecnológicos, que, sin embargo,
permitía una «monitorización continua», por lo que se
extendió también con éxito su empleo en pacientes adultos.
Posteriormente, y una vez mejoradas las condiciones de la
intubación endotraqueal en pediatría, se observó que 
la colocación de una sonda esofágica con un balón acústico
permitía monitorizar también la frecuencia respiratoria, el
tipo de ruidos respiratorios (crepitantes, sibilancias, ron-
cus, etc.), la frecuencia cardíaca, y los tonos cardíacos
(soplos, ritmos anómalos, etc.) con la ventaja de una menor
interferencia en el campo quirúrgico y una mejor fijación.
No permitían, sin embargo, conocer otras circunstancias
como la intubación endobronquial, el neumotórax, etc.
Estos fonendoscopios esofágicos tenían escasas contraindi-
caciones, como en la cirugía del cuello o del esófago, o en
los pacientes con ventilación espontánea sin intubación
endotraqueal. Las complicaciones asociadas eran escasas,
consistiendo principalmente en sangrado orofaríngeo y
lesiones esofágicas. El desarrollo de nuevos instrumentos
de monitorización tecnológicamente más avanzados, más
sensibles y específicos de los distintos componentes de la
circulación y la ventilación ha relegado a la fonendoscopia
precordial-esofágica a un segundo plano: al aspecto docen-
te en residentes de anestesiología en formación, a la aneste-
sia en entornos de países en vías de desarrollo, y a determi-
nadas situaciones clínicas (laparoscopia, cirugía de fosa
posterior, cirugía de cardiopatías congénitas) en que la pre-
sencia de un «murmullo en ruedas de molino» es altamen-
te sospechosa de una embolia aérea2.

MONITORIZACIÓN ELECTROCARDIOGRÁFICA

El objetivo de la monitorización hemodinámica es consta-
tar un adecuado gasto cardíaco, que depende fundamental-
mente de la frecuencia cardíaca y del volumen sistólico. La
frecuencia cardíaca y el ritmo cardíaco serán monitorizados
a través de la electrocardiografía clásica (ECG)3. Para ello
deberá conocerse la frecuencia cardíaca considerada nor-
mal en cada edad (Tabla 42.1), ya que en el caso de los
pacientes neonatales y los lactantes, la falta de distensibili-
dad ventricular hace que el volumen sistólico sea un pará-
metro casi invariable y que la adecuación del gasto cardíaco
se realice a costa casi exclusivamente de la frecuencia car-
díaca. Ello explica que, cuanto más pequeño sea un pacien-
te pediátrico, mayor frecuencia cardíaca presente en condi-
ciones basales y especialmente en condiciones de aumento
de las demandas cardíacas4. Por el contrario, la presencia de
frecuencias cardíacas que habi tualmente se consideran nor-
males en los niños mayores o en los pacientes adultos
puede asociarse a situaciones hemodinámicas de bajo gasto
cardíaco. Dado que las arritmias más frecuentes en la edad
pediátrica son, por tanto, la taquicardia sinusal y la bradi-
cardia sinusal5, se recomienda que la derivación de elección
para el ECG sea la derivación II, ya que es la óptima para
observar los cambios en la onda P y en el tipo de ritmo6. 
A la hora de interpretar el ECG en los niños, hay que recor-
dar que el ventrículo derecho del neonato y el lactante tiene
un diá metro parecido al del ventrículo izquierdo, mientras
que en la adolescencia y la edad adulta este diámetro ven-
tricular derecho llegar a ser inferior a la mitad del izquier-
do, lo que se traduce en importantes alteraciones del eje del
ECG que está desviado más a la derecha cuanto más joven
es el paciente (de 120 a 150º en período neonatal, y de 90 a
100º en los lactantes)7. Un aspecto técnico a tener en cuen-
ta es que los neonatos y pacientes más pequeños se benefi-
cian de la utilización de electrodos de menor tamaño que
los convencionales, ya que este menor tamaño permite
recoger de un modo discriminado la corriente eléctrica

Neonatos-6 meses
6-12 meses
1-3 años
3-6 años
6-12 años

FC (lpm)

110-150
120-150
100-120

90-100
75-90

PAS (mmHg) 

50-70
70-80
80-90
90-95
95-100

PAD (mmHg)

20-30
30-50
40-60
50-65
55-65

PAM (mmHg)

30-40
40-45
45-50
50-60
55-70

TABLA 42.1
Valores recomendados para la frecuencia cardíaca (FC) en latidos por minuto (lpm) y la presión arterial
sistólica (PAS), diastólica (PAD) y media (PAM) en milímetros de mercurio (mmHg) durante los procedimientos
anestésicos de pacientes pediátricos
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generada por la actividad cardíaca desde los diferentes pun-
tos de registro. En caso de utilizar electrodos de mayor
tamaño, hay que asegurar la adecuada distancia entre ellos;
colocándolos en la raíz de los miembros y no en el tronco
(Fig. 42.1).

más estrechos tenderán a colapsar precozmente la arteria
y ello resultará en una sobrestimación importante de la
presión arterial. Un manguito excesivamente amplio pro-
ducirá el fenómeno contrario y la presión arterial resul-
tante estará infraestimada, aunque el error será menor que
en el primer caso. Los pacientes obesos y edematosos pue-
den dificultar aún más la elección del manguito adecuado.
En general, existen varias fórmulas de aproximación: que
el diámetro del manguito sea el doble que el del brazo,
que la anchura del manguito sea de al menos 2/3 la altura
del hueso largo (húmero, tibia o fémur), o emplear el
mayor manguito que quepa en dicho miembro. En caso
de duda, es preferible utilizar un manguito de mayor
tamaño que se adapte al paciente (véase la Fig. 42.1). En
cuanto a la localización del manguito, el orden de prefe-
rencia, siempre que la cirugía lo permita, es: sobre la arte-
ria humeral en el brazo, sobre la arteria tibial posterior en
la pierna o sobre la femoral en el muslo. En pacientes neo-
natales en presencia de ductus permeable o coartación de
la aorta, es preferible la colocación del manguito sobre el
brazo derecho. La presión arterial también varía depen-
diendo de la edad del paciente pediátrico y deben cono-
cerse sus valores de referencia9 (véase la Tabla 42.1). 

MONITORIZACIÓN INVASIVA
DE LAS PRESIONES VASCULARES

Las presiones invasivas hemodinámicas en niños tienen
exactamente las mismas indicaciones, la misma interpre-
tación y las mismas posibles complicaciones que en el
adulto. Sin embargo, existen algunas consideraciones en
cuanto al tamaño de las cánulas y a su localización, que
dependen de la edad del paciente. Para la presión arterial
se han descrito abordajes de todas o casi todas las locali-
zaciones posibles: arteria temporal, arteria tibial poste-
rior, arteria pedia, arteria cubital, arteria axilar, arteria
femoral y arteria radial; en pacientes pediátricos se reco-
mienda la canalización de la arteria radial siempre que
sea posible (casi siempre en niños mayores), seguida de
la arteria axilar (que parece tener más colaterales que la
arteria humeral o la misma femoral) en niños más
pequeños, como los lactantes, la arteria femoral en neo-
natos y la arteria umbilical en recién nacidos10. El tamaño
del catéter será de 20 Gauge para los niños más mayores
y de 22 Gauge para los lactantes y neonatos (Tabla 42.2).

En cuanto a la canulación de las cavidades cardíacas
con fines de monitorización de la presión venosa central,
aunque se pueden utilizar venas más periféricas como la
basílica o la vena yugular externa, es preferible acceder a
venas como las yugulares internas, las venas femorales o
las venas subclavias para asegurar el acceso a las cavida-

Figura 42.1. Ejemplo de colocación adecuada de distintos
dispositivos de monitorización en un lactante de pocos meses 
de edad. A: sensor de pulsioximetría en forma de cinta adhesiva
que se adhiere al dedo pulgar haciendo coincidir el haz 
de emisión con el pulpejo o el lecho ungueal. B: manguito de
presión arterial en el brazo derecho (nótese que ocupa casi toda
su extensión). C: colocación del electrodo de registro del ECG en
la raíz del miembro superior. 

MONITORIZACIÓN NO INVASIVA 
DE LA PRESIÓN ARTERIAL

Existen diferentes tecnologías para analizar el clásico
relleno del sistema vascular tras la oclusión con un man-
guito: la detección del flujo vascular mediante Doppler
de ultrasonidos, la detección mediante micrófonos con
filtros de baja frecuencia y el sistema de oscilotono-
metría. De los tres sistemas, sólo el tercero ha demostra-
do ser fiable para reproducir la presión arterial sistólica,
media y diastólica en niños pequeños (lactantes y neona-
tos), y mantener dicha fiabilidad incluso en situaciones
extremas como en casos de hipotermia o vasoconstric-
ción periférica7. Este sistema lleva incorporada, distal-
mente en el manguito, una sonda inflable que detecta los
cambios de volumen que se producen dentro del man-
guito, al reanudarse la circulación sanguínea, al dismi-
nuir la compresión. En los niños más mayores y en los
adolescentes pueden utilizarse monitores de detección
mediante ultrasonidos-Doppler8. 

Una consideración importante es el tamaño del man-
guito pediátrico y su ubicación. En general, los manguitos



Implicaciones específicas de la edad pediátrica para la monitorización anestésica 665

des cardíacas. En pacientes neonatales, en situaciones de
emergencia, pueden utilizarse las venas umbilicales, aun-
que se desaconseja por la alta incidencia de lesión hepá-
tica provocada por la administración de soluciones hi-
perosmolares y posterior trombosis. El tamaño del
catéter dependerá de su funcionalidad: sólo monitoriza-
ción o, además, acceso venoso para la administración de
fluidoterapia y reposición hemática (véase la Tabla 42.2).
La distancia de introducción del catéter dependerá de la
edad del paciente y del acceso utilizado. En la Figura 42.2

se observan los puntos de referencia externa más habitua-
les, aunque se recomienda la comprobación radiológica
de la ubicación de la punta del catéter. 

MONITORIZACIÓN DEL GASTO CARDÍACO

Existen algunas opciones no invasivas para la medición
del gasto cardíaco que han sido probadas en pacientes
adultos con diferentes grados de desviación en relación
con los valores obtenidos mediante la técnica clásica de
termodilución a través de un catéter de Swan-Ganz. Entre
ellas cabe destacar la ecocardiografía-Doppler, que es de la
que existe más experiencia en niños, con un buen índice
de correlación, salvo en pacientes con cardiopatías congé-
nitas10, 11. La impedanciometría o la medición a través del
anhídrido carbónico espirado son técnicas que no han
sido específicamente testadas en la población pediátrica,
aunque existen casos clínicos de su uso en niños mayores,
adolescentes y niños sin ninguna cardiopatía congénita12.

Las mismas vías de abordaje para la presión venosa
pueden utilizarse para introducir un catéter en la arteria
pulmonar, aunque esta técnica de monitorización del
gasto cardíaco cada vez se usa menos, en parte por las
potenciales complicaciones asociadas a ella, en parte por
la misma dificultad de inserción en los niños más
pequeños, y en parte por la introducción de técnicas de
monitorización del gasto cardíaco menos invasivas
(véase más adelante). Entre las posibles complicaciones
descritas por el uso de catéteres de arteria pulmonar se
hallan el embolismo paradójico sistémico, la rotura del
material protésico de alguna reparación quirúrgica por
cardiopatía previa, o el fracaso del ventrículo derecho por
el en clavamiento pulmonar de un balón excesivamente
grande. En caso de decidirse por la introducción de uno
de estos catéteres, hay que insistir en la comprobación ra -
diológica de la adecuada ubicación, aunque de modo
orientativo se ha desarrollado una fórmula para calcular
la distancia existente entre el lugar de enclavamiento del

A

B

C

Figura 42.2. Puntos de referencia para la colocación de los
catéteres venosos centrales. En caso de acceso yugular o
subclavio el catéter debe ser introducido hasta el punto medio
de la línea AB. En caso de acceso femoral, el catéter debe ser
introducido hasta el punto medio de la línea BC (A: yugulum
esternal; B: mamila; C: ombligo).

Neonatos-3 años
3-8 años
8-14 años
14 años

ARTERIA PULMONAR 

(FRENCH)

5
5
7
7

VENA CENTRAL 

(FRENCH)

4
5,5
7
7

LONGITUD RECOMENDADA

(CM)

10
15
20
30

ARTERIA PERIFÉRICA

(GAUGE)

24-22
22
20
20

TABLA 42.2
Tamaño (Gauge) y calibre (French) recomendados de los catéteres utilizados para la monitorización de las
presiones intravasculares en pacientes pediátricos. También se expresa en centímetros la longitud
recomendada de los catéteres de presión venosa central y la de la distancia recomendada entre la presión
arterial y la presión venosa central
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catéter de la arteria pulmonar (AP) y la zona media de la
aurícula derecha (AD): distancia AP-AD = 5,32 ± 1,06 �
edad (meses). El tamaño de los catéteres y de sus vainas
de introducción dependerá de la edad de los pacientes y
viene expresado en la Tabla 42.2. Estas mismas conside-
raciones son válidas para catéteres de medición invasiva
de la perfusión periférica mediante fibra óptica, que nos
informan sobre la saturación de oxígeno de la mezcla
venosa central con valores e interpretaciones exactos a
los del adulto. 

Recientemente se ha incorporado un sistema de medi-
ción continua del gasto cardíaco basado en el principio
de la termodilución transpulmonar y el análisis del con-
torno de la onda de presión arterial. Mediante este siste-
ma se mide de forma continua la fracción de acortamien-
to ventricular (Qt), sus variantes de volumen por latido,
la resistencia vascular sistémica y la dPmáx en valores
directos o como índice de superficie corporal, a la vez
que informa sobre otros conceptos hemodinámicos aña-
didos, como el volumen total intratorácico de sangre y el
agua pulmonar extravascular (módulo PiCCO)13. Este
sistema en fase de validación en pacientes pediátricos, ha
sido utilizado eficazmente por los autores en diferentes
casos de fallo circulatorio en niños, y presenta como ven-
taja principal su sencillez técnica (puede utilizarse con
una vía central normal y un catéter arterial especial que
debe introducirse en una arteria femoral).

MONITORIZACIÓN DE LA MICROCIRCULACIÓN

La perfusión tisular, o microcirculación, puede estar afec-
tada en situaciones de bajo gasto cardíaco de una manera
precoz, incluso antes de que haya evidencia de signos
como la hipotensión, la oliguria o la acidosis metabólica.
El signo de hipoperfusión esplácnica puede valorarse
como una indicación temprana de una próxima inestabi-
lidad hemodinámica, pues los mecanismos compensado-
res del organismo tienden a disminuir la irrigación de los
órganos no vitales (piel, músculo, área esplácnica) a
favor de los órganos nobles (corazón, pulmón, cerebro).
Por este motivo se ha utilizado en pacientes pediátricos
aunque con algunas salvedades14. El mecanismo emplea-
do para medir la presión de anhídrido carbónico pro -
cedente de la pared del estómago (tonometría gástrica)
permite comparar dichos valores con los de an hídrido
carbónico sistémico, especialmente en las arterias15. En
general, grandes diferencias entre estos dos valores nos
indican que el área esplácnica está hipoperfundida y que
se está produciendo un mayor consumo tisular que se
traduce en una mayor producción de anhídrido carbóni-
co. El método convencional consistía en una sonda

nasogástrica con un balón de silicona permeable al anhí-
drido carbónico y que se rellenaba con suero salino, que
tras 30 o 90 minutos de contacto con la mucosa gástrica
permitía obtener dicho valor. Esta técnica se comprobó
que obtenía valores en pacientes pediátricos absoluta-
mente equiparables a los valores obtenidos en pacientes
adultos16. La sonda que se usaba era una sonda especial
de tonometría (TRYP) en tamaño neonatal de 5 French, 
45 cm de longitud y 1,7 mm de diámetro externo. Sin
embargo, esta técnica también presenta en niños las mis-
mas dificultades técnicas que en el adulto y ha sido susti-
tuida por la tonometría gástrica mediante gas. En esta
técnica, de más reciente implantación, el balón de la son -
da nasogástrica es inflado con aire mediante la insufla-
ción periódica cada 10 minutos proporcionada por un
aparato que, al mismo tiempo, mide la concentración de
anhídrido carbónico producido en dicha sonda. Al mis -
mo tiempo, el monitor presenta una capnografía conven-
cional. Las diferencias agudas entre ambos valores, espe-
cialmente las producidas a costa del aumento en la zona
gástrica, nos permitirán detectar precozmente situacio-
nes de hipoperfusión esplácnica y actuar antes de que se
haya instaurado el cuadro de inestabilidad hemodinámi-
ca. En los pacientes pediátricos debe usarse la sonda de 
8 French, de 150 cm de longitud y 2,85 mm de diámetro
externo. 

MONITORIZACIÓN DEL GASTO URINARIO

Las indicaciones del sondaje vesical y las interpretaciones
de la medición continua del gasto urinario son en pacien-
tes pediátricos esencialmente las mismas que en pacien-
tes adultos. Las únicas consideraciones adicionales serán
la extrema fragilidad de la uretra masculina infantil, que
obligará a un sondaje extremadamente cuidadoso, y la
inmadurez glomerular renal en la primera semana de
vida, que impide que, a pesar de la adecuada sobrecarga
hídrica, haya un aumento de la diuresis. 

MONITORIZACIÓN RESPIRATORIA

MONITORIZACIÓN VENTILATORIA

El objetivo principal del anestesiólogo cuando tiene que
ventilar mecánicamente a un paciente es conseguir una
oxigenación y una ventilación adecuadas, sin generar
ningún daño en los pulmones, lo cual cobra especial
importancia en el niño, ya que es extraordinariamente
sensible a las lesiones pulmonares generadas por la venti-
lación mecánica17, 18. Para conseguir este objetivo es fun-
damen-tal contar con una adecuada monitorización que
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nos informe de las presiones en la vía aérea (pico, meseta,
media y PEEP), de los volúmenes (corriente y minuto) y
de los parámetros asociados al tiempo: frecuencia respira-
toria, tiempo inspiratorio, tiempo espiratorio y la relación
(I/E). En la actualidad, se han desarrollado tecnologías
que nos informan de los flujos, pre siones y volúmenes,
pudiendo interrelacionar estos valores entre sí, presentán-
dolos como curvas a tiempo real y de forma evolutiva,
entre presión-volumen y flujo-volumen, pudiendo calcu-
lar la distensibilidad dinámica y las resistencias en la vía
aérea, en un punto próximo al tubo endotraqueal, que se
ha denominado espirometría de flujo lateral, o en boca de
paciente. Probablemente, el último gran avance sea la
monitorización de las presiones y los flujos intrapulmo-
nares reales, que supone la medición de lo que sucede en
los pulmones y no una interpretación más o menos ajus-
tada a la realidad17-19. Esta posibilidad de monitorizar las
presiones y los flujos intrapulmonares es especialmente
importante en pediatría, ya que en los neonatos y niños
menores de 5 kg de peso, la distensibilidad del circuito
tiene tanta importancia que, ante una resistencia al flujo
elevada, generada por un tubo endotraqueal del número
2,5 o 3 mm, podemos llegar a no ventilar absolutamente
nada al niño, ya que el volumen corriente pautado en la
máquina de anestesia convencional se destina a compen-
sar la distensibilidad del circuito. A este respecto, las nue-
vas estaciones de anestesia que disponen de la modalidad
de flujo continuo se han convertido en las ideales para la
ventilación de estos pacientes18, 19.

Otra particularidad importante en el paciente pediá-
trico, en cuanto a la monitorización ventilatoria de los
bucles presión-volumen y flujo-volumen, es que cuanto
más pequeño es el niño más importancia adquiere que
esta monitorización se realice lo más cerca posible del
paciente, evitando la interposición de humidificadores u
otras piezas de conexión, porque tanto los humidificado-
res como el circuito pueden interferir mucho en la fiabi-
lidad de los datos de monitorización ventilatoria18, 19.

Espirometría ventilatoria
La espirometría del paciente es la monitorización funda-
mental para valorar el objetivo principal de la ventilación
mecánica, que es garantizar un flujo de gas adecuado en
cada momento. Existen dos tipos de espirómetros: a) los
que miden directamente el flujo de gas que se está gene-
rando, valorando el desplazamiento de hélices u otros
objetos que ese flujo genera; b) los que emplean métodos
indirectos, como el gradiente de temperatura que un
determinado flujo de gas genera al pasar por una resis-
tencia, o la espirometría de flujo lateral, que realmente lo
que mide es la diferencia de presión que genera un deter-

minado flujo al pasar por un conducto con una resisten-
cia establecida; este último sistema resulta más adecuado
para los pacientes pediátricos más pequeños (de menos
de 10 kg) porque, disponiendo de un dispositivo pediá-
trico específico con un espacio muerto muy pequeño
(menos de 1 ml), nos evita las interferencias del circui-
to19-21. Todos estos sistemas nos van a determinar el volu-
men de gas, que es la integral de la curva de flujo que ese
gas ha generado y de ahí podemos obtener los diferentes
parámetros, el volumen corriente y el volumen por mi -
nuto. A estas dos mediciones clásicas se han incorporado
dos grandes avances: por un lado, la capacidad de dife-
renciar en las modalidades de ventilación asistida, los
volúmenes realizados por el paciente de los administra-
dos por la máquina (de gran importancia para la retirada
de la ventilación mecánica); y, por otro lado, la diferen-
ciación entre volúmenes inspirados y espirados, como
medida del atrapamiento aéreo que se puede producir en
el pulmón. La posibilidad de diferenciar volúmenes ins-
piratorios y espiratorios nos resulta también muy útil
para detectar fugas en el circuito o fugas peritubo, ya que
en todas estas situaciones el volumen inspirado será
mayor que el espirado. Las estaciones de trabajo de anes-
tesia modernas calculan, dentro de sus comprobaciones
iniciales, la complianza interna y la compensan automá-
ticamente para evitar hipoventilar al paciente. Pero la dis-
tensibilidad del circuito no la calculan, ni tampoco la
compensan; por esta razón, en los pacientes pediátricos,
y muy especialmente en los que pesan menos de 10 kg, es
muy importante calcular la complianza de nuestro cir-
cuito de ventilación, que si se ajusta a la normativa vigen-
te, será aproximadamente de 1 ml/cmH2O, lo que supo-
ne, para una presión meseta media en estos niños de 10 a
15 cmH2O, que hay que añadir al volumen co rriente que
deseemos administrar (6-7 ml/kg), los 10-15 ml necesa-
rios para compensar la distensibilidad del circuito y evi-
tar la hipoventilación22, 23.

Monitorización de las presiones
La monitorización de las presiones en el circuito es esen-
cial para evitar daños pulmonares en el paciente. Se reali-
za a través de manómetros capaces de medir la presión en
cada instante del ciclo respiratorio, de tal forma que se
genera una curva de presión que, relacionándola con las
curvas de flujo y de volumen, nos da diferentes bucles de
los que podemos derivar información de la distensibili-
dad y las resistencias del sistema respiratorio24, 25.

Antiguamente, los dos parámetros de presión que más
se utilizaban eran la presión máxima del circuito, o pre-
sión pico de la vía aérea, que aparte de generar una alar-
ma, limitaba la presión de trabajo del circuito para evitar
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lesiones pulmonares, y la presión mínima, que si se man-
tenía por debajo del límite establecido durante un tiempo
se disparaba como alarma de apnea o desconexión del cir-
cuito. La presión pico, que es la máxima presión que se
obtiene durante la fase inspiratoria, representa la resisten-
cia que el circuito ofrece al flujo de gas, más que las del
propio paciente, y los puntos especialmente críticos en el
paciente pediátrico son el tubo endotraqueal (< 4 mm) 
y los filtros o humidificadores, que pueden llegar a ser
barreras infranqueables para los niños menores de un año.
En el neonato sano la presión pico no debe exceder de 
15 cmH2O; sin embargo, ante patologías pulmonares con
incremento de las resistencias pulmonares (neumonías o
síndrome de aspiración meconial), a veces es imprescin-
dible llegar hasta presiones pico de 20 cmH2O

23-25 .
La presión meseta, o plateau, representa la presión está-

tica global transmitida a los alveolos. Normalmente el gra-
diente de presión con la presión pico no es superior a 2 o 
3 cmH2O, gradiente que también se mantiene en el paciente
pediátrico, y se debe a que la constante de tiempo de aber-
tura de los diferentes alveolos pulmonares no es la misma;
si este gradiente aumenta, puede ser porque aumenten las
resistencias al flujo del circuito (tubo, humidificador, etc.)
o porque la constante de tiempo de determinados alveolos
haya empeorado (neumonía, distrés, etc.)25, 26.

La presión media en la vía aérea (PMVA) es la integral
del área bajo la curva de presión durante un ciclo respira-
torio y se calcula por la fórmula PMVA = (P pico x Ti �
PEEP � Te)/(Ti � Te). Se han correlacionado incrementos
de esta presión con la mejora en la oxigenación, pero esto
va asociado a un mayor riesgo de barotrauma por sobre-
distensión de los alveolos bien ventilados y la consiguien-
te redistribución del flujo sanguíneo hacia áreas esca-
samente ventiladas, lo cual aumenta el cortocircuito
derecha-izquierda intrapulmonar, especialmente peligroso
en el prematuro y el neonato; por tanto, su valor normal en
estos pacientes no debe superar los 7-8 cmH2O

26, 27.
La presión positiva al final de la espiración (PEEP) es

la maniobra ventilatoria más eficaz para conseguir mejo-
rar la oxigenación de nuestros pacientes, ya que consigue
mejorar la capacidad residual funcional, y, por tanto, el
reclutamiento de alveolos atelectasiados. En la literatura,
se habla de PEEP intrínseca, inadvertida o auto-PEEP
para describir la presión que se genera dentro de los pul-
mones en la espiración, como consecuencia del atrapa-
miento de aire que se produce por patología del enfermo
o como consecuencia de la forma de ventilar al paciente.
Por otro lado, estaría la PEEP extrínseca, externa o se-
leccionada, que es la PEEP que se programa en el respira-
dor para ser administrada al paciente, y, finalmente, la
PEEP total, que es la suma de la PEEP intrínseca y la

PEEP extrínseca. Algunos monitores tienen la capacidad
de calcular los tres valores de PEEP por separado, y si esto
no es posible, con una simple maniobra de oclusión de la
rama espiratoria al final de la espiración del paciente, se
obtiene la PEEP intrínseca o auto-PEEP, que en condicio-
nes normales, en un paciente sin atrapamiento aéreo,
debe ser igual a la presión atmosférica. El nivel de PEEP
óptima en el neonato con pulmones sanos está entre 
2-3 cmH2O, y en condiciones patológicas no se deben
superar los 5 cmH2O. En los respiradores que trabajan
siempre con circuito abierto y no disponen de circuito
circular (Servo 900C), no se produce resistencia al flujo
espiratorio y, por tanto, no se genera la PEEP de forma no
programada. Sin embargo, determinados modelos de
estaciones de trabajo de anestesia con circuito circular, sí
generan una importante resistencia al flujo espiratorio
por la presión necesaria para conseguir la abertura de la
válvula pop-off, o válvula de sobreflujo, provocando así
un nivel de PEEP extrínseca no programada, que puede
llegar a ser de 3-7 cmH2O, que como se ha comentado
anteriormente supera el nivel máximo adecuado para un
neonato. Y si sobre este nivel de PEEP no programada,
pautamos 4 o 5 cmH2O más de PEEP, podemos producir
un barotrauma al neonato y mayores repercusiones
hemodinámicas de las esperables por el nivel de PEEP
pautado. Sin em bargo, en el paciente adulto, esta PEEP
no programada que provoca la abertura de la válvula de
sobreflujo no tendría tanta importancia. Además, esta
PEEP extrínseca no programada no es constante, sino que
es proporcional al flujo de gas fresco empleado, de tal
forma que a mayor flujo de gas fresco, mayor es la PEEP
que se está generando de forma no prevista para una
misma resistencia de la válvula de sobreflujo, y esta pro-
porción puede llegar a ser exponencial, si se emplean flu-
jos muy elevados (de dos a tres veces el volumen por
minuto del paciente). Para minimizar esta PEEP extrínse-
ca no programada no se debe trabajar nunca con un flujo
de gas fresco superior al volumen minuto del paciente27, 28.

Distensibilidad del sistema respiratorio
La distensibilidad del sistema respiratorio se relaciona
directamente con la distensibilidad del sistema torácico y
pulmonar; por tanto, mide la capacidad del sistema res-
piratorio para incrementar su volumen al ser sometido a
una determinada presión, y viene definida por la fórmula
siguiente:

Complianza = V tidal/(P meseta – PEEP total)

Existen muchos factores que disminuyen la distensi-
bilidad toracopulmonar. El más frecuente de ellos es la
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obesidad, que causa una reducción de la distensibilidad
de la pared torácica. Pero también puede reducirse por
patologías del parénquima pulmonar (fibrosis pulmonar,
atelectasias, neumonías, distrés, etc.). El niño, y muy
especialmente el prematuro y el neonato, tiene una dis-
tensibilidad pulmonar muy pequeña, de alrededor de 
15 ml/cmH2O, y sin embargo, la distensibilidad de la
pared torácica es superior a 100 ml/cmH2O. Esta discor-
dancia entre ambas distensibilidades es la razón por la
que estos pacientes son especialmente sensibles al baro-
trauma con neumotórax uni o bilateral28, 29.

Los monitores que disponen de representación gráfi-
ca de las curvas o bucles presión-volumen nos dan infor-
mación precisa, respiración a respiración, de la com-
plianza toracopulmonar, y su comportamiento evolutivo,
según vaya inclinándose o verticalizándose la pendiente
del bucle, lo que indica que disminuye o aumenta la dis-
tensibilidad toracopulmonar. Las principales diferencias
entre la curva de presión-volumen de un adulto y la de
un niño estriban en la magnitud de las presiones y los
volúmenes, que lógicamente son mucho más pequeñas
en el niño y, por tanto, son bucles más pequeños. Sin
embargo, la diferencia fundamental es la pendiente del
bucle, que es menor en el paciente pediátrico que en el
adulto, ya que la distensibilidad toracoabdominal del
niño es mucho menor que la del adulto, y especialmente
en el neonato (Fig. 42.3)28.

Dependiendo de si el flujo del gas es laminar o turbulento,
las resistencias se denominan lineales o no lineales. La resis-
tencia lineal es aquella que no varía, independientemente
de la magnitud del flujo. Así se comportan las tubuladuras
del circuito y la vía aérea del paciente, pero el tubo endotra-
queal y el humidificador, especialmente en pediatría, donde
se utilizan tubos de pequeño calibre, provocan que el flujo
deje de ser laminar y se convierta en turbulento generando
una resistencia exponencial. La consecuencia de ello es un
aumento de la resistencia que podría llegar a suponer 
un riesgo para la correcta ventilación del niño29, 30.

Si analizamos las resistencias durante el ciclo respira-
torio, podemos diferenciar entre resistencias inspiratorias
y espiratorias. La resistencia al flujo inspiratorio se obtie-
ne de la diferencia entre la presión pico y la presión mese-
ta dividida entre el flujo inspiratorio generado. Esta resis-
tencia inspiratoria mide globalmente los componentes
del circuito, el tubo endotraqueal, el humidificador y la
vía aérea del paciente30. Una resistencia que no se tiene
nunca en cuenta es la resistencia al flujo espiratorio, por-
que generalmente se considera que es cero y así es en los
circuitos no circulares. Sin embargo, en los circuitos cir-
culares de las estaciones de trabajo de anestesiología,
según la marca y el modelo, esta resistencia espiratoria
generada por la válvula de sobreflujo puede llegar a ser de
hasta 7 cmH2O/l/s, lo que implica un freno espiratorio
que genera un nivel de PEEP extrínseca no programa-
da, que al menos para el paciente neonatal puede llegar a
ser importante, como ya se ha comentado con anteriori-
dad. Además, y como ya vimos anteriormente, los tubos
endotraqueales de pequeño calibre y los humidificadores
artificiales, o intercambiadores de calor-humedad, tienen
una gran importancia en el paciente pediátrico, ya que
pueden generar un incremento de la resistencia espirato-
ria, como consecuencia de la impactación de secreciones
en el tubo o el acúmulo progresivo de agua en el humidi-
ficador, lo cual crea una barrera entre el niño y el circui-
to, que genera una auto-PEEP, que puede provocar un
atrapamiento de aire, sobredistensión de alveolos venti-
lados e hipercapnia, impidiendo el correcto intercambio
de gases. Dicha situación es extraordinariamente difícil
que suceda en el adulto por esta causa30, 31.

MONITORIZACIÓN DE GASES DEL CIRCUITO

La monitorización de los gases del circuito comenzó por
una simple célula de oxígeno que monitorizaba la frac-
ción inspirada de oxígeno (FiO2) para evitar administrar
al paciente una mezcla hipóxica de gases. Actualmente,
nos permite ver el oxigrama, el capnograma, analizar las
concentraciones de los diferentes gases anestésicos, la

Volumen
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20 Presión
(cmH2O)
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Figura 42.3. Diferencias en los bucles presión-volumen entre 
el paciente adulto y el pediátrico: el paciente adulto muestra 
un bucle con una pendiente mayor que la pendiente del bucle
del paciente pediátrico.

Resistencias del sistema respiratorio
La resistencia al flujo de un gas en un circuito es aquella
fuerza que se opone a su circulación por dentro de él, ge-
nerando un gradiente de presión entre sus extremos.
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captación de agentes anestésicos, el balance de gases, e
incluso nos permite disponer a pie de enfermo de una
calorimetría indirecta continua31.

La importancia de la monitorización ventilatoria y de
los gases del circuito viene constatada por multitud de
estudios nacionales multicéntricos realizados en diferentes
países sobre las causas de incidentes críticos anestésicos.
El estudio australiano de incidentes críticos anestésicos
(AIMS), que estudió 2.000 casos, puso de manifiesto que
el 9% de ellos se debieron a fallos del equipo de anestesia,
y que de éstos, el 85% se podrían haber evitado con una
adecuada monitorización. El estudio realizado por la ASA
sobre 3.791 reclamaciones judiciales, publicado en 1997,
demostraba que sólo el 2% de las reclamaciones se debían
a fallos en el equipo de anestesia, pero en cambio que las
consecuencias eran muy graves, porque en el 75% de estos
pacientes se producía muerte o daño cerebral permanente,
y, además, de ellos, el 78% de las lesiones podrían haberse
evitado con una adecuada monitorización de los gases30, 31.

Oxigrama
El oxigrama representa en una curva continua la concen-
tración instantánea de oxígeno en el circuito, durante
todo el ciclo respiratorio. Para ello es necesario disponer
de un sensor de oxígeno. Existen diferentes tipos, en fun-
ción del método de medición. Los sensores que más se
utilizan actualmente son analizadores paramagnéticos,
que se basan en la fuerte propiedad paramagnética del
oxígeno y que presentan las ventajas de una rápida res-
puesta y de la ausencia de mantenimiento29, 31. Otro tipo
de sensor muy utilizado es la célula electroquímica, pero
presentan el inconveniente de su agotamiento, y por lo
tanto, la necesidad de reemplazo. Finalmente, están los
sensores polarográficos, que no se usan mucho debido a
su complejidad. El oxigrama en condiciones de estabili-
dad durante la anestesia es una imagen especular al cap-
nograma, ya que presenta las mismas fases de ventila-
ción, de espacio muerto, de mezcla de espacio muerto y
alveolar, y de gas solo alveolar, sólo que cuando se pro-
ducen los valores máximos de oxígeno corresponden a
los mínimos de CO2, y viceversa29.

Capnograma
El capnograma representa en una curva continua los valo-
res instantáneos de CO2 durante todo el ciclo respiratorio.
Existen diferentes métodos para medir el CO2, como la
espectrometría fotoacústica, la espectrometría de masas,
la dispersión de Raman y la absorción de infrarrojos, que
es la técnica más utilizada en la actualidad, y que se basa
en la diferente capacidad de absorción de infrarrojos por
los distintos gases, lo que da lugar a picos de absorción

específicos24, 25. Las alteraciones en el capnograma pue-
den deberse a multitud de variables, ya que se ve influido
por todos los factores que modifican la producción, el
transporte y la eliminación de CO2, como los siguientes:

• Producción: metabolismo celular (hipo o hipertermia).
• Transporte: función cardíaca (gasto cardíaco).
• Gradiente CO2ET/PCO2, espacio muerto y shunt intra-

pulmonar.
• Problemas ventilatorios: intubación fallida, extubación,

falta de relajación muscular, reinhalación de CO2, bron-
coespasmo, oclusión de la vía aérea, intubación selecti-
va, desconexión.

El valor máximo de CO2 del capnograma se produce
al final de la espiración (CO2ET) y es el valor más apro-
ximado a la PCO2. Sin embargo, existe un gradiente entre
el CO2ET y la PCO2 que en condiciones normales no
debe ser superior a 2-5 mmHg, y que se debe a la mezcla
del gas alveolar con el gas del espacio muerto distal24, 30.

La monitorización de la capnografía en pediatría tiene
una importancia especial en las técnicas de ventilación
espontánea, ya que este tipo de ventilación ha sido siem-
pre muy utilizada en anestesia pediátrica para evitar los
problemas de barotrauma generados por la ventilación
mecánica. Sin embargo, los riesgos principales que pre-
senta la ventilación espontánea son, por un lado, la ten-
dencia a generar atelectasias, y por otro lado, la tendencia
a producirse hipercapnia, debido al mayor o menor grado
de depresión respiratoria e hipoventilación que produce
cualquier agente anestésico. Sin embargo, la causa más
importante por la cual, a pesar de un adecuado plano
anestésico y una buena amplitud de la expansión toráci-
ca, se genera una hipercapnia progresiva es la mayor pro-
ducción de CO2 que provoca la mecánica respiratoria en
el paciente pediátrico y muy especialmente en el neona-
to, ya que es la segunda función fisiológica que mayor
consumo de oxígeno y producción de CO2 genera, des-
pués del latido cardíaco.

También hay alguna otra consideración importante en
relación con la hipercapnia en ventilación espontánea
pediátrica, como es no sólo el flujo de gas fresco, que
como se sabe debe ser de al menos dos o tres veces el volu-
men por minuto del niño, sino también el lugar donde se
debe colocar dicho flujo, ya que cuanto más cerca esté de
la boca del enfermo, menos reinhalación se producirá.
Además, otro factor determinante es el tamaño del adap-
tador del capnógrafo, que debe ser lo más pequeño posi-
ble (menos de 1 ml), ya que de lo contrario se incremen-
tará mucho el espacio muerto y el propio adaptador
incrementará la pCO2 por reinhalación. Para solventar



Implicaciones específicas de la edad pediátrica para la monitorización anestésica 671

este problema se pueden conseguir adaptadores neonata-
les con un espacio muerto muy reducido28, 29.

Hoy día es totalmente imprescindible la monitoriza-
ción continua del capnograma en todo paciente intuba-
do, ya sea con ventilación espontánea o con ventilación
controlada, ya que es, junto a la pulsioximetría, un pará-
metro fundamental para valorar si estamos realizando
una correcta ventilación, además de detectar la aparición
de complicaciones respiratorias y hemodinámicas. Por
este motivo, según las recomendaciones dictadas por la
Sociedad Española de Anestesiología y Reanimación
(SEDAR) publicadas en su revista como una Guía de
práctica clínica, en 1995, se propugna el empleo del cap-
nograma durante la anestesia general para conseguir una
ventilación adecuada y continuamente evaluada28-30.

Una limitación importante del capnograma es la difi-
cultad para monitorizar a los pacientes sedados en venti-
lación espontánea, pero sin intubar, ya que, aunque se
han diseñado diferentes dispositivos, como cánulas nasa-
les con doble circuito, en general tienden a infravalorar
los valores de CO2 y las lecturas que hacen no suelen ser
fiables, muy especialmente en el paciente pediátrico,
cuyo volumen corriente es más pequeño y, por tanto,
tiene una mayor trascendencia el efecto de mezcla con
los gases sin intercambio de la vía aérea superior.

Analizadores de protóxido de nitrógeno 
y agentes halogenados

Los sensores más utilizados son los de absorción de infra-
rrojos que se componen de una fuente de infrarrojos, un
filtro de una determinada longitud de onda, una cámara de
medida donde pasan los gases de muestreo y un detector
de infrarrojos. Dentro de los analizadores de gases anesté-
sicos se pueden distinguir dos tipos: los que no pueden
realizan identificación automática del agente anestésico,
que se caracterizan por tener un solo filtro de infrarrojos
dentro del analizador y el usuario tiene que seleccionar el
agente anestésico, y los más modernos con identificación
automática del agente anestésico, que disponen de cinco
filtros de infrarrojos y son capaces de detectar automática-
mente el agente anestésico, e incluso si se produjera una
mezcla de agentes anestésicos, detectarían la concentra-
ción de cada uno de ellos por separado30, 31.

Balance de gases
Actualmente algunos analizadores de gases disponen del
balance de gases, que representa la concentración de gases
presentes en el circuito que no han sido medidos por los
sensores de oxígeno, CO2, protóxido de nitrógeno y agen-
tes anestésicos. Normalmente, este porcentaje de gases no
leído por el sistema no debe superar el 1-3% y se hace

equiparable al contenido de nitrógeno del circuito, pero
no se debe descartar la presencia de otros gases: en
pacientes anestesiados con desfluorano y enfluorano y
ventilados con circuitos con absorbentes de CO2 secos 
y de bases fuertes (Baralyme®), se han descrito niveles ele-
vados de monóxido de carbono que han llevado a incre-
mentos de carboxihemoglobina, especialmente con respi-
radores que llevaban días sin funcionar. Es conveniente
comprobar que el balance de gas no supere las cifras nor-
males, lo cual supondría la presencia en el circuito de
gases no programados o gases espirados por el paciente en
situaciones de intoxicación (p. ej., quemados). En cual-
quiera de estos casos es obligado proceder al lavado del
circuito y cambiar a una ventilación en circuito abierto
con flujos superiores al volumen por minuto, dependien-
do de la eficacia del respirador (% de flujo de gas fresco
que se inyecta en el volumen inspirado), y si el problema
persiste, proceder a una revisión del respirador30. Las
complicaciones causadas por los respiradores de anestesia
son muy poco frecuentes, menos del 2% de los incidentes
críticos anestésicos, pero comportan una alta incidencia
de lesiones muy graves (72% de muertes o lesión neu-
rológica permanente). Lo más importante de todo es que 
si se cumplieran las normas FDA (1993), CE (1995), 
ISO 9002, con las revisiones periódicas de vaporizadores
y estaciones de trabajo de anestesia, y se realizara siempre
la monitorización de los gases anestésicos, se evitaría el
78% de las complicaciones por fallos en los sistemas de
administración de gases28, 29.

Peculiaridades de la monitorización de gases
en el paciente pediátrico

Los dos sistemas fundamentales de análisis de gases son
el mainstream, o en vía principal, y el sidestream, o técni-
ca de muestreo lateral. El análisis en vía principal presen-
ta la ventaja de no extraer ningún volumen de gas del cir-
cuito, ya que el analizador está sobre un adaptador, cerca
de la boca del paciente, y transmite una señal eléctrica al
monitor, que lo representa gráficamente. Sin embargo,
presenta muchos inconvenientes, hay que añadir una
pieza entre la pieza en «Y» del circuito y el tubo endotra-
queal, con lo cual se incrementa el espacio muerto. Esta
situación puede tener una gran importancia en la ventila-
ción de un neonato, ya que podemos generarle una
hipercapnia por reinhalación, que nos va a llevar a com-
pensarla teniendo que aumentar el volumen corriente, lo
cual no es deseable (p. ej., una pieza de adaptador de 4 cc
que coloquemos distal a la pieza en «Y» del circuito con-
lleva, en un neonato de 3 kg con 60 respiraciones por
minuto, tener que aumentar su volumen por minuto 
en 240 ml, cuando su volumen minuto normal sería de 
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1.260 ml, lo que equivale a tener que incrementar su
volumen por minuto prácticamente un 20%, simplemente
por colocar esa pieza); con ello se incrementan los riesgos
de volutrauma. Además, el principal inconveniente es que
sólo se dispone de este tipo de analizadores en vía princi-
pal para medir el CO2, por lo que para poder disponer de
toda la información del resto de gases, necesitaremos
igualmente de un analizador de muestreo lateral27, 29, 30.

El inconveniente que presenta el muestreo lateral es
que precisa una extracción continua de gas del circui-
to para analizar esos gases en las cámaras que se encuen-
tran dentro del monitor, que viene a ser de entre 150 a
200 ml/min. Disminuir este flujo de gas de muestreo
tiene el inconveniente de condicionar la fiabilidad de las
determinaciones, por la mezcla del gas extraído con la lí -
nea de muestreo. Este caudal de gas extraído se pensó
que podría hipoventilar a los niños y ponerlos en peligro.
Por esta razón, hay monitores que disponen de la posibi-
lidad de dos caudales de muestreo según se trate de
pacientes pediátricos o adultos. Sin embargo, este flujo
de incluso 200 ml, no condiciona de forma importante la
ventilación, ni tan siquiera del neonato, porque la extrac-
ción de gas se produce de forma constante durante todo
el ciclo respiratorio tanto en la fase inspiratoria como
espiratoria; por ejemplo, para un neonato de 3 kg, una
frecuencia respiratoria de 40 y una relación I:E de 1:2,
una extracción de 200 ml/min significa perder tan sólo
1,6 ml de volumen corriente eficaz, de un total de 21 ml
que sería el adecuado, y conociendo esta situación, se
corrige tan fácilmente como aumentar el volumen
corriente en la misma proporción29-31.

En los circuitos circulares, cuando se emplean en un
circuito cerrado, este caudal de gases extraído debe com-
pensarse aumentando el flujo de gas fresco al menos con
estos 200 ml/min, más lo que hayamos calculado de con-
sumo metabólico de oxígeno. Para evitar esta situación,
muchas de las estaciones de trabajo de anestesia que
actualmente llevan integrada la monitorización de gases
devuelven automáticamente al circuito de la máquina
este caudal de gas extraído, en vez de eliminarlo al
ambiente. De todas formas, el empleo de bajos flujos o
circuitos cerrados en el paciente pediátrico, y muy espe-
cialmente en los de menos de 10 kg, no tiene ninguna
justificación, al menos desde el punto de vista del gasto
sanitario, y, sin embargo, puede conducir a complicacio-
nes importantes30, 31.

MONITORIZACIÓN DE LA PULSIOXIMETRÍA

La pulsioximetría se ha constituido como una pieza bási-
ca de la monitorización en pacientes anestesiados, inde-

pendientemente de su edad, por su gran sensibilidad ante
situaciones de hipoxia tisular. Las cifras normales de la
pulsioximetría deben oscilar entre 95-100%, con rangos
idénticos a los aceptados en los adultos. Sin embargo, hay
que recordar que los pacientes con cardiopatías congéni-
tas cianosantes pueden presentar saturaciones basales
entre 75-85% sin signo aparente de dificultad respiratoria
(si el paciente está despierto) o sin signos asociados de
hipoxia como bradicardia intensa (si el paciente está anes-
tesiado). En este grupo de pacientes, la fiabilidad de la
pulsioximetría se resiente al descender a valores inferiores
al 80%, por incapacidad del haz de infrarrojos de detectar
la cantidad exacta de hemoglobina saturada con oxígeno,
por lo que es conveniente realizar alguna comprobación
gasométrica de las cifras de oxigenación tisular32.

Otro aspecto a tener en cuenta es la colocación de la
sonda de pulsioximetría, que tendrá que ser proporcional
al tamaño del paciente (véase la Fig. 42.1). Sondas de
tamaño adulto convencionales provocan con su mecanis-
mo de muelle una presión de oclusión que es superior a
la presión de perfusión neonatal, de tal modo que, en
pocos minutos, pueden dar erróneamente cifras de hipo-
xia tisular o de hipoperfusión tisular33. Para los niños el
sensor ideal es aquel que se coloca en contacto con el pa -
ciente mediante una cinta adhesiva, lo que permite que
se pueda regular en su grado de presión de oclusión, que
será mínimo en pacientes neonatales, moderado en lac-
tantes y más firme en niños mayores34.

La ubicación de este tipo de sensores también depen-
derá de la edad, pues, en recién nacidos la colocación
sobre el pulpejo de los dedos puede ser dificultosa, por lo
que se aconseja ubicar el pulsioxímetro sobre el empeine
del pie o el dorso de la mano. En lactantes ya se pueden ir
utilizando los dedos como lugar de colocación, o los
mencionados anteriormente para neonatos. En tanto que
en niños mayores se pueden usar exclusivamente los
dedos, preferentemente el pulgar. Este tipo de sonda con
cinta adhesiva también permite su uso en situaciones
especiales, como pacientes quemados, pues permite su
colocación en la oreja u otras zonas acras no afectadas
por la quemadura. 

MONITORIZACIÓN NEUROLÓGICA
La monitorización neurológica en el paciente pediátrico
se basa en los mismos principios que en los pacientes
adultos. Sin embargo, la maduración nerviosa de neona-
tos y lactantes implica importantes variaciones en la
determinación de los valores de normalidad tanto de
parámetros clínicos como electrofisiológicos. Entre éstos
cabe destacar la presencia de la electroencefalografía con-
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vencional, los potenciales evocados somatosensoriales o
auditivos, o la electromiografía. 

La complejidad técnica de estos estudios electrofi-
siológicos está siendo obviada con el desarrollo de dispo-
sitivos tecnológicos que intentan simplificar la técnica
mientras mantienen la información, destacando por su
uso en pediatría el índice biespectral (BIS) y la acelero-
metría mediante TOF-Guard. 

ÍNDICE BIESPECTRAL

El BIS es un parámetro obtenido del registro electroence-
falográfico (EEG) que mide los efectos hipnóticos de los
agentes sedantes y anestésicos sobre el cerebro. Se deriva
del EEG a través de un algoritmo informático que genera
un valor numérico, estratificado de 0 a 100, que refleja el
estado de hipnosis y respuesta a los estímulos35. Ha sido
ampliamente validado en adultos con más de 450 publi-
caciones desde 1991. En un estudio multicéntrico, Gass36

et al establecieron una fuerte correlación entre el valor del
BIS y el nivel de sedación cuantificado mediante la escala
OAAS/S (Observer’s Assessment of Alertness/Sedation
Scale) modificada. Este estudio también demostró la rela-
ción entre el BIS y las concentraciones plasmáticas de
anestésicos comunes (propofol, isoflurano, midazolam,
alfentanilo), y así mismo, se estableció la relación entre el
valor del BIS y la probabilidad de respuesta a las órdenes.
Flashion et al confirmaron estos resultados37. Desde
entonces, numerosos estudios se han desarrollado para
establecer la correlación de los valores del BIS con los dis-
tintos agentes anestésicos y poder así obtener la profundi-
dad anestésica adecuada, lo cual llevará a un menor con-
sumo de agente anestésico, una menor toxicidad, menos
efectos secundarios y un despertar precoz y de mayor cali-
dad38-42. Se definen rangos para los valores del BIS y los
niveles de sedación que coinciden en pediatría con 
los descritos en los adultos. (En el caso de los pacientes
pediátricos ha sido recientemente aprobado por la FDA.)
Gass et al también definen el valor del BIS inferior a 50
como de adecuada profundidad anestésica36. Estudios
específicos relacionan valores del BIS por debajo de 50
obtenidos con sevoflurano, como de adecuada profundi-
dad anestésica38, 39.

Los datos de la experiencia clínica siempre han suge-
rido que la monitorización del BIS en edad pediátrica
debería tener los mismos beneficios que los registrados
en la edad adulta. Múltiples estudios han conducido a
determinar la utilidad clínica del BIS en pediatría. Sin
embargo, la validación del BIS en los niños presenta
mayor dificultad. Por un lado, el registro electroencefa-
lográfico varía a medida que se produce la maduración

cerebral. Así mismo resulta difícil o imposible la aplica-
ción de los mismos parámetros clínicos empleados para
la validación en adultos a la población pediátrica, como
es el caso de la respuesta a órdenes verbales. A esto se
añaden los problemas eticolegales presentes en todos los
estudios con pacientes pediátricos. Sin embargo, un cre-
ciente número de estudios está llegando a conclusiones a
favor de la utilización de la monitorización del BIS en
pediatría. Analizando la respuesta al sevoflurano como
agente hipnótico, no encontraron diferencias estadística-
mente significativas respecto a los resultados obtenidos
en adultos, antes de la inducción, en el mantenimiento 
y en el despertar. La correlación entre BIS y ET-sevoflura-
no en niños fue similar a la encontrada en adultos42-45.
Las diferencias en la relación dosis/respuesta encontradas
en niños menores de 2 años respecto a niños mayores se
atribuyen a los distintos requerimientos de CAM de
ambos grupos de edad46. Estudios posteriores han obte-
nido resultados en la misma línea; los valores del BIS en
pacientes pediátricos reflejan cambios en la profundidad
anestésica47, 48. Otros estudios se han dirigido a determi-
nar que los valores más bajos del BIS durante el manteni-
miento anestésico se correlacionan con tiempos de des-
pertar más prolongados49, 50. Recientemente, otro trabajo
llevado a cabo por Degoute51 et al analizó la correlación
entre los valores registrados por el BIS y el componente
hipnótico de la anestesia, valorado éste como pérdida de
la conciencia y recuperación de la misma, inducida con
sevoflurano en un grupo de niños y en otro de adultos; se
concluyó la correlación de ambas variables entre niños y
adultos. Como única consideración añadida motivada
por la edad de los pacientes se halla el que los electrodos
de identificación de la señal eléctrica cerebral debe ser de
menor tamaño; por eso, los fabricantes han manufactura-
do registros pediátricos de tres electrodos frente a los
cuatro electrodos de los registros adultos, con la subsi-
guiente menor capacidad de discriminación y filtro del
EEG (Fig. 42.4). 

MONITORIZACIÓN DE LA RELAJACIÓN MUSCULAR

En pacientes pediátricos pueden usarse los mismos dispo-
sitivos de neuroestimulación que los actualmente dispo-
nibles en pacientes adultos. La frecuencia de la estimula-
ción y su intensidad no parecen estar influidas por la edad
de los pacientes. Aunque, dada la cronaxia de los nervios
motores pediátricos, menos mielinizados que los adultos,
pueden obtenerse respuestas motoras ante frecuencias de
estímulo más altas. La localización de los electrodos 
de neuroestimulación para la recogida de los dis tintos
tipos de contracción muscular evocada (tren de cuatro,
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doble estímulo tetánico, descarga tetánica, estímulos sim-
ples) sí que sufre una importante variación en los pacien-
tes más pequeños. Así, en neonatos y lactantes, la obser-
vación de una adecuada respuesta motora en el dedo
pulgar a la neuroestimulación del nervio cubital puede ser
más difícil de conseguir, especialmente si, por necesidades
del campo quirúrgico, no tenemos acceso visual o táctil a
la mano de estos niños tan pequeños. En estos casos será
más conveniente colocar los electrodos de estimulación
en el territorio del nervio facial (en la rama frontal) para
observar las contracciones de la musculatura supraciliar,
desechando los movimientos de la musculatura orbicular
de los labios que pueden estar provocados por un estímu-
lo muscular directo52. Otra opción, si no se tiene acceso a
la cabeza, es la colocación de los electrodos sobre el tra-
yecto del nervio peroneo común o el tibial posterior, cuya
neuroestimulación se asocia a movimientos claramente
más visibles de flexión dorsal o plantar, respectivamente,
del todo el pie. Para dicho fin, será especialmente útil uti-

lizar unos electrodos cutáneos de menor tamaño que los
habituales, lo que permitirá ubicar adecuadamente la
localización del estímulo nervioso (Fig. 42.5).

La acelerometría ha sido utilizada igualmente en la
población pediátrica, comprobándose que es un elemen-
to útil de monitorización de la relajación muscular en el
período perioperatorio53. En pacientes pediátricos de
más edad se pueden monitorizar la relajación muscular
en el territorio del nervio cubital o usar otros territorios
de la musculatura facial y maseterina con idénticas impli-
caciones que en el paciente adulto.

MONITORIZACIÓN DE LA TEMPERATURA
La monitorización de la temperatura es obligada en
pediatría, tanto más cuanto más pequeño sea el paciente.
Esta afirmación se sustenta en que cuanto más pequeño es
el niño, mayor inmadurez presentará toda su respuesta
termorreguladora, de tal modo que tanto las situaciones
de hipertermia como especialmente de hipotermia son
más frecuentes que en los adultos.

En general, se recomienda monitorizar la temperatu-
ra en cualquier procedimiento anestésico de duración
calculada superior a 30 minutos, incluso en procedi-
mientos quirúrgicos no muy agresivos54. En anestesia
pediátrica se suelen utilizar dos tipos de sensores térmi-
cos: los que miden la resistencia a la temperatura de un
metal utilizado como termistor, y los de acoplamiento
térmico, que miden el gradiente de temperatura creado
entre dos metales diferentes. 

En general, y dada la implicación de la piel en los fenó-
menos termorreguladores intraoperatorios, con una vaso-
dilatación cutánea inicial y una posterior vasoconstric-
ción, no se recomienda usar la termometría cutánea, y se
prefiere el empleo de termómetros que reflejen la situa-
ción térmica de las vísceras corporales como generadoras
de calor. La localización de los terminales de medición de
la temperatura se escogerá dependiendo de nuestro foco
de interés. El terminal colocado en el tímpano o en la

Figura 42.4. Colocación adecuada de sensores de registro del
BIS en un paciente pediátrico menor de un año (nótese el menor
tamaño de los sensores y la presencia de sólo dos electrodos de
EEG y uno de EMG).

Figura 42.5. Distintas opciones 
de colocación de electrodos para la
estimulación eléctrica y la
comprobación del grado de relajación
muscular en pacientes pediátricos. 
A: ramo supraciliar del nervio facial;
B: nervio tibial. 

A B
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región nasofaríngea recogerá información de la tempera-
tura intracraneal y cerebral. La temperatura del termistor
en la zona de la arteria pulmonar, en vecindad con la aurí-
cula derecha, y también la colocación en el esófago per-
mitirá recoger la temperatura de las vísceras torácicas,
incluido el corazón. Las vísceras abdominales pueden ser
monitorizadas por el termómetro rectal o el intravesical.
Las limitaciones asociadas al uso de los termómetros
depende de su localización. En el termómetro timpánico
se han descrito lesiones del conducto auditivo externo y
lesiones timpánicas; por eso, la modalidad del acoplado
térmico permite recoger intermitentemente la temperatu-
ra timpánica en cuestión de segundos, sin posibilidad de
lesión. El termómetro nasofaríngeo puede provocar epis-
taxis en su introducción y su lectura puede verse afectada
por la temperatura de los gases inspirados. El termómetro
esofágico puede verse interferido por la colocación de
sondas esofágicas. El monitor térmico de cánulas centra-
les sólo es utilizable si dicha cánula se debe implantar por
otros motivos. La temperatura vesical se ve afectada por
soluciones de irrigación peritoneal o en situaciones de
gasto urinario elevado. El termómetro rectal es el menos
fiable de todos por la posible impactación en alguna masa
fecaloidea y, además, su inserción  puede provocar erosio-
nes rectales. En caso de cirugías muy agresivas se reco-
mienda la colocación de al menos dos sondas, una situada
más centralmente (intravascular o esofágica) y otra más
periféricamente (vesical o rectal), para poder seguir la
tendencia del gradiente térmico y hacer una evaluación
del grado de vasoconstricción, como consecuencia de la
pérdida de temperatura corporal. 
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INTRODUCCIÓN
El objetivo primordial de la monitorización durante la
práctica de las técnicas de analgoanestesia obstétrica es 
la reducción de las complicaciones fetales, maternas y
neonatales, así como mejorar la calidad de la asistencia 
y aumentar la satisfacción materna1. Por tanto, lo que se
espera de la monitorización maternofetal es la detección
precoz de las anomalías fisiológicas que, en ausencia de
intervención, podrían derivar en graves daños o incluso
en la muerte de la madre y/o el feto2, 3.

Los objetivos principales de la vigilancia fetal durante
la dilatación y el parto son la prevención de la muerte
fetal intraparto y el daño neurológico fetal provocado por
la hipoxia2. La valoración del bienestar fetal ha evolucio-
nado en las últimas décadas desde métodos rudimenta-
rios hacia un amplio abanico de técnicas que abarca
métodos biofísicos, de imagen y mediciones bioquími-
cas2. Con el fin de prevenir la morbilidad y la mortalidad
fetales, los obstetras, anestesistas y matronas han de
recordar que es fundamental el reconocimiento precoz y
la actuación diligente ante los signos premonitorios de
una asfixia fetal4.

En la cuarta encuesta confidencial sobre muertes neo-
natales e intraparto, realizada en el Reino Unido en tre
1997 y 1999, la mitad de las muertes intraparto registra-
das se pueden atribuir a fallos en el reconocimiento de las
anomalías en los registros fetales o bien a fallos a la hora
de tomar las decisiones adecuadas en un tiempo breve5.
En estas condiciones la cuestión fundamental es saber si

la monitorización fetal intraparto predice de manera fia-
ble la asfixia perinatal y el daño irreversible para el feto. 

La asfixia fetal consiste en una alteración del inter-
cambio de gases sanguíneos, asociada a hipoxemia,
hipercapnia y acidosis metabólica. Las complicaciones
neonatales graves, como la encefalopatía neonatal, ocu-
rren aproximadamente en el 10% de los neonatos con un
exceso de base (EB) arterial superior a 16 mmol/l6.

MONITORIZACIÓN MATERNA
Dado que cualquier embarazo de bajo riesgo puede con-
vertirse bruscamente en uno de alto riesgo, todas las par-
turientas deberían seguir un mínimo de cuidados intra-
parto que incluyera al menos las siguientes medidas1, 3:

• Medida de la presión arterial (PA) al menos cada hora.
Esto se debe a que la hipertensión es a menudo asin-
tomática y puede dar lugar a graves complicaciones
maternas y fetales. Así mismo, la hipotensión, frecuen-
temente asociada a la obstrucción aortocava, se mani-
fiesta a menudo como náusea, signo frecuente durante
el parto y por tanto fuente de confusión diagnóstica.

• Medida de la frecuencia cardíaca y respiratoria, a la vez
que se mide la PA.

• Medida de la temperatura al menos cada 4 horas y cada
2 horas una vez ocurrida la rotura de membranas, con el
fin de detectar precozmente una corioamnionitis.

• Registro de la dinámica uterina: control de la frecuen-
cia, la duración y la intensidad de las contracciones. 
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Durante los períodos intra y postanestésico de todas
las técnicas analgoanestésicas, se debe proceder a la vigi-
lancia continua de la pulsioximetría, la PA y el electro-
cardiograma (ECG). Aunque no hay evidencia respecto a
la utilidad de estos monitores en la paciente obstétrica de
bajo riesgo, la relación riesgo-beneficio entre monitorizar
y no hacerlo hace que la tendencia sea hacia la monitori-
zación rutinaria7.

La monitorización invasiva está indicada en situacio-
nes concretas, como las pacientes con cardiopatía asocia-
da descompensada, especialmente si ésta se asocia a una
hipertensión pulmonar. No se puede olvidar que la moni-
torización invasiva tiene sus riesgos y complicaciones y
que requiere de un entrenamiento y unos conocimientos
teórico-prácticos para su aplicación. Sin embargo, cuan-
do su indicación es correcta, el beneficio en el diagnósti-
co y el tratamiento de algunas situaciones de riesgo es
evidente8, ya que la paciente crítica obstétrica es más
joven, tiene generalmente menos sistemas y órganos
afectados, menos patología crónica y suele recuperarse
totalmente después del episodio que le lleva a la situación
crítica. En un estudio llevado a cabo en Finlandia, entre
1993 y 2000, en un hospital terciario, sobre 23.404 par-
tos, la incidencia de pacientes obstétricas críticas fue de
0,94 por cada 1.000 partos (en total, 22 mujeres); las
intervenciones que éstas precisaron desde el punto de
vista de la monitorización se resumen en la Tabla 43.19.
La explicación a estos datos reside en que, debido a la
urgencia de determinadas situaciones, es poco frecuente
la canalización de una vía central sola. Además, se refie-
ren a pacientes críticas, con frecuencia preeclampsias
graves y pacientes con sospecha de fallo cardíaco, en las
que se obtienen más datos a partir de las mediciones de
un catéter de arteria pulmonar a través del cual también
se mide la presión venosa central. Esto da una idea del ti -
po de necesidades que presentan las pacientes críticas.

CAMBIOS FISIOLÓGICOS EN EL EMBARAZO

Es básico, para entender la necesidad de la monitoriza-
ción en la gestante, conocer qué cambios se producen en
su fisiología y las consecuencias que éstos pueden tener
especialmente en los sistemas cardiovascular y respirato-
rio. A continuación se hace un breve repaso de los prin-
cipales cambios en ambos sistemas3, 7.

Cambios cardiovasculares
Las alteraciones cardiovasculares tienen como misión
preparar y proteger a la gestante de las pérdidas que se
producirán. Incluyen entre otras3, 7 un desplazamiento
del corazón en sentido horizontal y hacia la izquierda,
junto con un aumento de tamaño de las cavidades
izquierdas, lo que da lugar a la aparición de alteraciones
en el registro electrocardiográfico, con una desviación del
eje de unos 15º a la izquierda y algunos cambios ines-
pecíficos del segmento ST, especialmente en las deriva-
ciones precordiales izquierdas, aplanamiento de ondas T
e incluso inversión de éstas en D-III. Así mismo, pode-
mos ver grandes variaciones en el gasto cardíaco y la
volemia, cambios en la auscultación cardíaca y en cuanto
a las medidas hemodinámicas parece que el embarazo se
acompaña de una caída de las resistencias vasculares pul-
monares (34%) y sistémicas (21%), mientras la presión
venosa central (PVC) y la presión de enclavamiento pul-
monar (PCP) no sufren cambios significativos. 

Cambios respiratorios 
De todos los cambios que experimenta la gestante, quizá
los respiratorios son los más trascendentes para el anes-
tesiólogo. Entre las principales modificaciones tenemos
las siguientes7:

• Modificaciones estructurales de la caja torácica, con ele-
vación del diafragma y caída de la distensibilidad torácica,
lo que impone cambios en los volúmenes pulmonares,
especialmente de la CRF, que se reduce de manera impor-
tante, con el consiguiente incremento del riesgo de sufrir
un colapso pulmonar por el aumento de la capacidad de
cierre y de la diferencia alveoloarterial de oxígeno.

• Ingurgitación de toda la vía respiratoria (riesgo de
edema y sangrado) como consecuencia de la elevación
de progesterona, la cual, a su vez, favorece la relajación
del músculo liso bronquial.

• Aumento de la ventilación, que se hace aún más notorio
durante el parto.

• Aumento del consumo de oxígeno de hasta un 60%.

Todo ello hace que la desaturación en la gestante sea fá-
cil cuando existe hipoventilación o apnea de corta duración.

INTERVENCIÓN PORCENTAJE (%)

Transfusión sanguínea 59
Vía central 5
Catéter arterial 100
Fármacos vasoactivos 45
Ventilación mecánica 50
Catéter de Swan-Ganz 68
Embolización arterial selectiva 9
Hemodiálisis 5

TABLA 43.1
Procedimientos realizados en pacientes
obstétricas críticas
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MONITORIZACIÓN DEL ELECTROCARDIOGRAMA7

El electrocardiograma (ECG) debe permitir la detección
de arritmias y de isquemia en casos de riesgo conocido,
como en la estenosis aórtica o la cardiopatía isquémica,
pero también en otros casos imprevistos pero que son
fuente de numerosas complicaciones y elevada morbili-
dad, como la hemorragia aguda obstétrica de cualquier
causa. Lo más adecuado es disponer de un monitor de
ECG de cinco electrodos que permita observar la deriva-
ción D-II (observación de onda P y detección de arritmias
principalmente supraventriculares) y la derivación V4 o
V5, con el fin de detectar precozmente los cambios isqué-
micos producidos en el ventrículo izquierdo, que consti-
tuyen un elevado porcentaje del total de éstos. En la
paciente gestante, el corazón tiene una posición más hori-
zontal, por lo que el electrodo correspondiente a V4 o V5
se debe situar algo más externo que en la paciente no ges-
tante. Cuando el riesgo de isquemia sea elevado (pacien-
tes coronarias, estenosis aórtica, miocardiopatía hipertró-
fica), es recomendable un registro electrocardiográfico de
12 derivaciones, sobre todo en las primeras fases de la
atención perioperatoria y periparto, con el fin de disponer
de un registro basal con el que poder comparar los cam-
bios que en adelante se puedan producir.

De especial riesgo son aquellas pacientes sometidas,
además, a terapia tocolítica con agonistas β2

10. Durante su
administración es frecuente la aparición de taquicardia,
dolor precordial, arritmias e incluso isquemia miocárdica
por aumento del consumo de oxígeno. En estos casos, la
isquemia suele ser subendocárdica y se manifiesta clínica-
mente como un ángor y en el ECG con un ST descendido
e inversión de la onda T, que habitualmente se normalizan
con la retirada del fármaco. El edema pulmonar es la com-
plicación más grave del empleo de estos fármacos10.

El uso de prostaglandinas PGE2 para la maduración
cervical y PGF2 para regular el tono uterino posparto
también puede tener efectos cardiovasculares indesea-
bles. La PGE2 puede ser responsable de un cuadro de
hipotensión, taquicardia, caída de resistencias sistémicas,
hiperpirexia y shock, mientras que la PGF2 a dosis eleva-
das puede provocar crisis hipertensivas por aumento
brusco de resistencias sistémicas y pulmonares, con
broncoconstricción, edema pulmonar y colapso cardio-
vascular10.

MONITORIZACIÓN DE LA PRESIÓN ARTERIAL7

La monitorización de la presión arterial (PA) no invasiva
generalmente es suficiente en la mayoría de las pacientes
de bajo riesgo, siempre que se controle adecuadamente la

frecuencia de las mediciones y su exactitud, verificando la
correcta colocación del manguito y su adecuado tamaño.
Además, la PA debe tomarse, especialmente si se sospecha
una hipertensión gestacional, con la paciente en decúbito
lateral izquierdo a 30º, aproximadamente, con el fin de
evitar el síndrome aortocava por la compresión uterina.
Los valores normales de PA en la gestante desde el tercer
trimestre se presentan en la Tabla 43.2. Sin embargo, en
ocasiones, la situación clínica de la gestante puede preci-
sar la colocación de un catéter arterial. La observación de
la onda de presión en la pantalla del monitor de forma
continua proporciona información de manera inmediata
sobre la contracción cardíaca, la repercusión de las arrit-
mias, el volumen intravascular y sobre cualquier cambio
en el gasto cardíaco en tiempo real. La información pro-
porcionada por un catéter arterial es fiable, constante y
permite las extracciones necesarias de sangre con pocas
molestias para la paciente. Sin embargo, esta técnica pre-
senta una serie de riesgos y complicaciones que es preciso
conocer y valorar (véase el capítulo sobre presión arterial
invasiva), por lo que antes de realizar una punción arterial
debemos considerar la relación riesgo-beneficio. Las indi-
caciones para la monitorización invasiva de la PA peripar-
to se presentan en las Tablas 43.3 y 43.43, 11. 

Está especialmente indicada en pacientes con pre -
eclampsia grave y es muy útil en la inducción de la anes-
tesia general de estas pacientes, debido al riesgo de hiper-
tensiones pulmonar o sistémica, asociado a las maniobras
de intubación y extubación. Su uso es necesario, además,

Frecuencia cardíaca 60-100 lpm

Presión arterial media 70-100 mmHg

Presión venosa central 1-7 mmHg

Presión de enclavamiento 
pulmonar 6-12 mmHg

Gasto cardíaco 5-7,5 l/mn

Índice cardíaco 3-4,6 l/mn/m2

Volumen sistólico 60-90 ml

Resistencias vasculares 
sistémicas 800-1.500 dinas/s/cm–5

Índice de resistencias 
vasculares sistémicas 1.360-2.550 dinas/s/cm–5/m2

Resistencias vasculares 
pulmonares 50-150 dinas/s/cm–5

Índice de resistencias 
vasculares pulmonares 85-255 dinas/s/cm–5/m2

TABLA 43.2
Valores hemodinámicos normales 
en la gestante en el tercer trimestre
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para guiar la terapia antihipertensiva. Durante la aneste-
sia regional permite corregir con prontitud la posible
hipotensión, lo que resulta especialmente importante en
presencia de un feto ya gravemente comprometido que
cuente con una reserva cardiovascular mínima3.

PULSIOXIMETRÍA 

Se trata de una monitorización no invasiva que propor-
ciona información acerca de los cambios en la oxigena-
ción. Una PaO2 materna por debajo de 60 mmHg equiva-
le a un valor de pulsioximetría de 90-92% y se acompaña
de hipoxia fetal7.

TEMPERATURA

Durante el período periparto (trabajo de parto expulsivo
y puerperio inmediato), las gestantes tienden a la hipo-

termia por el ambiente frío, las soluciones intravenosas
frías, la simpatectomía de la analgesia epidural (si está
presente), o por la vasodilatación de la anestesia general,
en caso de cesárea. La hipotermia produce temblores, por
lo que aumenta la demanda y el consumo de oxígeno,
hay una mayor tendencia a la aparición de arritmias y un
aumento de las resistencias vasculares sistémicas7.

Por el contrario, la hipertermia espontánea o provo-
cada con métodos de calentamiento artificiales (mantas,
sistemas infusores con agua caliente) aumenta la deman-
da de oxígeno y disminuye las resistencias vasculares
sistémicas7.

Por tanto, es conveniente vigilar la temperatura. El
método más indicado para su control son las sondas de
membrana timpánica, ya que la lectura que ofrecen se
considera temperatura central (véase el capítulo sobre
monitorización de la temperatura). Además, para las
pacientes obstétricas, a excepción de las sometidas a
anestesia general, una sonda de temperatura supondría
una incomodidad adicional cuyo uso creemos que no
está justificado de forma sistemática. 

PRESIÓN VENOSA CENTRAL (PVC)

El uso de catéteres centrales puede ser de utilidad en
casos de preeclampsia moderada o grave, especialmente
ante una paciente oligúrica, con el fin de establecer una
adecuada estrategia terapéutica, además de en las pacien-
tes que sufren o han sufrido una gran hemorragia y en las
politransfundidas. También se recomienda la colocación
de un catéter central en las pacientes gestantes con car-

Edema pulmonar refractario o inexplicado

Oliguria refractaria o inexplicada

Hemorragia masiva

Shock séptico

Distrés respiratorio del adulto

Cardiopatía en grado III o IV de la NYHA

Descompensación cardíaca intraparto o intraoperatoria

TABLA 43.3
Indicaciones de monitorización invasiva 
de la PA y de catéter de Swan-Ganz

MONITORIZACIÓN INVASIVA DE LA PA CATÉTER ARTERIA PULMONAR

• Valvulopatías de moderadas a graves Patología cardíaca
– Valvulopatía grave (generalmente estenosis o atresias)
– Fracción de eyección < 40%

• Cardiopatías congénitas y Marfan 1. Patología pulmonar
Distrés adulto � PEEP > 15 cmH2O
Edema pulmonar o hipoxia inexplicada

• Cardiopatías con disminución de contractilidad 2. Disfunción renal 
Oliguria persistente a pesar de un relleno adecuado 
y de una reducción de la poscarga

• Pacientes con enfermedad coronaria 3. Secuelas de infección sistémica
Shock séptico refractario a volumen y a inotrópicos

• Cualquier situación en que se prevea 
descompensación

TABLA 43.4 Indicaciones de monitorización invasiva en obstetricia
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diopatía valvular congénita, miocardiopatía o cardiopatía
coronaria, no sólo para el control de la presión venosa
central, sino también para el control de la administración
de líquidos y de la medicación intravenosa (i.v.) en caso
de complicaciones. Se pueden encontrar disparidades
entre las presiones de llenado de los lados derecho e
izquierdo, sin que haya evidencia de una patología car-
díaca subyacente. Sin embargo, estas limitaciones intrín-
secas de las vías centrales no son por sí solas una indica-
ción para el uso de catéteres de arteria pulmonar3. Lo más
indicado es la canalización de la vena yugular interna
derecha, dado que su colocación es más directa y,
además, permite si fuese necesaria la inserción mediante
téc nica Seldinger de un introductor para la colocación de
un catéter de arteria pulmonar o un marcapasos.

Las complicaciones de la canalización de vías venosas
centrales son de sobra conocidas: hemorragia, lesión ner-
viosa, neumotórax, infección, trombosis y embolismo
aéreo. Su incidencia dependerá de la vía de acceso elegi-
da (yugular interna, externa o subclavia) y de la expe-
riencia del anestesiólogo.

Si se procede a la canalización de una vía venosa cen-
tral con el producto de la gestación aún dentro del útero,
no debemos olvidar la importancia de mantener durante
el proceso de punción la desviación del útero a la izquier-
da mediante la colocación de una cuña bajo la cadera
derecha para evitar el síndrome hipotensivo supino. La
colocación correcta del catéter se hará mediante la obser-
vación de la curva y los valores de presión, dado que la
realización de una radiografía de tórax se debe evitar
siempre que sea posible en presencia de una gestación3.

CATÉTER DE ARTERIA PULMONAR

La valoración hemodinámica se realiza mediante la
monitorización de la PVC y de la presión arterial invasi-
va, siempre que la función del ventrículo izquierdo sea
correcta. Sin embargo, en algunos casos graves puede
estar indicada la colocación de un catéter de Swan-Ganz. 

El catéter de arteria pulmonar, o de Swan-Ganz, intro-
ducido en la práctica clínica en 1970 para la evaluación
de pacientes con enfermedad cardíaca, fue usado por pri-
mera vez en obstetricia en 1980. Permite medir la PVC en
la aurícula derecha, la presión de la arteria pulmonar
directamente y la presión de la aurícula izquierda indi-
rectamente, mediante la presión de enclavamiento pul-
monar. Permite, además, medir el gasto cardíaco, así
como las constantes hemodinámicas derivadas de las
resistencias vasculares sistémicas y pulmonares.

Los criterios para su uso son básicamente los mismos
en una paciente obstétrica que en una no obstétrica. Sin

embargo, no existe un acuerdo general al respecto y se
pueden encontrar dos tendencias que se resumen en las
Tablas 43.37 y 43.48.

El catéter de Swan-Ganz es útil en el diagnóstico dife-
rencial de las formas cardiogénicas y no cardiogénicas de
edema pulmonar. La información que proporciona puede
servir de guía para la administración de diuréticos, la
manipulación de la precarga y la poscarga, y en la terapia
inotrópica. Además, en pacientes con preeclampsia grave
o eclampsia, puede ser de utilidad para la correcta admi-
nistración de líquidos, ya que en estos casos la medida de
la PVC puede no resultar adecuada para valorar el relleno
vascular. Los cambios en la presión de enclavamiento y
en el gasto cardíaco, en respuesta a la sobrecarga hídrica,
son datos de importancia para su tratamiento4, 7. 

Analizando con más detalle las indicaciones, destacan
las siguientes:

• Shock hipovolémico: aunque el catéter de Swan-Ganz
puede no ser necesario durante las primeras fases de la
reanimación en una situación de shock hipovolémico,
secundario a una hemorragia obstétrica, e incluso
puede ser fuente de graves pérdidas de tiempo en mo -
mentos decisivos, puede resultar muy necesario en las
siguientes 24 a 72 horas para la reposición hídrica en
casos complejos, cuando no está claro si continúa una
situación de sangrado o si se presenta oliguria, edema
pulmonar, disfunción hepática o coagulopatía grave3, 4.

• Shock séptico: el catéter de Swan-Ganz permite esta-
blecer un buen balance y un correcto equilibrio entre el
apoyo inotrópico y el relleno vascular, así como efectuar
los cálculos de transporte y consumo de oxígeno. 

• Distrés respiratorio: el catéter se usa con el fin de
excluir el edema cardiogénico pulmonar y como ayuda
para la terapia de soporte ventilatorio con ventilación
mecánica.

• Pacientes con grados III o IV de la NYHA: es necesario
este tipo de monitorización invasiva para la correcta
infusión de líquidos y fármacos intravenosos, así como
para el adecuado cuidado perioperatorio y periparto. La
causa de una repentina descompensación puede acla-
rarse mediante la obtención de medidas de la presión de
enclavamiento y el cálculo del gasto cardíaco.

• Finalmente, el catéter de arteria pulmonar, puede ayu-
dar a distinguir en casos de distrés inexplicado, entre un
fallo cardíaco, una neumonía, un embolismo pulmonar,
un distrés respiratorio o la presencia de una enfermedad
pulmonar crónica.

El acceso utilizado con mayor frecuencia para la colo-
cación de un catéter de Swan-Ganz es la vena yugular
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interna derecha o la vena subclavia. Pero también se
puede insertar a través de la vena basílica o la femoral,
aunque esta última vía es poco utilizada en la paciente
obstétrica8. El acceso por la vena basílica se utiliza sobre
todo en pacientes con coagulopatías de consumo, lo que
es ciertamente frecuente en la paciente obstétrica crítica.
El procedimiento se lleva a cabo mediante la técnica
Seldinger, con monitorización electrocardiográfica conti-
nua, y es recomendable que lo lleve a cabo un anestesió-
logo experimentado, sin olvidar las recomendaciones de
la FDA en cuanto a la canalización de vías centrales8:
excepto en urgencias extremas, su colocación debe ser
aséptica, con lavado de manos, guantes estériles, masca-
rilla, gorro, bata y con aplicación previa de antiséptico en
la piel. La técnica sólo se practicará por personal entre-
nado, capaz de reconocer las posibles complicaciones y
cuando los beneficios potenciales superen a los riesgos.
Excepto en los catéteres de arteria pulmonar, la punta del
catéter no debe estar situada intracardíaca. Además, el
personal a cargo de la paciente deberá conocer el cuidado
y las posibles complicaciones asociadas al uso de vías
centrales y catéteres de arteria pulmonar.

Los estudios de valores hemodinámicos normales en
pacientes obstétricas son escasos y sus resultados son
variables, pero los valores que aparecen en la Tabla 43.2
se pueden considerar como normales en la paciente ges-
tante en el tercer trimestre en situación de decúbito late-
ral izquierdo11. De todas formas, el catéter de arteria pul-
monar puede dar lugar a errores de interpretación por
fallos en la calibración, presencia de aire o sangre en las
líneas, o error en la medida de la presión de enclava-
miento al final de la espiración, cuando la presión pleural
es cero. La presión de enclavamiento pulmonar puede no
reflejar la presión telediastólica del ventrículo izquierdo
en presencia de insuficiencia aórtica, estenosis mitral o
insuficiencia mitral. Además, la relación entre presión
telediastólica del ventrículo izquierdo y volumen tele-
diastólico puede variar como consecuencia de cambios
en la distensibilidad del ventrículo, como en el caso de la
isquemia miocárdica.

Las complicaciones asociadas a la inserción de un
catéter de arteria pulmonar se resumen en la Tabla 43.5 8.
El número de complicaciones ha ido en descenso a medi-
da que se ha ido ganando en experiencia a lo largo de los
años, pero las complicaciones asociadas a su uso aún
existen. Sin embargo, no se dispone de estadísticas sobre
la incidencia de complicaciones en obstetricia, dado que
es poco frecuente su utilización, por lo que no se pueden
sacar conclusiones con los escasos datos disponibles.

Visto el balance entre riesgos y beneficios hay que
preguntar: ¿es el catéter de Swan-Ganz un método de

ayuda que contribuya a mejorar los resultados finales?
No hay evidencia de ello hasta el momento. Sin embargo,
es posible que sirva de ayuda para un abordaje más racio-
nal de pacientes hemodinámicamente inestables de cual-
quier etiología, incluida la obstétrica. Por lo tanto, para
indicar su uso se deben tener presentes las posibles com-
plicaciones y la necesidad de evaluación clínica o invasi-
va del estado hemodinámico, así como los efectos de la
monitorización en el resultado final7, 11.

EVALUACIÓN Y ACTITUD ANESTÉSICA 
EN LA ANALGOANESTESIA REGIONAL EN OBSTETRICIA

Para la evaluación perianestésica previa a la realización
de un bloqueo regional para analgoanestesia, la Sociedad
Española de Anestesia y Reanimación (SEDAR) hizo las
siguientes recomendaciones en 1997:

1. La analgesia o la anestesia regionales se iniciarán y
mantendrán exclusivamente en un lugar que reúna
todas las condiciones necesarias para poder realizar
sin demora una reanimación cardiopulmonar (RCP).

2. El equipamiento debe incluir una fuente de oxígeno y
aspiración, medios para mantener la vía aérea y la ven-
tilación pulmonar con presión positiva, así como fár-
macos y equipo para una RCP.

3. La analgesia o la anestesia regionales deberán realizarse
por un médico anestesiólogo. Estos procedimientos
estarán reservados a los especialistas en anestesiología y en
los centros de acreditación docente a los médicos en for-
mación en esa especialidad debidamente supervisados.

4. La analgesia o la anestesia regionales no deberán ini-
ciarse hasta que la gestante haya sido examinada y eva-
luada por el anestesiólogo y haya otorgado su consenti-
miento, después de haber sido debidamente informada.

Durante la inserción
Precoces: neumotórax, hemotórax, canulación 

de la carótida o de la arteria subclavia, hematoma 
y rotura del catéter

Tardías: infección en el punto de entrada

Durante el avance del catéter
Arritmias cardíacas, daño vascular, perforación vascular,

infarto o hemorragia por malposición del catéter

Por la permanencia del catéter
Principalmente infecciones, entre las que se incluye 

la endocarditis

TABLA 43.5 Complicaciones del catéter de Swan-Ganz
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Toda la documentación anterior formará parte del regis-
tro de analgesia/anestesia obstétrica. Tanto la evaluación
preanestésica como la información y el consentimiento
acerca de los procedimientos anestésicos disponibles e
indicados deberán realizarse siguiendo los criterios
generales de la SEDAR y de acuerdo con el ordenamien-
to jurídico. Se procurará que el anestesiólogo informe a
la paciente y obtenga su consentimiento por escrito
antes del parto y de forma idónea.

5. Antes de instaurar la analgesia o la anestesia regiona-
les, el estado del feto, de la madre y el progreso del
parto deberán evaluarse por un médico obstetra que
proporcione al anestesiólogo toda la información
necesaria sobre aquellos aspectos que pudieran mo-
dificar su conducta para realizar la técnica. Un médico
obstetra supervisará el proceso del parto. Durante 
el período de dilatación, la parturienta permanecerá 
en el habitáculo destinado para ello. El médico obste-
tra que atienda y dirija el proceso del parto deberá
tener en cuenta las indicaciones del anestesiólogo res-
pecto a la técnica de analgesia/anestesia.

6. Se establecerá una vía venosa antes de iniciar la técni-
ca y durante todo el período de analgesia o anestesia
epidural.

7. La analgesia/anestesia regional para el trabajo de parto
y el parto vaginal requiere vigilancia y monitorización
de la parturienta, del feto y de la dinámica uterina. Los
datos obtenidos deberán ser registrados: a) se vigilará
mediante monitorización adecuada la oxigenación, la
ventilación y la circulación de la parturienta con anal-
gesia regional durante todo el proceso del parto,
mediante monitorización automática de la presión
arterial y de la frecuencia cardíaca y pulsioximetría, y

b) la frecuencia cardíaca fetal y la dinámica uterina se
monitorizarán de forma continua. Se utilizará monito-
rización adicional cuando las condiciones clínicas de
la parturienta o el feto lo exijan. Cuando el bloqueo
regional se convierta en un procedimiento anestésico,
se aplicarán los criterios de la SEDAR para la monito-
rización básica intraoperatoria.

8. La solución de las posibles complicaciones de la técni-
ca, hasta que ésta haya finalizado y el estado de la
puérpera sea satisfactorio y estable, será responsabili-
dad del anestesiólogo. Por ello, deberá existir un lugar
adecuado para la recuperación de la puérpera y se
seguirán los criterios de la SEDAR para los cuidados
postanestésicos.

Para este mismo fin, la American Society of Anes -
thesiology (ASA) efectúa las siguientes recomendaciones
(Tabla 43.6)1:

1. Historia clínica y exploración física enfocada a detec-
tar y solucionar los posibles problemas y complicacio-
nes anestésicas y la evaluación de la vía aérea. Siempre
que se planee una técnica regional, se debe examinar
la espalda.

2. Cómputo plaquetario intraparto: puede ser indicativo
de la gravedad de una HTA gestacional, aunque no hay
evidencia científica de su valor predictivo positivo en
los embarazos complicados con HTA gestacional o no.
No se recomienda el cómputo plaquetario rutinario.

3. Grupo sanguíneo y escrutinio de anticuerpos irregula-
res: se recomienda tomar la decisión individualizada y
basada en las complicaciones hemorrágicas potencia-
les, a ser posible de manera anticipada.

RECOMENDACIONES ASA1 RECOMENDACIONES BARA12

1. Historia y exploración dirigidas a posibles 1. Monitorización materna y fetal intraparto: 
problemas anestésicos – Antes de iniciar analgesia: registro FCF fetal y FC y PA

2. Cómputo plaquetario intraparto maternas
3. Grupo sanguíneo y escrutinio – Tras instauración: control materno (FC y PA) cada 5 min
4. Registro cardiotocográfico perianestésico durante 30 min (DLI)
5. En el parto complicado: – Mantenimiento: control horario (FC y PA)

– Anestesiólogo presente en paritorio 2. Cesárea: monitorización habitual, cuña en DLI 30°
(nalgas, múltiples, instrumentales) 3. Si quiere deambular: permitido con FCF normal durante 

6. Material de urgencia preparado 30 min, movilidad comprobada y protocolo
7. Monitorización invasiva: sin evidencias 4. Alto riesgo: información al anestesiólogo. Trabajo en equipo

de mejoría de resultados

TABLA 43.6 Atención anestésica periparto

DLI: decúbito lateral izquierdo; FC: frecuencia cardíaca; FCF: frecuencia cardíaca fetal; PA: presión arterial.
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4. Registro cardiotocográfico perianestésico: los fárma-
cos para analgoanestesia obstétrica pueden influir
sobre el patrón de la frecuencia cardíaca fetal. No se
recomienda su uso rutinario durante la colocación de
catéteres para analgesia regional, a menos que la
matrona o el obstetra consideren que, debido a las alte-
raciones previas en el registro, merezca la pena la
monitorización durante la realización del bloqueo.

5. Monitorización para el parto vaginal complicado: la
monitorización con un anestesiólogo presente en el
paritorio o inmediatamente disponible se recomienda
en los partos de nalgas, partos gemelares o pruebas de
parto que puedan acabar en parto instrumental.

6. Material para el tratamiento de la vía aérea: debe estar
siempre preparado cuando se realicen bloqueos regio-
nales.

7. Monitorización invasiva: no hay suficientes datos en la
literatura que apoyen que la monitorización invasiva
se asocie a un mejor resultado materno, fetal o neona-
tal en las pacientes con preeclampsia grave. Aunque en
estas pacientes se considera seguro el uso de catéteres
de arteria pulmonar, no se recomienda su uso habitual.

Finalmente, la Belgian Association for Regional
Anesthesia (BARA) hace las siguientes recomendaciones
(Tabla 43.6) cuyo grado de evidencia es escaso (Grado D)12:

1. Monitorización de la madre y el feto durante la analge-
sia de parto con bloqueo epidural: a) antes de iniciar la
analgesia se realizará la comprobación de un registro
cardiotocográfico satisfactorio, se colocará una vía
intravenosa a la madre y se medirán la PA y la frecuen-
cia cardíaca (FC) maternas. Durante la práctica del
bloqueo no es imprescindible el registro cardioto-
cográfico continuo si el obstetra o la matrona así lo
autorizan; b) tras la instauración del bloqueo los sig-
nos vitales maternos (PA y FC) se tomarán cada 5
minutos durante la primera media hora y la frecuencia
fetal también durante al menos el mismo tiempo, a la
vez que se recomienda la posición de decúbito lateral
izquierdo; c) durante el mantenimiento de la analge-
sia, si ésta es por infusión continua con bomba, es sufi-
ciente el registro de PA y FC materna cada hora. Si se
hace mediante bolos intermitentes, se recomienda de
nuevo la medida de PA y FC materna cada 5 minutos
durante los primeros 30 minutos.

2. Durante la cesárea, se recomienda, además de tomar
las medidas habituales de una anestesia, la colocación
de la paciente en una postura de unos 30º de desvia-
ción lateral izquierda.

3. Si la paciente desea deambular, se la puede autorizar a
caminar si el registro cardiotocográfico ha sido normal
durante al menos los 30 minutos siguientes a la aplica-
ción del bloqueo, su movilidad ha sido comprobada
por la matrona y entra en un protocolo preestablecido
en el servicio de anestesia para deambulación. Está
contraindicada la deambulación en el segundo estadio
del parto.

4. En la paciente de alto riesgo, el anestesiólogo debe ser
informado inmediatamente en cuanto la paciente ingre-
sa. Se establecerá un plan conjunto entre el anestesiólo-
go, la matrona, el obstetra y el pediatra y se considera
muy aconsejable la instauración precoz de un bloqueo
regional, siempre que no esté contraindicado12, 13.

Como podemos observar, tan sólo la ASA hace refe-
rencia a una analítica concreta, previa a la instauración de
un bloqueo epidural. Esto se debe a que no hay eviden-
cias que apoyen su obtención. De todas formas, nuestra
práctica consiste en la realización de un estudio hema-
timétrico (hemoglobina, hematocrito, plaquetas y cóm-
puto leucocitario) y otro de coagulación. En partos nor-
males, se acepta que el estudio de coagulación tenga un
mes de antigüedad. Cuando exista patología que lo justi-
fique, como fetos muertos retenidos, preeclampsia grave,
desprendimiento placentario u otros trastornos, se solici-
ta efectuar un nuevo estudio de coagulación, a pesar de
que pueda haber uno reciente.

MONITORIZACIÓN MATERNA EN LAS PACIENTES 
DE ALTO RIESGO

Existen algunas situaciones que bien por su frecuencia
(preeclampsia, diabetes) o por el especial riesgo que
entraña un embarazo coexistente con algunas patologías
(cardiopatías graves) merecen una atención especial en
cuanto a cuidados, monitorización y manejo anestésico2, 12.

Preeclampsia
La relación riesgo-beneficio de la monitorización cardio-
vascular invasiva que puede incluir PVC, canalización de
arteria radial y/o colocación de un catéter de arteria pul-
monar vendrá determinada por la situación clínica, aun-
que está principalmente indicada en las siguientes situa-
ciones3:

• Paciente con oliguria persistente a pesar de un adecua-
do aporte hídrico.

• Pacientes con PVC > 12 mmHg y oliguria, lo cual es
indicativo bien de sobrecarga hídrica o bien de fallo
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cardíaco, razones que justifican la determinación de la
causa con métodos más agresivos.

• Preeclampsia acompañada de edema pulmonar, con el
fin de determinar si éste es de origen cardiogénico.

• Preeclampsia con saturación de O2 baja, tras la intuba-
ción o tras la extubación, debiéndose considerar en el
diagnóstico diferencial de esta situación el fallo cardía-
co agudo.

El uso del eco-Doppler 2D es cada día más habitual en
pacientes obstétricas críticas, ya que en algunos casos
evita el uso de catéteres de arteria pulmonar. El eco-
Doppler 2D es capaz de diferenciar situaciones de eleva-
do gasto cardíaco y bajas resistencias sistémicas de otras
situaciones que cursen con bajo gasto y elevación de
resistencias, con lo que el abordaje terapéutico será radi-
calmente distinto3.

Enfermedades cardíacas maternas 
A diferencia de las pacientes con shunt derecha-izquier-
da, hipertensión pulmonar, coartación aórtica grave o
estenosis aórtica grave, que son de alto riesgo desde el
principio hasta el final del embarazo, la paciente que se
presenta con un feto viable y sin signos de insuficiencia
cardíaca después de la semana 24 de gestación (momen-
to de máximo incremento del gasto cardíaco) lleva un
tiempo sometida a un prolongado test de estrés cardíaco
y por ello lo más probable es que si está asintomática no
esté indicada la monitorización invasiva intraparto3. De
todas formas, podemos hacer las siguientes indicaciones
particulares:

• Estenosis e insuficiencia mitral graves: se recomienda
disponer de un equipo de cardioversión externa por si
es necesario tratar algún episodio de fibrilación auricu-
lar intraparto. En pacientes sintomáticas se recomienda
el uso de catéter arterial y de arteria pulmonar. Si la sin-
tomatología empeora con el embarazo (estenosis), se
recomienda la valvuloplastia con balón durante la ges-
tación3, 11.

• Estenosis e insuficiencia aórtica graves: la insuficien-
cia aórtica se suele tolerar bien en el embarazo y sólo
requieren especial atención las pacientes con evidencia
ecocardiográfica de dilatación del ventrículo izquierdo.
La monitorización invasiva se indica en la estenosis
grave (gradiente > 50 mmHg) con clínica de insuficien-
cia cardíaca congestiva, ángor o historia de síncopes. El
uso del catéter de arteria pulmonar no suele ser útil en
estas pacientes debido al gran aumento del volumen
telediastólico del ventrículo izquierdo3.

• Cortocircuitos intra y extracardíacos: el aumento de
volumen asociado al embarazo hace que aumente aún
más el ya excesivo flujo pulmonar, que por otra parte
trata de compensarse con una caída de las resistencias
durante el embarazo normal. La medida del gasto car-
díaco por termodilución no es útil en situaciones en que
el flujo pulmonar es mayor que el sistémico, siendo en
estos casos preferible el uso de eco-Doppler3. En las
pacientes con síndrome de Eisenmenger (inversión del
cortocircuito), el embarazo suele ser muy mal tolerado,
y las mortalidades materna y fetal son elevadísimas. La
pulsioximetría es el monitor más útil en estos casos, ya
que sus valores se sitúan en la porción vertical de la
curva de disociación de la hemoglobina y cualquier fac-
tor que afecte de manera adversa a la oxigenación ense-
guida se traduce en desaturación. La medida de la PVC
es eficaz en la tetralogía de Fallot y la hipertrofia infun-
dibular, en las cuales el mantenimiento de un volumen
central adecuado es especialmente importante.

• Miocardiopatía periparto: el uso de monitorización en
estas pacientes depende del estado clínico y de la valo-
ración ecocardiográfica de la función cardíaca. Con fre-
cuencia, es necesaria la monitorización invasiva de la
PA y el uso de un catéter de arteria pulmonar3, 11.

CONSIDERACIONES FETALES 
EN LA PACIENTE OBSTÉTRICA CRÍTICA

Cualquier situación patológica en la paciente embaraza-
da tiene o puede tener efectos negativos sobre el feto14, 15.

La asfixia fetal se define como un intercambio insufi-
ciente de gases respiratorios. En el feto está causada, casi
siempre, por un flujo umbilical o uterino inadecuados, lo
que causa un descenso del contenido de oxígeno en la san-
gre (hipoxemia) y un aumento de ácido carbónico (hiper-
capnia) en la sangre fetal. El pH fetal desciende también de
manera secundaria al aumento de ácido láctico, causante
de acidosis metabólica. El feto reacciona a la asfixia con
una redistribución del flujo sanguíneo en beneficio de los
órganos esenciales, disminución del consumo de oxígeno
y glucólisis anaerobia. Los órganos favorecidos son el cere-
bro, el corazón, la placenta y las glándulas adrenales. Con
la hipoxia, desciende el ritmo cardíaco fetal por estímulo
vagal y, por ende, el consumo de oxígeno. Pero estas res-
puestas fisiológicas son gestación-dependientes, de modo
que en función de la edad gestacional el feto responde de
manera distinta al estrés y la hipoxia3.

Así pues, los métodos destinados a valorar el bien-
estar fetal ante e intraparto consisten, principalmente, en
métodos capaces de inferir la ausencia de asfixia, me -
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diante la comprobación de la ausencia de respuesta fetal
hipóxica (descenso de la frecuencia cardíaca fetal [FCF],
acidosis y alteraciones en la distribución del flujo sanguí-
neo fetal)3. En esta situación la comprensión de la fisio-
logía cardiovascular fetal resulta de gran importancia de
cara a la interpretación de los patrones de la FCF y de los
estudios dinámicos de flujo sanguíneo en las diferentes
áreas de la circulación fetal (cordón umbilical, vena cava,
aorta y arterias cerebrales).

SHOCK MATERNO Y FETO14, 15

El shock materno ocurre cuando el transporte de oxíge-
no es insuficiente para satisfacer las demandas de todos
los órganos y tejidos, entre los que se incluyen el útero, la
placenta y el feto. En consecuencia, el estado del feto es
altamente dependiente del mantenimiento de un adecua-
do flujo uterino y del estado de oxigenación materno.

En el adulto, el transporte de oxígeno (DO2) es el pro-
ducto del gasto cardíaco (GC) por el contenido arterial
de oxígeno (CaO2):

DO2 = GC � CaO2

donde: 

CaO2 = (Hb � 1,34 � SaO2) � (PaO2 � 0,003)

De la misma forma, el DO2 al feto corresponde al pro-
ducto del flujo sanguíneo umbilical multiplicado por el
contenido de O2 de la sangre de la vena umbilical.

El feto es capaz de poner en marcha mecanismos
homeostáticos que incluyen sistemas tampón sanguíneos
y tisulares, con el fin de regular el equilibrio ácido-bási-
co, la capacidad de acidificar la orina en respuesta a una
carga ácida, la redistribución del flujo sanguíneo a los
órganos vitales y la posibilidad de incrementar el gasto
cardíaco mediante el aumento de la FCF. Sin embargo, y
pese a estos mecanismos, el bienestar fetal puede verse
comprometido por los mecanismos compensatorios
maternos, que actúan para preservar la PA materna a
expensas de una reducción del flujo sanguíneo uterino.
Por esta razón, los patrones alarmantes de la FCF pueden
presentarse incluso cuando el estado de la madre es apa-
rentemente estable. 

HIPOXIA FETAL15

En circunstancias normales, el DO2 uterino es aproxima-
damente de 22 ml/kg/min, y la PaO2 umbilical, de unos
30-35 mmHg. Debido a la alta afinidad de la hemoglobi-

na fetal por el oxígeno, la saturación de la oxihemoglo-
bina en la vena umbilical oscila entre 85-95%. Pero el
contenido de O2 umbilical puede disminuir por múltiples
causas, clasificables en tres grandes grupos: factores
maternos, factores placentarios y factores fetales (Ta-
bla 43.7). Independientemente de la causa de la hipoxia,
la respuesta fetal está bien caracterizada y se resume 
en la Tabla 43.8. 

Si la vasoconstricción fetal se produce en respuesta a
la hipoxia materna aguda, en general, es reversible con la
normalización de la PaO2 materna. La respuesta fetal a 
la hipoxia crónica (más de dos semanas) en modelos
experimentales, muestra un descenso de la PaO2 fetal, un
aumento compensatorio de la hemoglobina, un aumento
de la PA con mínimos cambios de la FCF en reposo y un

Factores maternos
Disminución del contenido de O2 en sangre materna

por anemia, tabaquismo, hemoglobinopatías 
o hipoxia de cualquier origen

Disminución del flujo sanguíneo umbilical por hipotensión,
hipovolemia, hipertensión o aumento de las resistencias
vasculares uterinas

Factores placentarios
Infarto placentario
Abruptio placentae
Edema placentario
Corioamnionitis
Vasoconstricción fetoplacentaria

Factores fetales
Anomalías del cordón
Hipertensión fetal
Hidrops fetalis
Insuficiencia cardíaca fetal
Arritmias fetales (especialmente la bradicardia)
Anemia
Hemoglobinopatías

TABLA 43.7 Causas de hipoxia fetal

Aumento de catecolaminas y liberación de renina
Aumento de los niveles de vasopresina y de eritropoyetina
Hipertensión fetal y bradicardia
Redistribución del flujo sanguíneo al cerebro y al corazón
Reducción de los movimientos
Aumento de los niveles de glucosa, lactato y ácidos grasos

libres

TABLA 43.8 Respuesta fetal a la hipoxia
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descenso transitorio del GC, que se recupera en aproxi-
madamente una semana, tras el cese del estímulo noci-
vo3, 15. En poblaciones que viven en grandes alturas (más
de 3.000 metros sobre el nivel del mar), la hipoxia cróni-
ca relativa da como resultado neonatos de bajo peso con
grandes placentas y se ha documentado una redistribu-
ción del flujo sanguíneo al cerebro16. 

Durante el parto, las contracciones coinciden con un
descenso de la FCF, que corre paralelo a la caída de la satu-
ración de O2 de la hemoglobina fetal. Debido a las carac-
terísticas de la curva de disociación de la hemoglobina fetal,
el uso de oxígeno suplementario materno puede beneficiar
al feto hipóxico. La saturación de la hemoglobina fetal 
es de al menos el 85%, cuando la PaO2 materna es de 
60 mmHg. Cuando la PaO2 materna es < 60 mmHg, la
hemoglobina fetal puede desaturarse con rapidez15.

El flujo sanguíneo uterino (FSU) está determinado por
la presión arterial uterina (PAU), la presión venosa uteri-
na (PVU) y las resistencias vasculares uterinas (RVU):

FSU = (PAU – PVU)/RVU

Esto significa que aquellos factores que modifiquen la
PAU, la PVU o las RVU inducirán un cambio en el FSU
que repercutirá inmediatamente en el bienestar fetal.

ACIDOSIS MATERNA Y FETAL

Acidosis respiratoria
La acidosis respiratoria del embarazo acentúa el gradien-
te maternofetal de CO2. Si hay compromiso, el gradiente
disminuye, lo que significa un cúmulo de CO2 y acidosis
fetal. El aumento de la PaCO2 materna y fetal, causa un
aumento inmediato de los movimientos respiratorios
fetales (estímulo del centro respiratorio por la hipercar-
bia). Si el compromiso materno persiste, el estado fetal
puede comprometerse por la hipoxia y/o por la acidosis
metabólica concomitante, con consecuencias potencial-
mente graves para el feto15.

Acidosis metabólica
La acidosis metabólica materna y por tanto fetal pueden
tener graves consecuencias en la paciente obstétrica críti-
ca. Incluso la infusión de glucosa a la gestante puede dar
lugar a acidosis metabólica fetal con hiperglucemia
materna y fetal, hiperinsulinismo y aumento de niveles
de lactato con caída significativa del pH de la arteria y la
vena umbilicales.

Los mecanismos homeostáticos fetales para la adapta-
ción a la acidosis son limitados. Obviamente, en el feto
no existe la posibilidad de la eliminación de CO2 por vía

pulmonar. El riñón fetal puede aumentar la excreción
ácida, pero éste es un mecanismo de eficacia limitada en
presencia de acidosis materna grave. El feto dispone de
sistemas tampón plasmáticos y tisulares similares a los
del adulto, pero buena parte del sistema procede de la
reserva tisular de bicarbonato placentario. La acidosis
metabólica prolongada se ha asociado a un empeora-
miento de la función cardíaca fetal, leucomalacia peri-
ventricular grave y muerte fetal intrauterina3, 15.

MONITORIZACIÓN FETAL
Los esfuerzos en monitorización fetal van encaminados
al desarrollo de métodos simples y certeros de identifica-
ción de sucesos intrauterinos2.

Cuando se sospecha el compromiso o la posible pér-
dida del bienestar fetal anteparto, se pone en marcha un
programa de vigilancia fetal, en el que se pueden utilizar
diversos métodos y test de evaluación. Los test específi-
cos incluyen14:

• Evaluación de los movimientos fetales. Perfil biofísi-
co: evaluación de cinco parámetros graduados en una
escala de 10 puntos, según los criterios de Manning,
que incluyen cuatro parámetros agudos (frecuencia
cardíaca fetal, movimientos fetales respiratorios, movi-
mientos de extremidades y tonos fetales), y un paráme-
tro crónico (el volumen de líquido amniótico, indicati-
vo del estado fetal en los últimos 7 a 10 días).

• Examen con Doppler de la arteria umbilical y otros
vasos.

Durante el período periparto, la monitorización utili-
zada con más frecuencia para verificar el bienestar fetal
comprende la monitorización de la frecuencia cardíaca
fetal, el control de pH fetal, los test de estimulación intra-
parto, la monitorización de la saturación fetal de oxígeno,
el análisis del electrocardiograma fetal y el Doppler fetal.

MONITORIZACIÓN DE LA FRECUENCIA 
CARDÍACA FETAL

La monitorización de la FCF se desarrolló en la década de
1960 y actualmente se utiliza de manera generalizada. Al
principio, se pensó que permitiría la actuación obstétrica
con la antelación suficiente como para evitar daños cere-
brales fetales. Sin embargo, aún hoy, y después de tanto
uso, no hay unanimidad en la interpretación de sus
patrones y persiste la controversia en cuanto a la utilidad
de su monitorización continua. En este sentido, la mayor
crítica que ha recibido la monitorización continua de la
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FCF es que su sensibilidad y especificidad son insufi-
cientes para detectar con seguridad a aquellos fetos sus-
ceptibles de sufrir una hipoxia o daño cerebral2.

La FCF se puede medir de forma no invasiva (externa)
o invasiva (monitorización interna). El modelo no invasi-
vo sigue los principios del Doppler, enviando una onda de
ultrasonidos en dirección al feto a través de un emisor
colocado en el abdomen de la madre. La señal es procesa-
da y registrada en un cardiodinamómetro. No requiere
amniorrexis ni dilatación cervical, por lo que puede usar-
se para el control fetal sin necesidad de que haya comen-
zado el parto. Sin embargo, tiene el inconveniente de la
posibilidad de que aparezcan dificultades en la localiza-
ción y el mantenimiento del foco, lo que significa la pér-
dida temporal del registro14. 

En la modalidad invasiva, se coloca un transductor
con un sensor en el cuero cabelludo fetal, y un segundo
polo expuesto al tejido vaginal materno. Un cardiotocó-
grafo registra y calibra la señal según la onda R del ECG
fetal. Para su colocación es necesaria la amniorrexis y cier-
to grado de dilatación cervical, por lo que sólo puede uti-
lizarse durante un parto avanzado14. Entre sus ventajas
destaca la menor incidencia de pérdidas de foco y la
menor distancia entre el emisor de la señal (feto) y el
receptor (cardiotocógrafo), con lo que la fiabilidad de la
técnica es mayor. Entre sus riesgos, la mayor probabilidad
de infección. El hecho de monitorizar de forma sistemáti-
ca todos los partos de manera invasiva es motivo de con-
troversia desde hace años, ya que no hay datos que avalen
que se detecte antes la asfixia fetal ni que se puedan pre-
venir daños cerebrales permanentes en el neonato. 

El control de la FCF comienza nada más insertar el caté-
ter en una paciente en trabajo de parto y se recomienda que
exista un trazado normal de unos 30 minutos de duración
antes de la práctica de un bloqueo epidural (Fig. 43.1).

El análisis de la FCF se desglosa en tres aspectos: el
valor concreto de la FCF en latidos por minuto (lpm) en
un momento dado, los cambios de la FCF sobre la línea
basal (variabilidad, taquicardia y bradicardia) y los cam-
bios periódicos (deceleraciones precoces, tardías y varia-
bles, y aceleraciones).

Valor de la FCF
En el pasado, la FCF considerada como normal era 
de 120 a 160 lpm determinada en un espacio de 20 minu-
tos. Actualmente, se considera normal un rango de 110 a
160 lpm, medidos durante un período de 10 minutos2.
Las variaciones por encima o por debajo de este rango se
consideran taquicardia y bradicardia.

Cambios de la FCF respecto de la línea basal 
Variabilidad. La variabilidad respecto de la frecuencia
basal es lo que determina el patrón fetal y por tanto infor-
ma sobre el bienestar fetal. Podemos definir cuatro nive-
les de variabilidad2:

• Variabilidad ausente o indetectable.
• Variabilidad mínima: menor de 5 lpm.
• Variabilidad moderada: de 6 a 25 lpm.
• Variabilidad marcada: más de 25 lpm.

No hay consenso entre los expertos en lo que se refie-
re al estricto manejo de las pacientes con estos patrones
de alteración del registro cardiotocográfico. Sin embargo,
sí parece existir consenso a la hora de valorar un registro
calificado como normal, que suele asociarse con un feto
bien oxigenado. Algunos patrones, como las deceleracio-
nes variables o las bradicardias mantenidas con ausencia
de variabilidad, predicen de forma fiable una asfixia fetal
real o inminente2, 3.

La variabilidad está ausente en anencéfalos, durante el
uso de narcóticos, o de anticolinérgicos y en presencia de
defectos de conducción cardíaca fetal. La ausencia de
variabilidad fetal no es indicativa de asfixia fetal3. 

Taquicardia fetal. Como ya vimos, representa un FCF
mayor de 160 lpm y según el contexto en el que aparezca
puede ser o no indicativa de hipoxia. Si aparece asociada
a una variabilidad normal, no suele indicar asfixia.
Tampoco tiene un significado patológico cuando aparece
a continuación de un episodio de bradicardia fetal, ya que
suele deberse a la liberación reactiva de catecolaminas
fetales, ni cuando se asocia al uso de β-agonistas. Sin
embargo, puede tener un significado patológico e indicar
la presencia de una corioamnionitis, trastornos de la con-
ducción fetal o tirotoxicosis, entre otras causas3.

Figura 43.1. Monitor combinado 
cardiotocógrafo � pulsioxímetro fetal � ECG fetal.
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Bradicardia fetal. Se considera bradicardia fetal una FCF
inferior a 110 lpm, y constituye la respuesta inicial a la
hipoxia. Cuando la FCF está entre 60-110 lpm hablamos
de bradicardia leve o moderada; pero cuando es menor de
60 lpm, estamos ante una bradicardia grave que requiere
atención inmediata. La bradicardia leve o moderada no
significa necesariamente daño cerebral. Una bradicardia
asociada a una variabilidad normal significa que el feto es
capaz de tolerar episodios hipóxicos con mecanismos
compensadores. Otras veces, puede aparecer una bradi-
cardia moderada idiopática que tampoco se asocia a daño
cerebral. Y existen otras causas menos frecuentes de bra-
dicardia fetal no hipóxica, como los bloqueos cardíacos
fetales (más frecuente en mujeres con lupus), el uso de 
β-bloqueantes por la madre o la administración brusca 
de anestésicos locales (bloqueos paracervicales)3.

La bradicardia grave (< 60 l/min) debe abordarse
urgentemente, ya que el GC fetal depende de la FCF 
(el corazón fetal es una bomba de frecuencia que no sigue
la ley de Frank Starling) y por ello cae rápidamente al
hacerlo la FCF. El descenso del GC, hace que el flujo san-
guíneo placentario disminuya y, por lo tanto, la presión
parcial de O2 cae con el consiguiente riesgo de daño o
muerte fetal.

Cambios periódicos de la FCF 
Deceleraciones (Fig. 43.2). Representan reducciones de
la FCF cuya aparición se asocia a determinados fenóme-
nos, como las contracciones uterinas, la insuficiencia
uteroplacentaria o la compresión del cordón. Para su cla-
sificación se utiliza la relación que existe entre la decele-

ración y la contracción uterina, y en función de esta rela-
ción podemos distinguir tres tipos de deceleración.

• Deceleraciones precoces (Fig. 43.3): se producen coin-
cidiendo con la contracción uterina y su causa se ha
atribuido a compresiones de la cabeza fetal.

• Deceleraciones tardías (Fig. 43.2): suelen indicar insu-
ficiencia uteroplacentaria. Se producen por la detección
del descenso del contenido de O2 por parte de los qui-
miorreceptores fetales, lo que desencadena una res-
puesta vagal. El patrón de deceleración tardía, junto con
ausencia de variabilidad, es el único patrón de FCF aso-
ciado a un aumento de mortalidad fetal y a secuelas
neurológicas duraderas3. Su tratamiento inicial debe
comenzar por el aumento de la oxigenación materna y
la corrección de posibles causas de hipotensión, así
como la vigilancia de la dinámica uterina en busca de
una posible hipertonía.
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Figura 43.2. Patrones de deceleraciones fetales. Figura 43.3. Deceleraciones precoces.
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• Deceleraciones variables (Figs. 43.4 y 43.5): suelen
representar una respuesta vagal a la compresión del
cordón o a la compresión mantenida de la cabeza fetal,
durante el segundo estadio del parto. Si se asocian a dis-
minución de la variabilidad basal, existe correlación con
la oxigenación de los tejidos centrales, lo cual es indica-
tivo de la gravedad del estrés que provocan las decelera-
ciones. Su tratamiento es muy similar al de las tardías.

presentación a través de la vagina, realizando un corte
con una pequeña cuchilla en la cabeza fetal, tras lo que se
extrae una pequeña muestra de sangre capilar en condi-
ciones anaeróbicas. De esa muestra se calcula el pH, la
PCO2 y el exceso de base (EB). Si el pH fetal está entre
7,20 y 7,25, el feto se halla generalmente en buen estado,
aunque casi todos los fetos presentan en el momento del
nacimiento valores de saturación de O2 bajos. Si el pH
está por debajo de 7,20, el feto suele hallarse deprimido
en un grado variable; suele ser necesaria la interpretación
clínica de este valor, ya que antes de decidir que un feto
es acidótico, se debería, entre otras medidas, proceder a
la determinación del estado ácido-básico materno. 

Cuando el patrón de la FCF es sugestivo de compro-
miso fetal, la ausencia de acidosis aporta una evidencia
clara de la ausencia de asfixia fetal. La acidosis modera-
da, presente en el feto normal y sano durante el perío-
do intraparto, tiene un componente mixto respirato-
rio (PCO2 = 53 mmHg) y metabólico (exceso de base 
de 4 mEq/l). La acidosis fetal con un EB por encima de
10 mEq/l es muy sugestiva de asfixia fetal, generalmente
debida a una insuficiencia placentaria. La acidosis respi-
ratoria (con un aumento de la PCO2) suele deberse con
más frecuencia a la compresión del cordón y tiene conse-
cuencias menos graves para el feto3. Pero para que estos
datos sean significativos debemos valorar el momento en
el que se extrae la muestra con respecto a la dinámica
uterina y al trabajo de parto. El momento ideal para que
la muestra sea más valorable es justo antes de que se pro-
duzca la siguiente contracción3. El aumento de ácido lác-
tico procedente de la glicólisis anaerobia es la causa de la
acidosis metabólica que acompaña a la asfixia fetal. El
lactato en la sangre fetal se correlaciona bien con el valor
en la arteria y la vena umbilicales, así como con el pH y el
valor de EB en la sangre umbilical.

Las situaciones en las que la obtención de una mues-
tra de pH resulta más útil son las siguientes:

• Deceleraciones moderadas o graves con cierta pérdida de
variabilidad que no responde a las medidas habituales.

• Monitorización de un feto intraparto cuando la mujer
está siendo sometida a tratamientos que pueden afectar
a la variabilidad de la FCF.

• Falta de variabilidad en la primera aplicación del moni-
tor de FCF.

No hay que olvidar que la obtención de muestras para
la determinación de pH y el exceso de base del cuero
cabelludo fetal es un método invasivo y tiene riesgos feta-
les. No se debe practicar cuando exista la sospecha o la
certeza de enfermedades hematológicas (hemofilia, Von

Figura 43.4. Deceleraciones variables.

Figura 43.5. Deceleraciones variables.

MONITORIZACIÓN DEL pH FETAL

La medición del pH fetal en la sangre del cuero cabelludo
durante el parto fue inicialmente la única medida de veri-
ficación del bienestar fetal hasta la generalización de la
monitorización cardiotocográfica14. La obtención de una
muestra de sangre fetal de cuero cabelludo se lleva a cabo
mediante la introducción de un amnioscopio contra la
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Willebrand), ya que incluso se han registrado muertes
fetales secundarias a la práctica de estos procedimientos3.

TEST DE ESTIMULACIÓN INTRAPARTO14

Durante la contracción uterina, hay una considerable
caída del flujo uteroplacentario y por lo tanto disminuye
la cantidad de oxígeno que llega al feto. La unidad feto-
placentaria normal tiene una reserva respiratoria sufi-
ciente para soportar las contracciones uterinas sin que
haya episodios transitorios de asfixia fetal. Sin embargo,
en situaciones de insuficiencia placentaria, el estrés aña-
dido de las contracciones puede causar asfixia fetal, lo
cual se refleja en cambios del patrón de FCF y en los
movimientos fetales.

Los test de estrés de la contracción derivaron de la
observación de este fenómeno. Para su realización se
requieren contracciones uterinas con una frecuencia de
tres cada 10 minutos, de moderada intensidad y con una
duración de al menos 40-60 segundos. Las contracciones
pueden ser espontáneas o inducidas por oxitocina. Está
indicada la realización de este test en las enfermedades
hipertensiva y renal materna, diabetes, cardiopatías cia-
nosantes, hemoglobinopatías, enfermedades del colá-
geno, gestación cronológicamente prolongada (más de
42 semanas), sospecha de crecimiento intrauterino retar-
dado (CIR), líquido amniótico teñido de meconio y sen-
sibilización Rh. Las contraindicaciones relativas incluyen
la cesárea anterior, la placenta previa, pacientes con ries-
go de parto prematuro (embarazo múltiple, rotura pre-
matura de membranas, insuficiencia cervical). 

Un test positivo puede significar sufrimiento fetal. Sin
embargo, la incidencia de falsos positivos es del 25%. La pre-
sencia de un test negativo significa una excelente evidencia
de bienestar fetal. La valoración se realiza de acuerdo con la
puntuación obtenida tal como aparece en la Tabla 43.9.

MONITORIZACIÓN DE LA SATURACIÓN FETAL 
DE OXÍGENO

El fallo de la monitorización estándar de la FCF para
detectar la asfixia fetal ha llevado al desarrollo de otros
métodos para valorar la oxigenación fetal. La pulsioxi-
metría se desarrolló en 197217 sugiriéndose su uso para
monitorización fetal desde 1988 por Peat et al18. Sin
embargo, presentaba ciertas dificultades derivadas de la
calibración para la hemoglobina fetal y el diseño de sen-
sores adecuados. En los últimos años, se han ido solven-
tando estos problemas y actualmente podemos decir que
la saturación fetal (FspO2) normal es ≥ 40% y la FspO2 a
partir de la cual se puede considerar que un feto presen-
ta riesgo de asfixia es del 30%. La FspO2 se correlaciona
bien con los valores de pH intraparto (Scalp) y, acepta-
blemente, con los gases del cordón umbilical; además, su
uso es más simple y rápido. La sensibilidad y la especifi-
cidad de la pulsioximetría fetal se han considerado del 81
y el 100%, respectivamente, en el conjunto de la pobla-
ción, pero es posible que este valor sea más elevado en los
fetos de alto riesgo. Sin embargo, aún no se dispone de
evidencias claras para recomendar actuaciones obstétri-
cas concretas con un valor de FspO2 del 30%. Son nece-
sarios más estudios a gran escala, antes de que la FspO2

pueda usarse como una herramienta tanto o más útil que
la FCF en la valoración del bienestar fetal intraparto2.

Las principales limitaciones de la técnica, expuestas
por Alshimiri et al19 son dos: por un lado, las compresio-
nes periódicas del cordón con cada contracción pueden
causar una acidosis acumulativa que podría no reflejarse
en la FspO2, debido a pérdidas temporales de la señal
durante las deceleraciones variables; por otro lado, pode-
mos encontrar descensos de la FspO2 al final del parto,
que no son predecibles por las lecturas anteriores.

El desarrollo de la pulsioximetría de reflexión, a dife-
rencia de la de transmisión, no precisa que la luz del sen-

FCF 0 1 2

Basal (lpm) < 100 o > 180 100-119 o 161-180 120-160
Movimiento fetal/30 min 0 1-4 ≥ 5
Aceleraciones/30 min 0 Periódicas o 1-4 ≥ 5 esporádicas

Variabilidad basal
Amplitud (lpm) < 5 5-9 o > 25 10-25
Frecuencia (min) < 3 3-6 > 6

Deceleraciones Graves variables Variables moderadas Ninguna o precoces
o tardías repetitivas o tardías no repetitivas

TABLA 43.9 Test de estrés fetal
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sor pase a través de un lecho tisular para que se puedan
realizar mediciones (Figs. 43.1 y 43.6). Para su uso no es
necesario que se haya producido la amniorrexis, ya que
las membranas amnióticas no absorben la luz a la longi-
tud de onda usada por estos oxímetros, lo que representa
una ventaja sobre las mediciones de pH. Este tipo de oxí-
metro puede dar lecturas falsas cuando hay un caput suc-
cedaneum importante, por exceso de vérmix caseosa, de
meconio o por la presencia de pelo (lecturas anormal-
mente bajas)3.

do a la variabilidad de la misma, latido a latido, y al efec-
to de las contracciones en el registro. Sin embargo, en un
metaanálisis realizado recientemente se observa que el
análisis del segmento ST fetal comparado con el trazado
cardiotocográfico se asocia a una menor incidencia de
acidosis metabólica y de acidosis neonatal (medida por
pH de cordón)20. Esto está dando lugar a la aparición de
nuevos conceptos que en el futuro probablemente se
usarán más. Así, la variabilidad de la FCF en lugar de
medirse en latidos por minutos pasa a medirse en milise-
gundos (ms) de ascenso o descenso respecto de la línea
basal. La correlación entre uno y otro método es ésta:
12,5 ms equivalen a 4,2 lat/min2. La asociación del análi-
sis del ST y de la FCF parece ofrecer una sensibilidad
mejor que la de ambos métodos por separado21.

DOPPLER FETAL

El desarrollo de los ultrasonidos en tiempo real ha permi-
tido la evolución de nuevas técnicas de medida del flujo
sanguíneo materno y fetal. Las ondas Doppler proporcio-
nan gran cantidad de información, desde la 12.ª semana
de embarazo y hasta el final del mismo, sobre los vasos
maternos, la circulación placentaria y los vasos sistémicos
fetales, con implicaciones tanto para la madre como para
el feto22. En los embarazos de alto riesgo, los datos así
recogidos permiten predecir la gravedad de una pre -
eclampsia y de un crecimiento uterino retardado. Por ello,
las nuevas evidencias sugieren actitudes terapéuticas
basadas en estos datos. 

Figura 43.6. Colocación del pulsioxímetro fetal.

Tanto los valores del pH fetal como de la FspO2 pue-
den dar lugar a falsos positivos en la detección de episo-
dios reales de asfixia fetal, y así, puede darse el caso de un
recién nacido acidótico con un valor de FspO2 normal,
por la existencia durante las contracciones de descensos
periódicos de oxigenación fetal que llevan a una cierta
«acidosis acumulativa» no detectable por la FspO2.
También se puede dar el caso de una FspO2 baja, sin pre-
sencia de acidosis, debido a que caídas moderadas de la
FspO2 pueden ser bien toleradas por el feto sin dar lugar
a un metabolismo anaerobio, en función de la duración
del parto y, sobre todo, de la capacidad del feto para ini-
ciar los mecanismos compensatorios3.

ANÁLISIS DEL ELECTROCARDIOGRAMA FETAL

El análisis computarizado del trazado del electrocardio-
grama (análisis de la onda Q y del segmento ST) y de la
frecuencia cardíaca fetal (Figs. 43.1 y 43.7) es difícil debi-

Figura 43.7. Monitor STAN (S-T análisis).
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Arterias uterinas
Durante la gestación, la arteria uterina experimenta cam-
bios en las características del flujo caracterizados por un
aumento de la velocidad diastólica, una reducción de los
índices de pulsatilidad y resistencia, y la desaparición del
notch postsistólico propio de vasos de alta resistencia. La
persistencia de resistencias elevadas después de la sema-
na 20 puede indicar la existencia de un crecimiento retar-
dado o una preeclampsia. Cuando el notch persiste tras la
semana 24, son frecuentes las alteraciones del crecimien-
to fetal. De todas formas, el Doppler no puede conside-
rarse diagnóstico y se utiliza tan sólo como un método de
screening.

Por otro lado, y según diversos autores23, 24, el flujo
sanguíneo uteroplacentario disminuye de manera nota-
ble en las arterias uterinas y sus ramas durante el parto,
lo que se acompaña de un enlentecimiento de la veloci-
dad diastólica, que durante el parto normal ésta se rela-
ciona directamente con la intensidad de las contraccio-
nes. El flujo anterógrado deja de advertirse cuando la
presión intrauterina alcanza los 35 mmHg.

Arteria umbilical
Los valores del Doppler de la arteria umbilical reflejan la
función de los vasos placentarios y el estado de la resis-
tencia vascular placentaria en su parte distal, lo que está
estrechamente relacionado con el crecimiento uterino
retardado y con los efectos multisistémicos derivados de
la insuficiencia placentaria. Las anomalías son progresi-
vas, con reducción, pérdida y finalmente inversión del
flujo diastólico. Sin embargo, las contracciones produci-
das durante la primera fase del parto normal no alteran el
flujo de la arteria umbilical. 

Circulación fetal
Cuando el flujo de las arterias umbilicales se hace anor-
mal, la valoración del estado fetal requiere información
complementaria de los vasos de la circulación sistémica
fetal. Los principales objetos de estudio en esta área son
los siguientes:

• Arteria cerebral media fetal: los cambios en la resisten-
cia placentaria condicionan la redistribución del gasto
cardíaco hacia zonas con menor resistencia. La capaci-
dad de la arteria cerebral media para dilatarse y aceptar
un mayor flujo refleja una cierta reserva cerebral.
Aunque en este punto existen algunas controversias, en
general se acepta un aumento en la resistencia durante la
fase activa del parto, coincidiendo con cada contracción.
Otros autores, como Yagel et al25 han observado en las

mismas circunstancias un descenso del 40% en las resis-
tencias vasculares en la arteria cerebral media. 

• Aorta fetal: fácilmente detectable por ser el mayor vaso
fetal, a lo largo de la gestación apenas hay variación de
los índices de resistencia. Únicamente puede detectarse
un leve aumento del índice de pulsatilidad al final del
tercer trimestre. Parece que el flujo sanguíneo aumenta
en la aorta fetal durante el parto. Sólo parece disminuir
cuando se le administra a la parturienta analgesia sisté-
mica con petidina24.

• Arterias coronarias fetales: en el feto con crecimiento
uterino retardado, la velocidad del flujo en las corona-
rias ilustra sobre la función cardíaca fetal, ya que tiende
a desaparecer el flujo. La información proporcionada
por el Doppler, combinada con el perfil biofísico, deter-
mina la necesidad de una intervención obstétrica22.

Los parámetros que mejor se relacionan con las alte-
raciones vasculares fetales son los siguientes24:

• Índice S/D: es la relación entre el flujo sistólico y el
diastólico.

• Índice de resistencia (IR): se calcula como el cociente
entre la diferencia de los flujos sistólico y diastólico divi-
dida entre el valor del flujo sistólico: [(S – D)/S], y su
valor normal oscila entre 0-1. Cuando no hay flujo sistó-
lico (S – D = 0), el valor es cero. Cuando no hay flu jo
diastólico, su valor es uno. Un IR umbilical au mentado
indica un incremento de las resistencias por vasocons-
tricción, mientras que una disminución indica una vaso-
dilatación y la caída de las resistencias umbilicales feta-
les.

• Índice de pulsatilidad (IP): se define como (S – D)/Vm,
y se utiliza cuando hay un flujo diastólico retrógrado.

• Índice cerebroplacentario (ICP): actualmente es el
índice más utilizado para valorar la hipoxia fetal y se
define como el cociente entre el IR de la arteria cerebral
media (IRC) y el IR umbilical (IRU): ICP = IRC/IRU.
Son dos las razones por las que el ICP se ha populariza-
do. En primer lugar, porque el ICP considera las causas
(placenta) y las consecuencias (cerebral media) de la
insuficiencia placentaria, responsable de la hipoxia
intraparto. Y en segundo lugar, porque no depende de la
frecuencia cardíaca fetal. Un ICP < 1 se asocia a sufri-
miento fetal en un elevado porcentaje de casos, ya que
su disminución es proporcional al descenso de la PaO2

fetal24.
• Índice SI/SS: se trata de un índice que relaciona el IP en el

segmento inicial de la arteria cerebral media (SI) y en 
el segmento subcortical (SS), lo cual significa que relacio-
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na el estado de constricción en dos tramos arteriales; tal
como ocurre con las arterias coronarias, una vasodilata-
ción cerebral con una vasoconstricción periférica ejerce
una función protectora del órgano. En el embarazo nor-
mal, el (SI/SS) es < 1, dato que refleja una cierta vasocons-
tricción distal. En cambio, en situaciones de sufrimiento
fetal, el SI/SS > 1, lo cual pone de manifiesto una vasodila-
tación proximal como mecanismo compensador de la
hipoxia.

El examen Doppler fetal tiene una serie de aspectos
positivos que lo hacen muy atractivo para el diagnóstico
de la hipoxia fetal, ya que no es una técnica invasiva,
ofrece información sobre los mecanismos compensado-
res del feto frente a la hipoxia; el IRC se correlaciona
bien con la hipoxia fetal, la sensibilidad del Doppler
cerebral es del 87% y su especificidad del 75% y además
es una técnica muy útil para validar un registro cardio-
tocográfico anómalo en el parto, con el fin de diferenciar
entre las deceleraciones debidas a un efecto vagal y las
ocasionadas por la compresión del cordón. Sin embargo,
también tiene aspectos negativos, pues su realización
intraparto es dificultosa por las pérdidas de foco con las
contracciones, y porque es difícil obtener datos del IRC
si la cabeza está muy encajada. De todas formas, el Dop -
pler fetal se muestra como un test esperanzador como
predictor de la hipoxia fetal, capaz de disminuir la mor-
bilidad fetal y perinatal. 

En nuestro centro, el Doppler se utiliza en el segui-
miento del crecimiento intrauterino retardado (CIR) de
acuerdo con el siguiente protocolo:

• CIR con redistribución hemodinámica < 28 semanas: si el
compromiso fetal no es grave, se puede tomar una actitud
espectante. Si el compromiso es importante, se realizarán
controles estrictos, y si la situación no mejora, se proce-
derá a la extracción fetal, de acuerdo con los padres.

• CIR con redistribución hemodinámica entre 28-32 sema-
nas: ingreso de la paciente, inicio de corticoterapia y
monitorización del bienestar fetal cada 3-4 días. En caso
de registro patológico o flujo diastólico ausente o inver-
so, en la arteria uterina o en las arterias fetales, se finali-
za la gestación.

• CIR con redistribución hemodinámica entre 32-34 sema-
nas: se mantiene la misma actitud que en el caso ante-
rior, pero con registros semanales.

• CIR con redistribución hemodinámica > 34 semanas: fina-
liza el embarazo, ya que hay suficiente madurez fetal.

• CIR sin redistribución hemodinámica de origen no infec-
cioso ni cromosómico: control Doppler de las arterias

uterina y cerebral media, ecografía, registro cardioto-
cográfico externo cada 1-2 semanas (según el caso).

Una vez expuestas todas las pruebas que se hacen
para monitorizar el feto, es interesante ver las recomen-
daciones que la sociedad de obstetras y ginecólogos de
Canadá ha elaborado en forma de guía clínica de vigilan-
cia fetal en el parto tanto para situaciones de bajo riesgo
como de alto riesgo:

1. Se recomienda la vigilancia de la parturienta por una
enfermera o una matrona.

2. La auscultación intermitente es el método preferido
para la evaluación del parto espontáneo normal en la
fase activa de la dilatación (evidencia I-A).

3. El parto inducido requiere una monitorización estre-
cha de la actividad uterina y de la FCF (III-B).

4. Cuando se detectan anomalías en la FCF en la aus-
cultación intermitente, se debe proceder a la monito-
rización interna, obtención de pH fetal y/o parto
inmediato (I-A).

5. La monitorización intraparto continua se recomien-
da en pacientes con riesgo elevado de muerte perina-
tal, parálisis cerebral o encefalopatía neonatal (III-C),
cuando se usa oxitocina durante el parto (I-A) o
cuando se usa oxitocina para inducirlo (III-C).

6. Los registros de la FCF deben revisarse cada 15 minu-
tos durante la primera fase del parto y cada 5 minutos
en la segunda fase (III-C).

7. El registro de la FCF debe hacerse a la vez que el de la
dinámica uterina y debe tener la misma intensidad,
frecuencia de contracciones y tono basal (III-C).

8. Se recomienda valorar el pH fetal ante trazados de FCF
no interpretables, silentes, deceleraciones tardías no
corregibles fácilmente, taquicardia fetal incremental o
alteraciones en la auscultación fetal (II-III-B).

9. El uso del análisis computarizado del ECG fetal no se
recomienda hoy día como parte del cuidado estándar
(III-D).

10. El análisis de la FspO2, junto con el registro de la
FCF, no se recomienda hoy día como parte del cuida-
do estándar (III-D).

11. El análisis del segmento ST fetal está aún en desarro-
llo y hoy día no se recomienda su uso (III-C).

Finalmente, cabe destacar que en el futuro probable-
mente se combinen varios métodos para poder establecer
una adecuada conducta obstétrica en un momento sufi-
cientemente precoz como para prevenir daños cerebrales
permanentes, sin incidir por otra parte en un aumento
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innecesario de las intervenciones obstétricas. En este
sentido, posiblemente resulte muy útil el uso del Doppler
tridimensional para la evaluación del flujo cerebral fetal,
ya que los resultados preliminares parecen prometedores
tanto en situaciones normales como patológicas26-28.

CONCLUSIONES

Hoy día, la monitorización fetal es esencial para asegurar
el bienestar fetal en el curso de un parto eutócico, distó-
cico o de alto riesgo. Probablemente, la mejora de las tec-
nologías hará posible la generalización de la vigilancia
intraparto. Pero estos esfuerzos crecientes en el desarro-
llo y el perfeccionamiento de las técnicas de monitoriza-
ción fetal, y en el desarrollo de métodos más precisos
para la identificación de un medio uterino favorable o
desfavorable, obligan al anestesiólogo que trabaja en el
campo obstétrico a estar al día en sus conocimientos para
garantizar la atención debida. 

La medida del pH fetal no parece ser un buen predic-
tor del daño fetal por hipoxia/acidosis; en cambio, sí que
parece serlo el exceso de bases. El desarrollo y la genera-
lización del análisis del ECG y de la pulsioximetría fetal
probablemente permitirán un diagnóstico más precoz y
certero del sufrimiento fetal. La incorporación del
Doppler de la arteria cerebral media puede ser de gran
ayuda a la hora de indicar una cesárea en una mujer con
insuficiencia uteroplacentaria, lo que evitará la práctica
de cesáreas urgentes por sufrimiento fetal agudo con el
consiguiente riesgo materno y fetal.

Por otra parte, la generalización de las técnicas de
analgoanestesia obstétrica nos han de hacer prever que
éstas pueden ser un elemento más en la valoración del
bienestar no sólo fetal, sino materno, por lo que se reco-
mienda encarecidamente la monitorización habitual de la
paciente durante el trabajo de parto, ya que cualquier
trastorno materno afectará al bienestar del feto.

Las pacientes obstétricas críticas, si bien las encontra-
mos con poca frecuencia, merecen un especial cuidado y
una gran atención por parte de anestesiólogos expertos,
que sean capaces de afrontar estas situaciones difíciles
haciendo un uso racional de la tecnología y valorando la
relación riesgo-beneficio de la aplicación de las diferentes
técnicas.
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El uso de fármacos sedantes e hipnóticos es uno de los
pilares fundamentales en las especialidades de anestesio-
logía y cuidados intensivos. Por esto, los especialistas de
ambos campos nos damos cuenta de la importancia que
tiene la monitorización del grado de sedación en nuestros
pacientes; en el quirófano es fundamental conocer la pro-
fundidad anestésica para evitar complicaciones indesea-
bles como el despertar intraoperatorio, y en cuidados
intensivos, nos permite evitar estados de sobresedación o
de sedación demasiado superficial, con las complicacio-
nes que esto conlleva. Todo ello ha motivado que en las
últimas décadas se hayan investigado nuevos métodos
capaces de monitorizar el grado de sedación o que se vuel-
van a retomar otros clásicos como las escalas clínicas.

MONITORIZACIÓN DE LA SEDACIÓN 
EN ANESTESIA

INTRODUCCIÓN
El anestesiólogo siempre ha mostrado su preocupación
por el grado de hipnosis del paciente durante la anestesia
general, y aunque no hay reglas de oro para este fin,
vamos a analizar los diferentes métodos utilizados hoy
día en el quirófano para monitorizar la profundidad
anestésica. Antes de comenzar es conveniente definir una
serie de conceptos de gran importancia.

ANESTESIA GENERAL

Se puede definir como un estado de inconsciencia e
insensibilidad que no interfiere con las funciones vitales

del paciente. Se compone de cinco partes: analgesia,
ansiolisis, hipnosis, relajación muscular y supresión de
las respuestas del sistema nervioso autónomo. De estos
cinco apartados, el más difícil de asegurar es la hipnosis. 

DESPERTAR INTRAOPERATORIO

Dentro del concepto de despertar intraoperatorio (DIO)
se agrupan situaciones distintas, como el movimiento del
paciente durante la cirugía o la existencia de recuerdos
tanto explícitos como implícitos, que se pueden acom-
pañar de dolor. La incidencia de despertar intraoperato-
rio a comienzos del siglo pasado fue probablemente baja,
ya que los agentes inhalados usados entonces como el
éter, el cloroformo, el óxido nitroso, etc., se administra-
ban hasta que se daban las condiciones idóneas para la
realización de la cirugía, lo cual daba lugar a una profun-
da hipotensión, con hipoxia frecuente e incluso causaba
la muerte. El DIO, en el caso de producirse, era un pro-
blema menor y bien tolerado1.

La incorporación de nuevos fármacos como los opioi-
des y los relajantes musculares ha dado lugar a un nuevo
concepto de la anestesia, la llamada anestesia balanceada,
y esto ha disparado alarmantemente los casos de DIO. La
incidencia del DIO varía, según el fármaco empleado,
desde el 0,1% cuando no se utilizan relajantes muscula-
res hasta el 0,18% cuando sí son utilizados, según recoge
Sandin et al en una serie de 11.000 pacientes2. Parece
especialmente frecuente en los enfermos intervenidos de
cirugía cardíaca, con una incidencia, según algunos estu-
dios, del 0,3 al 4%3, pacientes obstétricas, con una tasa de
recuerdos durante la intervención de hasta el 10%, y por
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último, en traumatología de urgencia, que cuenta con la
mayor incidencia de DIO y de recuerdos durante el pro-
cedimiento. Otros autores, como Jones et al4, estiman
que la incidencia de recuerdos intraoperatorios traumáti-
cos con dolor es menor del 0,003%.

Las múltiples causas del despertar intraoperatorio se
pueden agrupar en tres clases:

• Relacionadas con el equipo de anestesia: por un mal fun-
cionamiento del respirador o por un vaporizador mal
calibrado o vacío.

• Relacionadas con la técnica anestésica: por el uso de
anestésicos de acción ultracorta como el sevoflurano y
el propofol, sobredosis mal controlada de relajantes
musculares y/o uso de β-bloqueantes y agentes vasopre-
sores que disminuyen la taquicardia y la hipertensión
arterial (HTA), enmascarando un DIO5.

• Relacionadas con el paciente: la edad es un factor impor-
tante, puesto que los requerimientos de fármacos, por
regla general, disminuyen con los años. La obesidad
también es un factor determinante, ya que presenta alte-
raciones en la recaptación y distribución de los anesté-
sicos. El abuso de drogas y alcohol dan lugar a una tole-
rancia a los agentes anestésicos, que puede aumentar el
riesgo de DIO. Y, finalmente, la intubación difícil pro-
longa el tiempo desde la inducción hasta el manteni-
miento de la anestesia, facilitando el DIO.

Durante la intervención quirúrgica un porcentaje de
pacientes pueden experimentar una pérdida incompleta
de conciencia. Algunos pueden recordar conversaciones
durante la cirugía, pero sin ningún dolor, mientras que
otros, además, refieren dolor o ansiedad por la imposibi-
lidad de moverse para indicar que están despiertos.
Muchos de estos pacientes pueden tener problemas psi-
cológicos posteriores, como ansiedad, depresión, irritabi-
lidad, trastornos del sueño, pesadillas o dificultad de
concentración, e incluso algunos pueden desarrollar una
neurosis traumática5, 6.

EVALUACIÓN DE LA PROFUNDIDAD
ANESTÉSICA

MÉTODOS PARA MONITORIZAR LA SEDACIÓN 
EN ANESTESIA

Parámetros clínicos
Los indicadores clínicos han sido empleados durante
muchos años por los anestesiólogos durante la anestesia
general. Estos indicadores pueden ser dependientes del

sistema nervioso autónomo (frecuencia cardíaca, presión
arterial, diaforesis, dilatación pupilar, lagrimeo) o ser refle-
jos somáticos como el movimiento de las extremidades.
Otros signos clínicos también utilizados son la respuesta a
órdenes verbales o a estímulos dolorosos, como la incisión
quirúrgica5. Sin embargo, aunque usados frecuentemente,
no son eficaces al 100%. Primero, por la variabilidad de la
estimulación quirúrgica, son indicadores muy subjetivos
pudiendo variar de un paciente a otro. En segundo lugar,
tampoco existe una relación cierta entre el estado de con-
ciencia y la respuesta hemodinámica o la presencia de
movimientos de los miembros. Y, por último, pueden verse
también alterados por la medicación que el paciente toma
habitualmente, como es el caso de los β-bloqueantes, o la
administrada durante la intervención (β-bloqueantes,
opiáceos, relajantes musculares). Según algunos autores,
los indicadores clínicos son eficaces para reflejar el estado
de conciencia cuando se utiliza una sola droga anestésica,
pero no cuando se utilizan varios agentes anestésicos7.

Escalas de sedación
Las escalas de sedación no se utilizan habitualmente en
anestesia, aunque son de gran importancia en la monito-
rización rutinaria de la sedación en cuidados intensivos.
Serán comentadas en ese apartado.

Parámetros dependientes del anestésico
Anestésicos inhalatorios. Para cuantificar la profundidad
de la anestesia inducida por agentes inhalatorios se ha uti-
lizado clásicamente el concepto de CAM, que 
se define como la concentración alveolar mínima de anesté-
sico necesaria para que el 50% de los individuos someti-
dos a un estímulo doloroso como la incisión quirúrgica
respondan con un movimiento intencionado evidente. El
concepto de CAM cuantifica de forma objetiva la potencia
de los anestésicos inhalatorios, basándose en una relación
estímulo-respuesta. Sin embargo, sería conveniente tener
en cuenta que la CAM puede ser modificada por múltiples
factores como la edad, la temperatura, la asociación con
otros agentes anestésicos, los opiáceos, etc. Por tanto, este
parámetro no parece suficiente para determinar el grado
de hipnosis adecuado frente a los diferentes estímulos
quirúrgicos y a los distintos momentos de la cirugía
(inducción, estímulo quirúrgico y recuperación anestési-
ca)8. Las concentraciones que alcanza el anestésico en el
cerebro se pueden calcular utilizando como indicadores
las concentraciones del anestésico en los alveolos. Las
presiones parciales de los agentes anestésicos inhalados
en equilibrio deberían ser similares en todas las regiones
del organismo: alveolos, sangre y cerebro. De aquí se
puede deducir que la concentración telespiratoria del
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anestésico representa su concentración alveolar, y es
directamente proporcional a la concentración en el cere-
bro. Basándose en ello, algunos autores utilizan este con-
cepto para valorar la potencia de los agentes inhalados y el
grado de sedación del paciente. 

Anestésicos intravenosos. Para optimizar el grado de
sedación-anestesia del paciente sería conveniente conocer
las concentraciones de los fármacos anestésicos en la san-
gre, así como sus propiedades farmacodinámicas y farma-
cocinéticas. Actualmente no es posible medir las concen-
traciones de anestésicos intravenosos en tiempo real. Con
el TCI (Target Control Infusion) podemos conocer las con-
centraciones de drogas en sangre basándonos en curvas
farmacocinéticas establecidas en pequeños grupos de
pacientes o voluntarios. La concentración real en sangre 
de anestésico varía alrededor de un 30% de la concentra-
ción «Target». Pero aunque existe una buena correlación
entre la concentración «Target» y los efectos clínicos espe-
rados, el uso del TCI debe acompañarse de una evaluación
clínica del paciente9, 10. Esta técnica se ha utilizado, y con
mucho éxito, en fármacos de vida media ultracorta como
el propofol (diprifusor) y el remifentanilo. Entre las venta-
jas que parece tener el TCI, destacan las siguientes:

• Mantenimiento de una concentración plasmática cons-
tante de fármacos en sangre.

• Disminución del riesgo de despertar o del riesgo de
sobresedación. 

• Predicción del tiempo para el despertar del paciente,
una vez que se suspende el suministro de anestésico.

MONITORIZACIÓN DE LA SEDACIÓN 
EN CUIDADOS INTENSIVOS

INTRODUCCIÓN
La sedación es una parte fundamental en el tratamiento
del paciente crítico. Sus principales objetivos son reducir
la ansiedad y el estrés del enfermo, facilitar el sueño, pre-
venir accidentes, incluyendo la autoextubación y la
movilización de catéteres u otros dispositivos, mejorar 
la tolerancia al tubo traqueal, disminuir la resistencia a la
ventilación mecánica, disminuir el consumo de oxígeno
en el enfermo neurológico o cardiovascular, etc. A pesar
de esto, según una encuesta danesa11, sólo el 33% de las
UCI encuestadas utilizaban un protocolo para la seda-
ción y sólo el 16% usaban algún tipo de escala para ex -
plorar el grado de sedación. 

El principio fundamental a la hora de elegir el agente
sedante y su dosis en el tratamiento del enfermo crítico,

sería, primero, definir el problema específico que requie-
re sedación, eligiendo, después, de manera racional, la
droga y la profundidad de sedación necesarias. El agente
ideal debe tener mínimos efectos depresores sobre el sis-
tema respiratorio y cardiovascular, no debe interferir con
la degradación o con la unión a proteínas de otras drogas
usadas en el enfermo, debe eliminarse por vías indepen-
dientes de las funciones renal, hepática o pulmonar, sus
efectos sedantes deben ser dosis-dependientes, fácilmen-
te monitorizables y rápidamente reversibles. La aparición
de fármacos como el midazolam y el propofol ha facilita-
do el tratamiento del enfermo crítico, pero la monitoriza-
ción de sus efectos sobre el sistema nervioso central sigue
siendo una labor compleja para el intensivista.

Es evidente la necesidad de alcanzar un grado ade-
cuado de sedación en cada enfermo. Cuando éste es insu-
ficiente y el individuo está poco sedado, se produce un
aumento de los síntomas de estrés y de hipermetabolis-
mo, que incluyen taquicardia, hipertensión, aumento del
consumo de oxígeno, taquipnea, alteraciones de la moti-
lidad gastrointestinal, alteraciones de la coagulación y de
la agregación plaquetaria, alteración en la cicatrización
de heridas, retención de agua y sodio, lipólisis, etc., así
como la posibilidad de recuerdo de experiencias desagra-
dables e incluso trastornos de estrés postraumático. La
sobresedación acarrea también múltiples problemas,
como un aumento en la incidencia de trombosis venosas,
hipotensión, aumento del tiempo de ventilación mecáni-
ca y de estancia en UCI, y por consiguiente, un aumento
de los costes. El exceso de sedación puede también en -
mascarar complicaciones abdominales o intracraneales
en el paciente crítico. Por último, la aparición del síndro-
me de abstinencia es otra complicación frecuentemente
descrita12 en personas que han recibido altas dosis de
sedantes y analgésicos durante su estancia en la UCI.

El tipo de patología, así como las estrategias terapéu-
ticas, hacen también diferente el nivel de sedación ideal.
Así el paciente con fallo respiratorio puede requerir gra-
dos elevados de sedación, e incluso relajantes muscula-
res, cuando su situación requiere terapias como la hiper-
capnia permisiva, la ventilación protectora con bajos
volúmenes corrientes, la ventilación controlada por pre-
sión o la posición en prono. Sin embargo, en los pacien-
tes en los que pueden usarse los nuevos modos ventilato-
rios con patrones de respiración espontánea como la
presión de soporte, BIPAP o la APRV, el nivel de sedación
requerido será mucho menor.

Por todo esto, cada vez es más importante no sólo ele-
gir los fármacos más adecuados para sedar al enfermo,
sino también monitorizar de forma constante y habitual
el grado de sedación. La utilización de protocolos para
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este fin disminuye claramente las dosis de fármacos
administradas, reduciendo, así, el tiempo de intubación,
de ventilación mecánica, de neumonía asociada al venti-
lador, de estancia en la UCI, y mejorando, por tanto, la
supervivencia.

MÉTODOS PARA MONITORIZAR 
LA SEDACIÓN EN CUIDADOS INTENSIVOS
La exploración rutinaria del grado de sedación en el enfer-
mo crítico debe ser una parte más de su cuidado, igual que
lo son la exploración y la monitorización de los paráme-
tros respiratorios, cardiovasculares o renales. Sin embargo,
una reciente encuesta sobre la práctica de la sedación
mostró que la monitorización de la sedación no está dema-
siado extendida en Europa13: aunque en países como el
Reino Unido e Irlanda más del 70% de los intensivistas
exploran la sedación, en Noruega sólo lo hacen el 21%, y
en Austria, el 18%. En Estados Unidos sólo el 26% de las
UCI em-plean algún medio para controlar la sedación.

La principal dificultad que encontramos en este come-
tido es que en la actualidad todavía no existe ningún
método considerado como el estándar ideal para medir de
modo objetivo y fiable el grado de sedación de los enfer-
mos críticos. Casi todos los sistemas que han sido testados
en cuidados intensivos provienen del campo de la anes-
tesia, donde algunos sí han podido ser validados; sin
embargo, las características distintivas del enfermo crítico
(fallo de diferentes órganos, alta incidencia de alteracio-
nes neurológicas, encefalopatías de diferente etiología,
etc.) y la ausencia de estudios controlados y randomiza-
dos hacen que se produzcan numerosas interferencias con
las técnicas usadas en anestesiología y que no sean, pues,
superponibles ni validables. Dentro de los sistemas testa-
dos y usados en el paciente crítico, podemos distinguir
entre métodos objetivos y métodos subjetivos, según si la
técnica requiere de la aplicación de un índice derivado de
una variable fisiológica cuantificable o de un sistema 
de puntuación, respectivamente.

MÉTODOS SUBJETIVOS

Los únicos instrumentos que han demostrado su utilidad
en las unidades de cuidados intensivos son los sistemas
de puntuación, también conocidos como escalas de seda-
ción. Estas escalas evalúan y puntúan diferentes paráme-
tros relacionados con la sedación o el nivel de conciencia.
Éste puede ser testado por diferentes observadores o por
un único observador en diferentes momentos evolutivos,
y proporciona una forma consistente de monitorizar los
posibles cambios en el nivel de sedación a lo largo del

ingreso. Existen más de treinta escalas clínicas descritas
en la literatura, pero sólo unas pocas han sido validadas
para su utilización en cuidados críticos. Para que una
escala o cualquier otro nuevo instrumento para monito-
rizar la sedación tenga utilidad clínica debe cumplir los
siguientes requisitos: validez, fiabilidad y aplicabilidad.

La validez es la capacidad que tiene la escala para
identificar aquello para lo que está diseñada, en este caso
la agitación, la ansiedad, el dolor, etc., así como para defi-
nir exactamente el grado de sedación. 

La fiabilidad es la capacidad de una escala para obte-
ner, con diferentes observadores, la misma medida, o con
el mismo observador en diferentes momentos.

Por último, la aplicabilidad describe la facilidad de apli-
cación de un instrumento por la persona que lo va a utili-
zar, en este caso el personal de enfermería y los médicos.

En una revisión de Carrasco sobre los instrumentos
disponibles para monitorizar la sedación en cuidados
intensivos, se describen estos conceptos y se aplican a las
diferentes escalas; con ello proporciona mucha informa-
ción sobre su utilidad en la práctica clínica. 

Escala de Ramsay
Descrita por Ramsay et al en 1974 para monitorizar la
sedación producida por el anestésico alphaxalone-alpha-
dolone, ha sido ampliamente utilizada en la evaluación
postoperatoria del paciente que despierta de la anestesia,
ampliando posteriormente su uso a los cuidados intensi-
vos. Actualmente es la escala más empleada en las UCI
para la monitorización clínica del grado de sedación, así
como para la investigación (Tabla 44.1). Esta escala mide
la respuesta del enfermo ante los estímulos.

Algunos autores consideran que los niveles de seda-
ción identificados mediante la escala de Ramsay no son
claros ni concluyentes y que, por tanto, es una escala

PUNTOS

1
2
3

4

5

6

CARACTERÍSTICAS

Ansioso, agitado, incontrolable
Ojos abiertos, colaborador, orientado, tranquilo
Ojos cerrados, responde a órdenes y a mínimos

estímulos
Dormido, responde rapidamente a estímulos

luminosos o auditivos
Dormido, responde mal a estímulos luminosos o

auditivos. Responde a grandes estímulos
(aspiración traqueal)

No responde a estímulos

TABLA 44.1 Escala de Ramsay
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demasiado subjetiva; sin embargo, según el grupo de
Carrasco, tiene una gran fiabilidad y es de utilización
sencilla, lo que la hace aplicable en la práctica clínica.
Como principal limitación destacan los casos tratados
con relajantes musculares, puesto que no hay una pun-
tuación establecida para ello. 

Escala de coma de Glasgow
Creada por Teasdale en 1974 para evaluar el nivel de con-
ciencia del enfermo neurológico, explora tres tipos de res-
puesta: ocular, verbal y motora. En el enfermo crítico, intu-
bado, sedado y, con frecuencia, relajado, este método tiene
escasa validez. Por ello, no puede ser recomendada para
monitorizar el grado de sedación en la UCI (Tabla 44.2).

Escala de sedación-agitación
Fue descrita por Riker et al para controlar el tratamiento
con haloperidol en enfermos agitados en la UCI. Mide el
grado de agitación del paciente con puntuaciones des-
de 1, que corresponde al individuo que no responde a
estímulos externos, hasta 7, que sería el enfermo agitado,
que intenta quitarse el tubo traqueal, los catéteres, etc.
Tiene una buena fiabilidad aunque no evalúa la relación
del paciente con el respirador; sin embargo, es de utilidad
en la práctica clínica. Ha sido muy utilizada en investiga-
ción tras su validación en un estudio prospectivo de
Riker et al14, sobre todo en estudios comparativos con
otros dispositivos para medir el nivel de sedación, como
el índice biespectral.

Escala Comfort
Diseñada en 1994 por Max et al para controlar la sedación
en niños sometidos a ventilación mecánica, se basa en la
puntuación de ocho parámetros clínicos, entre ellos la fre-
cuencia cardíaca, la presión arterial, etc., para determinar
el grado de distrés de niños críticamente enfermos. Tiene
poca aplicación en los adultos por las variables que mide
y porque sus valores de referencia se toman en los niños.

Escala de sedación de Bruselas
Propuesta por Detriche et al15, en 1999, esta escala fue
diseñada especialmente para valorar el estado de sedación
de enfermos críticos sometidos a ventilación mecánica. Su
utilidad fue analizada por este mismo grupo mediante un
estudio realizado en dos fases: la primera, sin utilizar la
escala, y la segunda, utilizándola. Comprobaron que en el
segundo grupo se reducía de forma significativa el núme-
ro de enfermos que recibían excesiva sedación. Por tanto,
el uso de esta escala, según este estudio, parece tener un
impacto clínico real en pacientes sometidos a ventilación
mecánica, principalmente evitando el exceso de sedación
(Tabla 44.3).

En resumen, las escalas de sedación tienen la ventaja de
su simplicidad y su fácil utilización, siendo algunas de uso

Abertura de ojos
Espontánea
A la orden verbal
Al dolor
Nula

Respuesta motora
Obediencia a órdenes
Localización del dolor
Retirada al dolor
Flexión anormal al dolor
Extensión al dolor
Nula

Respuesta verbal
Orientada
Conversación confusa
Palabras inapropiadas
Sonidos incomprensibles
Nula

4
3
2
1

6
5
4
3
2
1

5
4
3
2
1

TABLA 44.2 Escala de Glasgow

Escala de coma de Glasgow modificada 
por Cook y Palma

Adaptación de la escala anterior hecha por Cook en 1987
para evaluar la reactividad del enfermo sometido a venti-
lación mecánica, según su respuesta a estímulos exter-
nos. En esta escala se evalúan cuatro tipos de respuesta:
la abertura ocular, la respuesta a los procedimientos de
enfermería, la tos y la respiración. Está diseñada para
explorar el grado de sedación del enfermo crítico, some-
tido a ventilación mecánica y que puede estar tratado con
relajantes musculares. Según la revisión citada anterior-
mente, esta escala es de gran fiabilidad, por lo que es apli-
cable en la práctica clínica.

NIVEL

1
2

3
4
5

No responde
Responde a estímulos dolorosos, pero no 

a estímulos auditivos
Responde a estímulos auditivos
Despierto y calmado
Agitado

TABLA 44.3 Escala de Bruselas
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muy extendido en la práctica clínica y en la investigación.
Como principal inconveniente destaca que no son muy
útiles para valorar el enfermo profundamente sedado o tra-
tado con relajantes musculares. Dado que no existe ningún
acuerdo sobre el modo de validar estas escalas, algunos
grupos como De Jonghe et al16 y Carrasco et al17 han crea-
do sus propios sistemas de validación clínica, basándose
en propiedades como la validez, la fiabilidad y la aplicabi-
lidad de estos dispositivos, considerando, pues, que tanto
la escala de Ramsay como la escala de Glasgow modificada
serían aptas para su uso en cuidados intensivos. 

MÉTODOS OBJETIVOS

Los métodos para medir con objetividad la sedación en la
UCI han aparecido de forma paralela a los métodos para
medir la profundidad anestésica en el quirófano. Del
mismo modo, los sistemas disponibles para este fin pro-
vienen también de la tecnología utilizada en la práctica
de la anestesia. Sin embargo, hasta la fecha, ninguno de
estos sistemas ha sido validado para su uso en intensivos,
aunque algunos parecen ser prometedores. En cualquier
caso, pueden usarse como una alternativa a las escalas, en
los pacientes en los que éstas no son muy útiles (enfer-
mos profundamente sedados, tratados con relajantes
musculares, etc.). Aunque, actualmente, los dos disposi-
tivos más estudiados, y tal vez los únicos que podrán ser
validados, son los potenciales evocados auditivos y el
índice biespectral, existen otros muchos que podemos
recordar.

Arritmia respiratoria sinusal
Los cambios en la variabilidad de la frecuencia cardíaca
(intervalo R-R) y la arritmia respiratoria sinusal (ARS)
han sido evaluados como sistemas objetivos de medida
de la sedación en enfermos críticos desde hace más de
treinta años. Si se comparan, la ARS parece ser más sensi-
ble que el intervalo R-R a los cambios en la profundidad
de la sedación y a la respuesta a estímulos externos, lo
cual, unido a su fácil aplicación en comparación con
otros métodos, han convertido este parámetro en un
buen método de valoración. Sin embargo, no ha sido vali-
dado ni es muy utilizado. 

Concentración plasmática de fármacos
Así como este parámetro es muy útil en algunos fármacos
como los antibióticos, los anticomiciales o los antiarrít-
micos, en el caso de los fármacos utilizados en sedación,
no existe ninguna correlación entre su concentración en
plasma y su efecto depresor sobre el sistema nervioso
central. Además, a diferencia del enfermo quirúrgico en

el que sí se ha probado este sistema con algunas drogas, el
enfermo crítico sufre con frecuencia disfunción de uno o
varios órganos, lo que condiciona cambios en el metabo-
lismo de los fármacos, alteraciones en su eliminación,
etc. Por ello, este método no es aconsejable para monito-
rizar la sedación en cuidados intensivos. 

Contractilidad del esófago inferior
La determinación de la contractilidad del esófago inferior
se ha probado también como método para valorar la pro-
fundidad de la anestesia. Evans et al propusieron que ésta
se podía determinar mediante el grado de contracción
espontánea del esófago inferior. Realizaron dos estudios,
aunque de forma no controlada, demostrando que, al
aumentar las concentraciones de los anestésicos inhala-
torios, disminuía la contractilidad del esófago inferior.
Sin embargo, esta respuesta está sujeta a una gran varia-
bilidad entre los pacientes, sobre todo en el caso de los
enfermos críticos, y puede también estar influida por fár-
macos como la atropina, por lo que no es de aplicación
en la práctica clínica.

Electromiograma frontal
Las contracciones de los músculos frontales en respuesta
al estrés pueden ser recogidas incluso en presencia de
relajantes musculares. Este método, propuesto por Ed -
monds et al para monitorizar la profundidad anestésica,
no es suficientemente sensible ni específico para su uso
en el paciente crítico. 

TÉCNICAS NEUROFISIOLÓGICAS
El uso de técnicas neurofisiológicas para monitorizar el
grado de sedación parte de la premisa de que la actividad
eléctrica cerebral es un indicador muy sensible de su fun-
ción. Su principal ventaja es que constituye un método
objetivo, no invasivo y continuo de medición de la fun-
ción cerebral. Los primeros autores que emplearon el
electroencefalograma (EEG) para estudiar el efecto de
algunos fármacos en la práctica de la anestesia fueron
Berger y posteriormente Gibbs et al18, quienes en la déca-
da de 1930 constataron las modificaciones producidas
por algunos anestésicos en el EEG. Tuvieron que pasar 
50 años para que el desarrollo tecnológico y matemático
hiciera posible utilizar medidas e índices derivados del
EEG que permitieran comenzar a monitorizar la profun-
didad anestésica. La dificultad inicial para realizar e
interpretar estas mediciones impidió la generalización de
su uso. Pero en los últimos años han aparecido numero-
sos trabajos que, basándose en las nuevas tecnologías,
permiten la interpretación en tiempo real de las ondas del
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EEG. De todas formas, no todos los dispositivos deriva-
dos del EEG son de utilidad clínica. De hecho, sólo dos
de ellos están actualmente en fase de desarrollo o aplica-
ción clínica: los que analizan los potenciales evocados
auditivos de latencia media (PEALM) y los que realizan
un análisis biespectral del EEG (BIS). Tanto unos como
otros pueden detectar la pérdida de conciencia y su recu-
peración durante la sedación, y representar esa disminu-
ción de las ondas del EEG de un modo numérico, senci-
llo de interpretar por el médico.

POTENCIALES EVOCADOS AUDITIVOS

Los potenciales evocados representan la respuesta electro-
fisiológica del sistema nervioso central ante estímulos
sensitivos. La estimulación sensitiva, o de un nervio, pro-
duce una señal de baja amplitud o respuesta evocada en el
sistema nervioso central. Utilizando técnicas computari-
zadas especiales, esta señal puede separarse de la señal
subyacente del EEG espontáneo. Los potenciales evoca-
dos proporcionan información sobre la integridad de las
estructuras del sistema nervioso central implicadas en su
generación y transmisión. Dado que las respuestas evoca-
das son sensibles a los fármacos anestésicos, se han inves-
tigado como posibles marcadores de los efectos de dichos
fármacos y de la profundidad de la sedación-anestesia.
Según el tipo de receptores estimulado, las respuestas evo-
cadas se definen como: somatosensoriales (estimulación
de nervios periféricos), visuales (estimulación de la retina
por flashes de luz) y auditivas (estimulación del octavo
par craneal por sonidos). Para recoger las respuestas evo-
cadas es necesario registrar distintos momentos del EEG y
referirlos en el tiempo al estímulo sensitivo que se ha uti-
lizado de forma repetida. Las técnicas informáticas de pro-
cesamiento de la señal del EEG extraen el potencial evo-
cado a partir del trazado del EEG subyacente después de
estímulos repetidos. El potencial evocado representa de
100 a 1.000 estímulos. Por tanto, la respuesta evocada
representa una relación entre el tiempo y el voltaje que
puede cuantificarse determinando la latencia postestímu-
lo y las amplitudes entre los picos de las ondas.

De los tres tipos mencionados, los potenciales evoca-
dos auditivos son los más simples en su generación. La
estimulación auditiva se logra mediante la aplicación de
ruidos en forma de «clics» en el canal auditivo. La utili-
dad clínica de los otros dos tipos de respuestas evocadas
(motora y visual) no ha sido de momento demostrada.
Cuando se inicia la inducción de una anestesia, se pro-
duce una disminución de la actividad corticomesencefá-
lica dependiente de la dosis, siendo la audición el último
sentido en desaparecer. Los potenciales evocados auditi-

vos (PEA) constituyen la respuesta del EEG a un estímu-
lo acústico. Cada estímulo genera una secuencia, o barri-
do, de diferentes ondas de PEA. La primera parte de los
PEA corresponde a los potenciales evocados del tronco
encefálico (PEAT), que se generan en los primeros 10 ms
tras el estímulo acústico. La última parte son los poten-
ciales evocados de latencia larga (PEALL), que se gene-
ran a los 100-1.000 ms tras el estímulo acústico y reflejan
la actividad cortical cognitiva. Ninguno de los dos es útil
para monitorizar la profundidad anestésica. Por último,
los potenciales evocados de latencia media (PEALM) se
generan entre los 10 y 100 ms posteriores al estímulo
acústico y tienen su origen en el área auditiva de la corte-
za cerebral. Se componen de distintas ondas que toman
su nombre de acuerdo con su polaridad: N si es negativo
y P si es positivo. De este modo parece que la onda Na se
genera en el mesencéfalo, Pa y Nb en el lóbulo temporal
de la corteza cerebral y en regiones subcorticales, y P1 en
neuronas colinérgicas del sistema reticular ascendente
(véase el capítulo sobre potenciales evocados auditivos).
Varios estudios demuestran la existencia de una correla-
ción entre los cambios en la morfología de los PEALM y
la profundidad de la anestesia, con una disminución de la
amplitud de las ondas negativas y positivas y un aumen-
to de la latencia. 

Para poder cuantificar de modo rápido y sencillo el
grado de sedación-anestesia, los PEALM deben transfor-
marse en un índice numérico. Desde 1989 se han pro-
puesto varios tipos de índices y no todos ellos han podi-
do ser validados en grandes estudios prospectivos. Para
que el índice tenga validez clínica, debe cumplir varias
condiciones: discriminar claramente entre los estados
despierto y dormido, poder ser validado con diferentes
anestésicos y distintos tipos de cirugía, y demostrar su
sensibilidad y su especificidad en estudios prospectivos.
De estos índices podemos destacar el llamado índice de
profundidad hipnótica (IPH), que se basa en las variacio-
nes de la amplitud y la latencia de las ondas de los
PEALM cuando el sujeto está anestesiado. En varios estu-
dios este índice demostró una buena discriminación
entre los pacientes despiertos y los pacientes anestesia-
dos, con una sensibilidad del 100%19. Para la obtención
del IPH se genera un estímulo acústico de intensidad por
encima del umbral auditivo normal, con una duración de
varios milisegundos y una determinada frecuencia 
de repetición. Se utiliza un prototipo de monitor que se
conecta al paciente mediante tres electrodos situados en
la mastoides izquierda, el medio frontal y el frontal iz -
quierdo. La impedancia se determina cada 15 segundos
por el monitor. Los últimos modelos de monitor disponi-
bles utilizan métodos avanzados de procesamiento de las
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señales, capaces de extraer los PEALM de 15 barridos del
EEG, con mucha mayor rapidez que modelos anteriores.
El monitor extrae los PEALM cada 80 ms, y calcula de
forma numérica el IPH cada segundo. En un estudio
prospectivo de Litvan et al20 se comparan de forma
simultánea el IPH, el índice biespectral y la escala de
sedación MOAAS/S, durante la inducción de 26 adultos
sometidos a cirugía cardíaca. Concluyen que la monitori-
zación de la profundidad hipnótica con el IPH o con el
BIS es una técnica sencilla y eficaz para verificar si los
pacientes están despiertos o dormidos, siendo más rápi-
do en este objetivo el IPH.

En el área de los cuidados intensivos parece haber evi-
dencia clínica con respecto al uso de los PEA para moni-
torizar la sedación. Un estudio prospectivo alemán21 con
95 enfermos ingresados en varias UCI, compara cinco
escalas clínicas de sedación con este método. Conclu-
ye que la escala de Ramsay se correlaciona bien con los
PEALM componente Nb, siendo mayor su utilidad en 
los casos de más profunda sedación, allí donde las escalas
son menos valorables. De todas formas, son necesarios
más estudios para confirmar la eficacia de este parámetro
como medida objetiva del grado de sedación en las uni-
dades de cuidados intensivos.

ÍNDICE BIESPECTRAL

Dado que la anestesia general suprime la conciencia me -
diante la depresión farmacológica del sistema nervioso
central, y que podemos medir la actividad eléctrica cere-
bral mediante el EEG, no es impensable creer que alguno
de sus componentes podría darnos información sobre los
efectos de la anestesia en el sistema nervioso central.
Varios componentes derivados del EEG procesado, como
el Power Spectral Edge, el Median Frecuency, el Zero
Crossing Frecuency, etc., se propusieron como medida de
los efectos de los anestésicos sobre el sistema nervioso.
Sin embargo, ninguno de ellos ha demostrado ser sufi-
cientemente sensible ni específico para este propósito. El
índice más prometedor de los descritos en los últimos
años, también derivado del EEG, es el índice biespectral
(BIS), desarrollado por Aspect Medical Systems, Natick,
MA, Estados Unidos. Este índice proporciona un valor
digital continuo e independiente del observador, que
representa la actividad cerebral. Se obtiene mediante el
análisis multivariante del EEG, y es la suma de diferentes
parámetros, como la medida de la frecuencia espectral
(beta-ratio), la medida biespectral (Synch Fast Slow) y
una medida de los brotes de supresión del EEG (Quazi)
combinados todos ellos en un modo no lineal. El algorit-
mo completo por el que se obtiene este índice aún no está

disponible aunque podemos revisar los detalles del análi-
sis estadístico multivariante en los artículos de Rampil et
al22. Para la obtención de este parámetro estadístico, se
recogieron datos del análisis biespectral del EEG de más
de 2.000 voluntarios sanos tanto despiertos como some-
tidos a anestesia con diferentes agentes (propofol, mida-
zolam, isofluorano o alfentanilo, suplementados con
opioides y óxido nitroso)23. Con los registros de estos
pacientes asociados a los signos clínicos y a los datos far-
macocinéticos se realiza el análisis multivariante que
definirá el valor del BIS. Mediante la aplicación de esca-
las de sedación que valoran los signos clínicos del pacien-
te se puede establecer una equivalencia entre el grado de
sedación y el BIS. Para este objetivo la escala más utiliza-
da es la Observer’s Assessment of Alertness/Sedation (OAA/S)
o bien una modificación de ésta (MOAA/S) (véa se el capí-
tulo sobre el EEG y el BIS).

MONITOR DE ÍNDICE BIESPECTRAL
Para registrar la señal de la actividad cerebral se utiliza un
sensor que puede ser un electrodo único o cuatro elec-
trodos individuales que se colocan en la superficie de la
cabeza, en el área frontotemporal derecha o izquierda. El
sensor se conecta al monitor mediante un cable. Al inicio
de su utilización el monitor comienza chequeando la
impedancia de cada elemento del sensor, iniciando des-
pués la medida de la actividad cerebral. El monitor mos-
trará un gráfico indicando la tendencia del BIS y un dígi-
to en la pantalla. Este dígito se calcula tras analizar de 15
a 30 segundos del EEG5. El BIS es un valor adimensional
que oscila entre 0 (silencio eléctrico; ausencia de activi-
dad cerebral) y 100 (paciente despierto). Este valor
numérico muestra una medida continua y en tiempo real
del estado de hipnosis del paciente durante cada una de
las fases de la anestesia (inducción, mantenimiento y des-
pertar) (Fig. 44.1).

OBJETIVOS DEL BIS

El BIS es un índice muy efectivo y con una gran sensibili-
dad para medir los efectos de los agentes anestésicos
sobre el sistema nervioso central. Se puede utilizar como
guía para la optimización en la administración de dichos
agentes y, en estos momentos, es el único monitor de la
profundidad anestésica que ha sido evaluado por un
estudio multicéntrico24, habiendo demostrado una sensi-
bilidad del 97,3% y una especificidad del 94,4% para este
fin, según algunos estudios25. El uso del BIS como marca-
dor de la profundidad anestésica permite dejar atrás la
utilización de signos clínicos (taquicardia, hipertensión,
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sudoración, patrón respiratorio, etc.) como guías de las
dosis de agentes anestésicos necesarias para el enfermo.
Además, permite ajustar las dosis de los agentes anestési-
cos, evitando así la sobre o infrasedación. Agentes anesté-
sicos como el propofol, el sevoflurano, el isoflurano, el
desflurano, el midazolam o el etomidate, pueden dosifi-
carse de manera óptima utilizando el valor del índice
biespectral. Además, durante la anestesia con estos agen-
tes guiada por el BIS, se puede descartar que un trastorno
hemodinámico intraoperatorio se deba a una incorrecta
dosificación del hipnótico, facilitando así su tratamiento.
Por ejemplo, en caso de producirse hipertensión en un
enfermo con un BIS menor de 60, administraremos anal-
gesia o hipotensores, mientras que en el caso de hipoten-
siones con BIS entre 40-60, administraremos fluidos o
vasopresores, en lugar de variar la profundidad hipnóti-
ca, disminuyendo la administración de sedantes26. Esta
optimización en la administración de los agentes hipnó-
ticos da lugar también a una disminución en el consumo
de dichos fármacos. En este sentido, Añez et al27 en un
estudio prospectivo doble ciego con 40 enfermos someti-
dos a anestesia general intravenosa con propofol, consi-
guen reducir en un 32,6% las dosis mediante la monito-
rización con el BIS. En este estudio se constata, además,
una disminución del tiempo de recuperación de la con-
ciencia, aunque no en cuanto al tiempo de recuperación
total tras cirugía sin ingreso. Otras ventajas del uso del
BIS son la disminución del tiempo de despertar y de recu-

peración postoperatoria, la reducción de la necesidad de
ventilación mecánica en el postoperatorio, la reducción
de los costes de la anestesia y, por último y más impor-
tante, la disminución de la incidencia de despertar intra-
operatorio (DIO). Glass et al estudiaron la eficacia del
BIS en voluntarios anestesiados y encontraron que con
un BIS inferior a 55-60 la hipnosis era adecuada, y se evi-
taba de esta forma el riesgo de DIO28. Por otra parte,
Lubke et al relacionaron los recuerdos intraoperatorios y
el BIS concluyendo que a menores valores del BIS era más
difícil que el paciente presentara un fenómeno de DIO29.
Sobre esta cuestión, no obstante, parece existir contro-
versia; así, el propio Glass, en el mismo estudio anterior,
aporta un caso de despertar intraoperatorio con un BIS de
40, y Mychaskiw et al30 refieren otro caso de recuerdo
intraoperatorio con un BIS de 47. Por su parte, O’Connor
indica que, al ser el DIO un suceso extremadamente raro
(1/20.000), sería necesario un largo y costoso estudio
para probar de forma cierta que el BIS disminuye su inci-
dencia31. Pero estos datos no son suficientes para con-
cluir que el BIS no disminuye la tasa de DIO, y según la
información recogida por Aspect Medical Systems, tras 
la anestesia de más de un millón de pacientes, la tasa de
DIO ha disminuido de un 0,18-0,4%, descritos última-
mente, a un 0,003%.

LIMITACIONES EN EL USO DEL BIS

A pesar de las ventajas que supone la utilización del BIS
en la anestesia general, no está demostrada su utilidad en
algunas circunstancias:

• Anestesia con ketamina: la ketamina difiere de otros
agentes hipnóticos en que produce una activación del
sistema nervioso simpático en lugar de disminuir su
tono. Algunos estudios han tratado sobre el efecto de
este fármaco sobre el valor del BIS; Sakai realizó un
estudio con propofol y ketamina y encontró que el pro-
pofol disminuía el valor del BIS a 40, mientras que para
igual grado de sedación la ketamina lo mantenía en un
valor de 9032. Por tanto se ha comprobado que las dosis
de ketamina que producen inconsciencia no modifican
los valores del BIS.

• Opioides y anestesia regional: pueden producir también
altos valores del BIS a pesar de adecuados niveles de
anestesia.

• Actividad electromiográfica: puede también interferir en
el valor del BIS en pacientes no relajados, a pesar de
buenos niveles de sedación, lo cual producirá una so -
brestimación del BIS que puede llevar a una falsa apre-
ciación del grado de sedación. 
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Figura 44.1. Índice biespectral.
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ÍNDICE BIESPECTRAL EN CUIDADOS INTENSIVOS

Como ya hemos visto, el índice biespectral (BIS) fue pro-
puesto inicialmente como una medida objetiva de la 
profundidad anestésica en el quirófano, donde los pacientes
están profundamente sedados y con frecuencia relajados.
En las UCI los pacientes suelen estar menos profunda-
mente sedados que en el quirófano y la mayor parte del
tiempo no requieren el uso de relajantes musculares.
Además, los datos usados para obtener el algoritmo del
BIS proceden de una extensa muestra de pacientes aneste-
siados, y no tienen por qué superponerse a las caracterís-
ticas del enfermo crítico. A todo esto hay que sumarle la
gran cantidad de interferencias que se producen durante
la monitorización del BIS en cuidados intensivos. De ellas,
una de los más importantes es la elevada actividad elec-
tromiográfica detectada en muchos enfermos críticos. La
contaminación del BIS por la actividad muscular es inhe-
rente al cálculo del valor del índice por el monitor: el soft-
ware del BIS usa señales electroencefalográficas por
 encima de 47 Hz, mientras que las señales electroencefa-
lográficas y electromiográficas convencionales están entre
0,5-30 Hz y 30-300 Hz, respectivamente. Este solapa-
miento entre las señales es, sin duda, la principal limita-
ción para la monitorización del BIS, en cuidados intensi-
vos o en quirófano, en enfermos no relajados. Otros
factores de confusión para la utilización del BIS en la UCI
son los cambios en el estado neurológico producidos por
la propia enfermedad crítica. Así, el uso de parámetros
EEG para medir el nivel de sedación puede ser erróneo si
el EEG se ve afectado por las alteraciones neurológicas
que pueden aparecer en el enfermo crítico: encefalopa-tías
de diferente etiología, daño cerebral traumático, vascular,
muerte encefálica, bacteriemia, fiebre, etc.

Este posible factor de confusión ha llevado, sin em -
bargo, a estudiar la posibilidad de utilizar el BIS como
medida del estado neurológico en pacientes no sedados
en la UCI. Así Tricia et al, en un estudio prospectivo
observacional con 31 enfermos no sedados33, tratados en
una unidad de cuidados intensivos médicos, comparan
diferentes escalas de valoración de la función neurológi-
ca con varios parámetros del EEG, incluyendo el índice
biespectral. Concluyen que el BIS es un buen indicador
del estado neurológico en pacientes críticos, despiertos,
sin sedación y queda por determinar si el efecto de los
fármacos sedantes y del estado neurológico son aditivos
en la determinación del BIS y también si esta forma de
medir el estatus neurológico puede llegar a ser un factor
pronóstico.

En los últimos años varios estudios han tratado de
demostrar el valor del BIS para monitorizar el grado de

sedación en las UCI: Simmons et al estudiaron la correla-
ción del BIS con la escala de sedación-agitación en 63 enfer-
mos críticos34, y encontraron una buena correlación en los
pacientes traumatizados y una peor correlación en enfer-
mos cardíacos, postoperados y pacientes médicos. Quienes
recibían opioides mostraban una mejor correlación que
quienes no los recibían, sin que se sepa bien la explicación.
En otro estudio prospectivo simple ciego, 20 pacientes fue-
ron evaluados usando el BIS y nuevamente la escala de
sedación-agitación35 y se encontró una gran variación en
los valores del BIS para cualquier nivel de conciencia, no
existiendo una buena correlación entre los dos parámetros.
En el subgrupo de pacientes que no mostraban demasiados
movimientos musculares, la correlación fue mejor. Re -
sultados similares se encontraron cuando se comparó el BIS
con la escala de Ramsay36 en 44 enfermos postoperados,
sometidos a ventilación mecánica, en los que se registró la
puntuación en la escala de Ramsay, la temperatura corporal
y la actividad electromiográfica. Aunque entre el Ramsay y
el BIS la correlación fue buena en pacientes profundamen-
te sedados, la inestabilidad en la temperatura y la actividad
electromiográfica aumentaban de forma inapropiada el
valor del BIS. Para mejorar la correlación de estos dos pará-
metros, los pacientes deben tener una temperatura estable
y una baja actividad muscular, circunstancia poco frecuen-
te, por ejemplo, en individuos postoperados, que suelen
estar hipotérmicos y con tendencia a tener escalofríos. Por
tanto, en estos enfermos con una intensa actividad muscu-
lar y que están profundamente sedados, los valores del BIS
estarán sobrestimados, lo que nos puede llevar a una apre-
ciación errónea de su estado de sedación, a un aumento de
las dosis usadas y al riesgo de sobresedación.

Dado que la mayoría de los estudios previos fueron
realizados en pacientes no relajados, otro estudio ha
intentado demostrar la elevada contaminación del BIS por
la actividad electromiográfica, utilizando relajantes mus-
culares37. Además, se intenta comprobar si los nuevos
monitores con tecnología superior (BIS XP versión 3.12)
evitan realmente las interferencias producidas por la acti-
vidad muscular. Para ello se estudiaron 45 pacientes seda-
dos y que requerían relajantes musculares. Se utilizaron
simultáneamente dos monitores de BIS (versiones 2.1 
y 3.2), y se concluyó que el BIS en enfermos sedados en la
UCI podía ser más bajo en enfermos relajados con el
mismo grado de sedación, debido a la elevada actividad
muscular, y que no había diferencias significativas entre
las dos versiones del monitor.

Las conclusiones que podemos sacar de todos estos
estudios son, por un lado, que los resultados del BIS en el
campo de la anestesia no son superponibles en los cuida-
dos intensivos, donde los pacientes no están tan profun-
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damente sedados y sufren el fallo de diferentes órganos;
por otro lado, que la correlación entre las escalas de seda-
ción y el BIS no es por el momento óptima, lo cual se
debe, sobre todo, a que trabajan mejor en diferentes gra-
dos de sedación: las escalas son más eficaces para valorar
pacientes con un bajo grado de sedación, mientras el BIS
resulta más eficaz en enfermos profundamente sedados y
mejor si están relajados. Por último, es importante tener
en cuenta los factores de confusión a la hora de interpre-
tar los resultados del BIS, como la actividad muscular, las
alteraciones neurológicas inherentes a la enfermedad crí-
tica, las encefalopatías de diferente etiología, etc. Por lo
tanto, de momento, las escalas clínicas siguen siendo un
instrumento fundamental para valorar la sedación del
enfermo crítico y aún no pueden sustituirse por métodos
como el BIS. Sin embargo, hay una evidencia creciente de
que este parámetro puede llegar a tener un gran valor
tanto para evaluar el grado de sedación como para valo-
rar el estado neurológico de los pacientes ingresados en
las unidades de cuidados intensivos. 

NARCOTREND
Por último, comentaremos el Narcotrend, un nuevo
monitor electroencefalográfico diseñado para valorar la
profundidad anestésica, disponible comercialmente en
Europa desde el año 2000 y que ha sido desarrollado por
la Universidad de Hannover (Alemania). Al igual que el
BIS está compuesto de unos electrodos colocados en la
superficie craneal que transmiten la señal al monitor,
donde es procesada mediante un análisis multivariante.
El resultado final que aparece en la pantalla son seis letras
clasificadas en 14 subgrupos:

A: despierto.
B0-2: sedado.
C0-2: anestesia superficial.
D0-2: anestesia general.
E0-2: anestesia general con profunda hipnosis.
F0-2: anestesia general con incremento de Burst

Supression.

Existen muchos estudios que comparan el monitor
Narcotrend con el BIS; Kreuer et al compararon ambos
monitores durante una anestesia general con propofol y
remifentanilo, y demostraron que el aumento de la pro-
fundidad anestésica se acompañaba de un aumento de la
puntuación en ambos monitores. También establecieron
una equivalencia entre ambos monitores: durante la
anestesia general es aconsejable una puntuación del BIS
entre 40 y 64, lo cual se corresponde con un estadio D o

E del Narcotrend38. En otro estudio, Kreuer et al conclu-
yen que el BIS y el Narcotrend son igualmente efectivos
en reducir el tiempo de despertar y el consumo de propo-
fol cuando son usados como guía para la administración
de propofol39. Serán necesarios más estudios para poder
valorar la eficacia y las utilidades de este nuevo monitor
que pretende equipararse al BIS.
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– perfusión cerebral, 411, 417, 611
– – – fundamentos médicos, 611
– – – técnica monitorización, 612
– pico, 646
– transmural, 192, 655
– venosa central, 167, 597, 654
– – – ambientes sin gravedad, 170
– – – catéter, 174
– – – – clorhexidina, 177
– – – – dentro aguja, 175
– – – – embolia gaseosa, 177
– – – – lesión vascular presión, 177
– – – – recubrimiento plata, 177
– – – – Seldinger, 175
– – – – sulfadiazina argéntica, 177
– – – – trombosis venosa, 177
– – – cirugía extracorpórea, 171
– – – compresión quirúrgica, 182
– – – curva, 189
– – – fisiología, 168
– – – insuficiencia cardíaca, 171
– – – intratorácica, 168, 182
– – – malposición catéter, 183
– – – modificaciones, 174
– – – monitorización incruenta, 170
– – – – invasiva, indicaciones, 172
– – – neumotórax, 171
– – – posición paciente, 183
– – – regleta escalada, 171
– – – síndrome vena cava superior, 171
– – – taponamiento cardíaco, 174
– – – sistemas regleta, 182
– – – yatrogenia, 176
– vía aérea, 645
Principio Fick, 208
– físico gases, 264
– – – uso clínico, 272
Proarritmia, 97
Profundidad anestésica, 12, 341, 381, 698
– hipnótica, 341
– – índices, 398
Programas calidad, 15
– – final adverso, 15
– – incidente, 15
– – malpráctica, 15
– – negligencia, 15
– – suceso adverso, 15
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Propofol, 348, 401
Prostaglandinas PGE, 679
Proteína C activada, 490
– ligada retinol, 567
Proteinuria, 496
Pruebas coagulación, 479
– – anticuerpos antifosfolípido, 482
– – estudio mezclas, 482
– – fibrinógeno, 483
– – función plaquetaria, 484
– – heparina, 482, 483
– – índice normalizado internacional (INR), 480
– – obtención muestra, 479
– concentración urinaria, 498
– diagnósticas preoperatorias, 237
– – – electrocardiograma, 237
– ejercicio cardiopulmonar, 333
– esfuerzo, 238
– función glomerular, 493
– – respiratoria, 327
– – – cirugía resección pulmonar, 329
– – – indicaciones, 327
– – tubular, 497
– selectividad proteinuria, 496
Pulsioximetría, 7, 245, 602, 640
– anemia, 250
– aplicación clínica, 247
– artefactos, 250
– colorantes, 250
– decúbito lateral, 640
– diatermia quirúrgica, 250
– dishemoglobinemias, 250
– esmalte uñas, 251
– exactitud, 247
– – fuentes error, 249
– fetal, 248
– hiperbilirrubinemia, 250
– hipoxemia, 249
– índice perfusión, 7
– infrarrojos, 250
– interpretación, 247
– luz ambiental, 250
– oximetría esófago, 247
– pigmentación piel, 250
– radiofrecuencia, 250
– sensor digital, 246
– – oreja, 246
– tecnología Tru Trak, 7
– ventilación unipulmonar, 640
Puntas, 347
Punto, 66
– J, 93, 94

R
Radiografía tórax, 237, 328
Rango plano, 129
Reabsorción bicarbonato, 498
– tubular fosfatos, 499

Receptores acetilcolina, 445, 453
Recuento minutado, 493
Registro sonográfico, 422
Relajantes musculares no despolarizantes, 444
Remifentanil, 402
Reobase, 463
Repolarización ventricular, 82
Reserva hemodinámica cerebrovascular, 427
Resistencia cerebral, 416
– espiratoria, 651
– inspiratoria, 649
Resonancia, 128
– nuclear magnética, 13
Respirador, 298
– test preoperatorio, 310
– – – análisis circuito, 310
– – – complianza interna, 310
– – – constante de tiempo, 312
– – – eficacia circuito, 313
– – – fugas, 313
– – – resistencia circuito, 310
– – – volumen interno, 312
Respuesta frecuencia, 128
Retorno venoso, 168
– – bomba, 168
– – colapso, 169
– – infusión líquidos, 169
– – presión abdominal, 169
– – – arterial media, 170
– – resistencias vasculares, 169
Riesgo cardiovascular, 232
– – algoritmo actuación, 240
– – complicaciones, 232
– – tipo cirugía, 236
– – tratamiento preoperatorio, 239
– preoperatorio, 232
– – clasificación, 232
– – – funcional CCVS, 233
– – – – NYHA, 233
– – – Montreal Heart Institute, 235
– – EUROSCORE, 235, 236
– – evaluación clínica, 236
– – factores clínicos riesgo cardiovascular, 236
– – índice Detsky, 234
– – – Goldman, 234
– – – – modificado, 235
– – – Larsen, 234
– – – multifactorial, 233
– respiratorio, 323
– – estrategias, 334
– – – intraoperatorias, 336
– – – postoperatorias, 336
– – evaluación funcional, 334
– – – – pulmonar, 335
– – índices, 328
– – preparación preoperatoria, 335
Ritmo nodal, 100
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Ritmo, tejido unión, 101
ROSE, 135
Ruidos Korotkoff, 107

S
Saturación oxígeno, 245
– – bulbo yugular, 618
– – – – aplicaciones, 621
– – – – fuentes error, 622
– – – – fundamentos físicos, 618
– – – – – médicos, 618
– – – – monitorización, 619
– – – – resultados, 621
– – fetal, 691
– – sangre venosa mixta, 195, 203, 598, 657
– – – – – bulbo yugular, 603
Saturometría venosa cerebral, 618
Sedación, 550, 698, 699
– arritmia respiratoria sinusal, 702
– concentración plasmática sinusal, 702
– contractilidad esófago inferior, 702
– electromiograma frontal, 702
– escalas, 698
– métodos monitorización, 700
– – objetivos, 702
– – subjetivos, 700
– técnicas neurofisiológicas, 702
Segmento PR, 80
– ST, 81, 91
– – características, 91
– – defectos conducción, 94
– – digoxina, 94
– – ejercicio, 93
– – fetal, 692, 694
– – hipertrofia ventricular, 94
– – hipocaliemia, 94
– – isquemia, 94
– – sensibilidad, 92
– TP, 92
Seno x, 598
Señal biológica, 58
– – estadística, 58
– – periódica, 59
– – repetitiva, 59
– – transitoria, 59
– sonográfica, 423
– – pulsatilidad, 423
– – valores normales, 423
– – velocidad diastólica, 423
– – – sistólica, 423
Series Fourier, 59
Servopletismomanometría, 118
– fiabilidad, 119
– fundamentos, 118
Seudoalcalosis respiratoria, 282
Seudoaneurisma, 153, 156
Sevofluorano, 400
Shunt pulmonar, 641

Signo Kussmaul, 189
Sincronización cortical, 342
– rápida-lenta (Synch Fast Slow), 357
Síndrome compartimental, 153, 154
– – abdominal, 537, 539
Sistema 10/20, 343
– buffer, 277
– monitorización, 29
Sobreamortiguación, 134
Sobredisparo, 130
Sonda esofágica Doppler, 210
– temperatura, 580
Sonografía Doppler, técnicas, complicaciones, 439
– – – diagnóstico microembolia, 429
– – – – muerte encefálica, 437
– – – evaluación intraquirúrgica, 429
– – – – prequirúrgica, 427
– – – fuentes error, 439
– – – hemorragia intracerebral espontánea, 432
– – – – subaracnoidea espontánea, 430
– – – insonación, 424
– – – limitaciones, 439
– – – patología cerebral isquémica, 432
– – – patrón espigas sistólicas aisladas, 438
– – – – flujo reverberante, 438
– – – – separación diástole-sístole, 438
– – – – velocidades disminuidas, pulsatilidad elevada, 436
– – – – – elevadas, 434
– – – traumatismo craneoencefálico, 433
– – – vasoespasmo secundaria hemorragia subaracnoidea

espontánea, 430
– – – ventanas sónicas, 424
– – transcraneal, 421, 612, 613
– – – aliasing, 617
– – – características, 614
– – – complicaciones, 617
– – – flujo no axial, 617
– – – fuentes error, 617
– – – fundamentos físicos, 613
– – – interpretación, 615
– – – limitaciones, 617
– – – pulsatilidad, 615
– – – técnicas monitorización, 615
– – – utilidad, 617
– – – velocidad diastólica, 612, 615
– – – – media, 612, 615
– – – – sistólica, 615
– – – velocimetría, 615
Sonogramas, 421
Soporte nutricional, monitorización, 560
Spindle, 347
Sulfadiazina argéntica, 177
Swelling, 411

T
Tacrolimús (FK506), 520
– – absorción, 520
– – biodisponibilidad, 520
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Tacrolimús (FK506), concentración valle, 520
– – metabolismo, 520
Taquicardia paroxística supraventricular, 97
– sinusal, 97
– ventricular, 102
Target Control Infusion, 699
Tasa brotes supresión, 357
Técnica brazo aislado, 390
– Cheatman, 542
– evaluación nutricional, 565
– Seldinger, 151
– U, 542
Temperatura, 575, 604, 658
– arteria pulmonar, 582
– axila, 584
– boca, 583
– compartimento central, 581
– – periférico, 581
– esófago, 582
– intracerebral, 625
– membrana timpánica, 582
– nasofaringe, 583
– piel, 584
– recto, 583
– sangre, 598
– vejiga urinaria, 583
Teofilina, 521
– absorción, 521
– dosis carga, 521
– metabolismo, 521
– niveles, 522
– rango terapéutico, 521
– vida media, 521
Teoría información, 382
– Monro-Kelly, 411
– Stewart, 291
– – ácidos débiles no volátiles, 291
– – acidosis metabólica, 292
– – clasificación trastornos, 293
– – regulación pH, 293
Termistor, 577
Termodilución, 200
– transpulmonar, 214
Termometría, 577
– anestesia general, 581
– fuentes error, 584
– indicaciones, 581
– posibles complicaciones, 584
Termómetro, 577
– cristal líquido, 579
– infrarrojos, 578
– mantenimiento, 584
– mercurio, 577
Termopar, 578
Tesla, 69
Test Allen, 152
– – modificado, 152
– estrés fetal, 691

Test onda cuadrada, 135
– Tinker, 632
Tiempo activado de coagulación, 483
– – parcial de tromboplastina, 481, 486, 490
– – – – – alteraciones, 481
– hemorragia, 484
– protrombina, 479, 490
– – alteraciones, 481
– reptilasa, 483
– trombina, 481, 482
Timing Korotkoff sound, 108
Tiopental, 514
– coma barbitúrico, 515
– concentración plasmática, 515
– metabolismo, 514
– niveles plasmáticos, 515
– volumen distribución, 514
TOF, 458
Tonometría, 527
– aplanamiento arterial, 120
– – – fiabilidad, 121
– – – fundamentos, 120
– gástrica, 527, 540
– – adrenalina, 533
– – aire, 528
– – antiácidos, 530
– – aplicación clínica, 531
– – dobutamina, 533
– – dopamina, 532
– – dopexamina, 533
– – fuentes error, 530
– – inhibidores secreción ácido gástrico, 530
– – interpretación resultados, 528
– – limitaciones, 530
– – noradrenalina, 532
– – otros métodos, 528
– – presencia comida, 530
– – suero salino, 528
– – temperatura, 531
Transductor presión, 126, 133, 172
– – cables conexión, 134
– – cámara, 134
– – capacitancia, 127
– – clasificación, 127
– – complicaciones, 139
– – conexión, 138
– – definición, 126
– – elección, 139
– – inductancia, 127
– – manómetro, 133
– – membrana, 133
– – microchip, 133
– – nivelación, 138
– – preparación, 137
– – puesta cero, 138
– – resistencia, 127
– – tubuladuras, 131
– – – presurizador, 132
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Transductor presión, tubuladuras, sistema, 128, 130
– – – – lavado, 131
Transformación rápida de Fourier, 352
Transmisión neuromuscular, 445
Transporte oxígeno, 195
Trasplante hepático, 520
– pulmonar, monitorización, 659
– renal, 520
Traumatismo craneoencefálico, 412
Triángulo Einthoven, 75
Trigeminismo, 102
Triple producto, 355
Tromboelastografía, 484
Trombopenia inducida heparina, 489
Trombosis arterial, 157
TWICH, 458

U
Ultrasonidos, 217
– longitud onda, 218
Ultrasonografía Doppler esofágica, 209
– – – aceleración pico, 209
– – – índice cardíaco, 210
– – – resistencias vasculares sistémicas, 210
– – – tiempo de eyección ventrículo izquierdo, 210
– – – velocidad pico, 210
Unión neuromuscular, 445
Urea sérica, 494

V
Vancomicina, 518
– cálculo dosis, 519
– efecto postantibiótico, 519
– niveles pico, 519
– – valle, 519
Vasoconstricción pulmonar hipóxica, 641, 654
Vasodilatación inducida mediante

hipotensión, 428

Vena basílica, 180
– – complicaciones, 180
– cefálica, 180
– femoral, 598
– subclavia, 179, 598
– – abordaje infraclavicular, 179
– – – supraclavicular, 180
– – complicaciones, 180
– yugular externa, 598
– – interna, 598
Ventilación jet, alta frecuencia, 659
– – monitorización, 660
– mecánica, 296
– unipulmonar, 654
Ventriculostomía, 610
Vía extrínseca coagulación, 479
Vigilancia anestésica, 22
Volumen atrapado, 652
– distribución, 507
– muestra, 219

W
Wavelets, 397

Y
Yugular interna, 178
– – abordaje anterior, 179
– – – Boulanger, 179
– – – central, 178
– – – posterior, 179
– – complicaciones, 179
– – contraindicaciones, 178
– – ventajas, 178

Z
Zonas West, 191, 655
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