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1.=- ' JUSTIFICACION

La flebitis posterior a la ingsercién de catéteréa intr.'avenosoa
es una de las entidades nosoldgicas mis frecuentemente obgerva
‘das dentro de las inatituciones hospitalarias {70 m 90%)}. Sin
embargo observando gque aunque producen trastornos fisicos y
psicolégicos para el paclente; econdSmicos a las instituciones
realmente es muy poca la importancia que se le presta pera su
prevencién, ya que Se le ve comd una consecugncia y nd como -
una complicacién de nuestro tratamiento, motivo por el que -

acudid el paciente.

Ademfs, es necepario agregar gue no solo se presenta por tra-
tamientos hospitalarios para la aplicacién de soluciones pa-
renterales, medicamentos, transfusiones, nutricién, etec., -
siho en ocasiones Bimplemente posterior a la extraccidén de
sangre para un estudic. D& ahf la {mportancia de una adecua-
da educacién al personal médico y paramédico que colabora en

la atencién de los pacientes,
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La idea de inyectar diversas ausfancias. incluida la sangre en

el sistema circulatorio no es nueva; ha eatado en la mente del

hombre durante varios siglos:

1628 William Harvey descubri$ la circulacisn de la saﬁgfe} ior
cual eatimuléd la experimentacién en este sentido,

1656 Christopher Wren, con el cafifn de una pluma de ave y una
vejiga inyect$ oplo intravenosamente a unom perros.

1662 J.D. Major llevS a cabo la primera inyeceibn eon éxito en
el hombre,

1665 Jean Baptiste Denis aplicd una transfusién a un nifio .

1687 Fueron prohibidas las transfusiones de sangre animal al
hombre.

1834 James Blundell, tocSlogo inglés reinicid las tranasfusio-
‘nes, apliCando'Bangre de otras personas.

1900 Karl Landsteiner demostré que no todas las sangres huma-
nas son iguales y las c¢lasificaron.

1925 L& solucién mAs frecuentemente utilizada fue la palina,
posteriormente se utilizéd extensamente la dextrosa.

1930 La administracidén deo inyeccidn 1.V, era una técnica re-
servada para pacientes graves, realizada por el médico,

1940 Se inatituyd en varics hospitales el tener una enferme-
ra exclusiva para la terapéutica intravenosa.
Antes de la 2a. guerra Mundial se utillzaron agujas de
metal con infiltraciones frecuentes.

1945 Se desarrollaron tubos flexibles de pléstico, catéteres
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intravenosos que se introducian por medié de uﬁa_éguja o
digecando una vena. . .

1952 Aubmniac describib el enfoque percutéinec de la vena sub-
clavia, constltuye un procedimiento vital para monltofi-
zar la presién venosa central,

196% Nueve enfoque s la terapéutica intravencsa cuande los -
miembros del Harrieon Department of Surgical Remearch
de la Universidad de Penssilvania demostraron que podfian
dar suficientes nutrientes a sabuesos jivenes para lo-—-
grar crecimiento y desarrolle normales, esto condujo a
la Butricién Parenteral.

Actualmente ee dispone de equipos ¥ agujas desechables que re-

ducen el riesgo de reacciones por pirégenos y de hepatitis,

Se dispone de més de 200 preparados de soluciones intravenosas

en el comercio. Hoy en dia ne dispone de filtros que limitan

el accesc de las particulas, de las bacteriss y de los hongos

al torrente sanguineoc.

Pese a todos los avances de la tecnologfa cientifica y médica,
las complicaclones han mumentado en proportiones slarmantea.
Nuestros conocimientos deben incluir la contaminacién bacte-~—

riana, fingica y de materia particulada.
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tif1.. - MARGCO TEORTICO

A-DE FINIGCTION =+ 0

- FLEBITIS es la;;hf;aﬁaéién de una vena, caracteri- R

" zada por la infiltracién de las tidnicas del vaso y =
la formacién de un trombo de sangre coagulada o de’

oun depéaite puriforme en la luz del mismo. (1)

B I NONTIMIAS?

.Tromboflebitia.
.Tromboflebitis superficial.

.Trombosis venosa subcuténea.



c.-aunroﬁxa:.

Las yépaﬁ son vasos de ramificaciones convergentes destinados
a‘lleva£ Ia.sgngre de los capilares al corazén. Nacen de los
. c#pi;skes hbr ténues ramaa que scn las vénulas, que reuniénde-
‘se entre 8{ forman las ramas, que a Bu vez al unirse originan
los troncos que van a las aurIcuias del corazdén. Existen dos

aistémés venosos: Cireculacién Menor (Pulmonar) y Circulacién

Mayor(corresponde a la Aorta). Las venaa llenas son cilindri-
cas, vacfas se aplaston. Cuando estén distendidas por su con-
tenido normal o inyeccidn , presentan la mayorfa ensanchamien-
tos que les dan aspecto nudoso que corresponde a las vAlvulas.
Son mds numercsas que las arterias, especialmente en los miem-=
bros donde cada arteria va acompafiada de doa venas. De acuer-—
do a su situacidn se dividen en superficiales y profundas. En
este caso importa la revisgién de las venas superficiales del -

miembro superior.

Loa troncoB colectores de las venas del antebrazo , formadoa
por las venzs de la mano, suben visibles debajo de los tegumen~
tos deé la cara anterior del miembro. Son tres: VENA RADIAL,

VENA CUBITAL Y VENA MEDIANA.

La vena MEDIANA recoge la sangre de la parte central de la red
palmar, nace eh la parte superior de la palma de la manc, sube

casi verticalmente a la cara palmar del antebrazo, llega al —
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.pliegue del ‘codo ¥ se diyide en dos ramaa divergentes, la inter
_na que es la MEDIANA BASICILICA y la externa que es la MEDIANA

CEFALICA.

.Laivené CUBITAL sigue a la salvatela y al extremo interno del

:.ééco venoso del dorso de la mano. Comienza en el dorso de la
mufeca, rodea do qtrés a adelante el borde interno del antebra
za, en su tercio inferior llega a la cara anterior elﬁvéndone
hasta la epitréclea donde se fusiona con 1la mediana para formar

la basflica del brazo.

La vena RADIAL se origina de la cefdlica del pulgar y extremo -
externo del arco del dorso de la manc. Comienza en la cara dor--
gal de la mufieca, se dirige hacia arriba y afuer;. discurre por
la cara dorsal del antebrazo, rodea el borde externc en su par-
te media o superior, pasa a la cara anterior continuande su tra-
yeéto cblicuo ascendente, a la altura del epicéndilo se reune -

con la mediapna cefAlica para formar la CEFALICA del brazo.

En el brazo encontramos a las venas BASILICA Y CEFALICA. La ve-
na BASILICA se forma de la reunién de la mediana basflica y la

cubital, verticalmente ascendente, sigue el lado interno del --
biceps, en la parte media atraviesa la aponeurosis antebraquial

hasta terminar en las humerales o la axilar.



-8 -
La vena CEFALICA es la reunién de la mediana cefdlica con la -
) x‘a&ial.'. _cdrx‘a por el borde externo del brazo, paralelamente al

.borﬂa externo del biceps hasta la insercién humeral del deltoi-

- ‘dés. se fle.x:l.ona hacia adentro, sigue el surco deltoidopectoral

en compafifa de la arteria acromial. Desemboca en la axilar.

La vena SUBCLAVIA es profunda, es la continuacién directa de -
la exilar, va desde la clavicula hasta la articulacién esterno-
claviculap, donde Be reune con la yugular correspondiente para

formar el tronco venoso braquiocefflico. (2)



D, '-FISIOP{\.'-I‘DLOGIA :

Siempre que un vaso se corta ¢ desgarra Be logra hemostasia -
por diverscs mecanismos: 1)Eapasmo vasculer. E)Furmacién. de un
Itapén de plaquetas. 3)Coagulacidn de la sangre. 4)Crecimiento

de tejido fibroso dentro del cofgulo sanguineo.

l.~Espasmo vascular. Inmediatamente después de que se ha cor-
tado un vaso sanguineo, la pared del mismo se contrae, redu-
ciendo esponténeamente el flujo de mangre por la rotura vas-
cular. Este es debido a reflejos nervicscs y de espasmo mif
geno local, Se inicia por lesidn directa de la pared vascu-
lar que origina transmislén de potenciales de accién. Este

espasmo vascular local dura hasta 30 miputes.

2.~Formacién del tapén de plaquetas. La reparacién con plaque~
tos de las mberturas vascilares se basa en varias funclones
de las mismes cuando entran en contacto con una superficie -
"mojable" como las fibras coléigenas de la pared vascular, -
las plaquetns cambian sus caracterf{gticas. Se hinchan, adop
tan formas irregulares con pro]:ongaciones irradiando dé aus
superficies, se vuelven viscosas y se pegan a las fibras co-
l4genas secretéindose grandes cantidades de ADP. E1 ADP actua
sobre plaguetas vecinas para activarlas y la adhesividad de

estas plaquetas adicionales hace que se adhieran a las pla-



. guetas originalmente activédas. La colfigena expuesta de los
tejides subendutglialés desencadena un circﬁlo vicloso de -
.Vaéti.va.cidn de un hﬁmuro creclente de plaquetas que se BC\.III;IE
lan formando un tepsSn de plagquetas ¥y se constituye asl un -

tapén firme ¥y no movihle.

3.-Coagulacién en sl vaso roto., El cofigulo empleza a desarro-
" ilarse en 15 a 20 segundos si el traumatismo ha side inten-

so, en ) & 2 minutos sl ha sido pequeilo. Sustencias activa-
doras procedentes dela pared wvascular traumatizada y da -
las plaquetas, ¥ proteinas sanguineas que se adhleren a la

colfgena inician el proceso de coagulacién,

4.-C_r=cimianto de tejido fibroso dentyo del cofigulo. El caofi-
gulo sanguineo pueda scguir dos caminos. Ser invadide por
fibroblastos que mAs tarde forman tejide conective en todo
el cofigulo, o puede disolverse. El destino usual de un cof
gulo que se forma en el pequefio sgujero del vaso es la inva

s8ifén de fibroblastos {en 7 a 10 dias).

MECANISMO DE COAGULACION DE LA SANGRE:

Teoria hisica: hay sustencins que afectan la coagulaclin de la
sapgre: procoagulantes que estimulan y anticoagulantes que in-
hiben. Hormalmente predominan los anticoagulantes, pero cuando

se rompe un vaso la actlvidad de los procoagulantes es mayor.
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Primero ce forma una sustancia denominada activador de protrom-
bina. Luego el activador de la protrombina cataliza la conver-
8idén de protrombina en trombina. Le trombina actua como enzima
para c#nvertlr el fibrindégeno en hilos de fibrina que incluyen
gléSbulos rojos ¥y plasma para formar su propio cofigulo. El cob-
gulo esta formade por red de hilos de fibrina dispuestos en to-
das direcciones. Pocos minutos después de formado el cafgulo -
cmpleza a retraerse y suele exprimir la mayor parte del plasma
en 30 a 60 minutos. El prople cefigulo inicia un circule vicio-
B0 para provocar mayor coagulacién . La accién proteolitica de
la trombina le permite actuar scbre varios de ios demds factores

de la cosgulacién ademéis de fibrindgeno.

Afortunadamente cuande se produce un cofgule, el eirculo vicio-
80 solo tlene lugar si la songre no circula, porque el flujo de
la eangre se lleva la trombina y otros procoagulantes liberados ,
Asl pues la extensidén del codgulo casi siempre se interrumpe ——
cuando entra en contacto con la sangre que estan fluyendo a una

velocidad mayor de cierto limite.

PREVENCION DE LA COAGULACION SANGUINEA EN EL SISTEMA VASCULAR
NORMAL. Factores de la superficie endotelial, Los dos factores
més importentes para evitar la coagulacidn son la lisura del -
endotelio y una cama monomolecular de pqoteina cargada negativa

mente adscrbida a la superficle interna del endotelio que repe-
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le lps factores de ccégulacién de las plaquetas, Cuando la pa~
" “red endotelial eé lesionada se pierden lisura y su carga eléc--
trica negativa, que ayuda a activar el factor X1I y a poner en

marcha LA VIA INTRINSECA de la coagulacién., Si el factor XII ~
entra en contacto con la colégena sBubendotelial, el efecto espe
cifico de esta interaccién es un iniciador podercsc de la coagu
lacién. También otros son los filamentos de Tibrina y una glo-
bulina alfa antitrombina I1I o también cofactor antitrombina--

heparina. La heparina y Alfa macroglobulina.

LISIS DE COAGULOS. Las proteinas plasmiticas contienen una -
Euglobulina llamada plasmindgeno o profibrinolisina que acti-
vada se transforma en plasmina o fibrinclisina que es una enzi
ma proteclitica. Lo funcién importante de la fibrinolisina es
suprimir cofigulos muy pequeilas de los millones de pequeiica va-—

sos periférices. (3) {4).
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TE.-ETIOLOGIA'

_Debido a su poaici6n aubcuténea. la" trombosis de- laa venaa su- S
perﬂciales por lo general es reconocible con racilidad (5).-

En las extremidades superiores, 'la pemanencia prnlongada de -
cateter intravencso puede causar flebitis. Loa factoras 'que —‘
deteminan el grado de inflamacién son: 1)Naturaleza del cuerpo
extrafio. 2)Tipo de aclucién que se infunde. S)La infeccién bag

teriana y trombosis venosa. (6).

l.-La naturaleza del cusrpp extrafo. De acuerdo a las Gltimes
investigacicnes, los autores reportan que la trombogenicidad
_de los catéteres venosos centrales es de 70% en los de polie
tileno, de 20% en los de silicén y de 17% en bs de poliure-
ta.,no. (7). Otro estudio reporta gue se analizaron catéte-
res largos de silicédn y poliuretano con duracidén media Vde -
10.5 dias, encontrandc una mayor adheaidén de plaquetas en los
de silicén. La incidencia de tromboflebitis fue mayor en -
los de 8ilicén 36% que en los de poliuretano 5.5%, desta—-—
cando la importancia del trauma wmecfinico en la formaclén —
del trombo, pero no en la induceidn de la tromboflebitis.(8)
Se ha encontrado la mAxima incidencia de reaccifn vencsa en-
tre 3-B dias con pico a los § dias, después de 10 dias el -
riesgo de tromboflebitis disminuye significativamente. Con

¢luyendo quecuando se inserta catéter venoso central via -=-
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c&falica o basflica, eate no debe ser retirado o cambiado -
profilicticamente contra la tromboflebltis cuando se intenta
caterizacién por periodo prolengado. (9).

También se ha demostrado que la incidencia de trombos mura~
les en las venas centrales fué mids bajo con catéteres de ——
8ilicén que con catéteres de polietileno, pero el uso de ca
téteres de silicSn no reduce 1la Incidencia de tromboflebl--
tia clinica en las venas del brazo. La rigidez del catéter
parece tener un papel importante en inducir la formacién de
trombo mural en la canalizacién venosa central. {10}). Otre
Vestudio compara catéteres de polivinilcloridc con los de —-
poliuretanc (catéteres largos) con duracién media de 12.5 -

dias, encontrando una trombogenicidad similar. (11).

2.-El tipo de solucién que se infunde. La indicacién de inaser
clén de catéteres intravenosos es para la infusién de hidra
tacibén, medicamentos, transfusiones de sangre ¥y sus compo-—-—
nentes, nutricidn parenteral total, control de la preaién -
venosa central, estudios. (12), La administracién en una —
vena periférica de soluciones glucosadas en cantidad de - -
2,500 a 3,000 ml. diarics y de 500 ml. de Sol. Fisioldgica
de Nal cumplen los cbjetivos en el postoperatorio. Con -
eBo ﬁe dan a lo méximo 600 Cala. {1SOgr. glucosa), pero ——
asf{ como las soluciones ipoténicas producen hemdlisis, las

hiperténicas causan trombesis y diuresis. La osmolaridad
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del plasma es de 300m0sm. La solucién glucosada al 5% es =-
isot_:énica {278mOsm) lade NaCl es de290mOsm, por lo que toda-
via ée pueden usar juntas come solucidén mixta, ya que el pei-
- ligro de tromboflebitis viene cuando la cosmolaridad es supe-
x.-iiér a 600. (13). Las soluclones hiperténicas deben ser in-

' fﬁndidas en venas con Tlujo substancial como la subclavia, yu

E lar o-cava (6). De ahf la indiecacidn de que la nutricién pa-

.rent.ex-"al total seca administrada por esa via, ya que consta -
de la administracién de proteinas, carbohidrates, l{pidos, -
minerales, vitaminas y agua. Existen en el comercio dos —
emulsiones grasas al 10% cuyafuente es el aceite de frijol -
de‘ soya y el de cértamo, que pueden transfundirse. por vena

periférica, indicada cuandeo los pacientes que han recibido -
nutricién parenteral total y en quienes fué necesario reti--
rar el catéter subclavio por trombosis, cuando se requiere -

nutricién periférica a corto plazo, ademés de que representa

menoa riesgos. (14) (158).

Todos los medicamentos utilizados 1.V., asf como los mate--
rianles de contraste son irritativos, razén por la cual para
prevenir la trombosis es necesaric administrarlos diluides

en so0l. de pH neutro, sclos, sin mezclar con otros medica--
mentos, por adicién intermitente y evitar la tromboflebitis,
cambiar el sitio de infusién cada 48 hs, pare reducir proba~

bilidades de superinfeccitn. (16).
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‘Tranasfusidn de sangre ¥ sus componentes. Entre los acciden-

tes de la transfusién esta la falta de cuidado al prolongar
la transfusidn que puede acarrear irritacién de las venas e

inactivacién del producto (17).

3.=La infeccidn bacteriana y trombosis venosa. La denominada -
flebre del tercer dfa, es un afndrome de sepsis causado por
una infeccidn introducida através de lineas intravenosss con
tinuas, siendo el resultado una tromboflebitis esguda. (18},
La sepsis esta relacionada con la colocacidn del catéter, el
crecimiento de microoorgenismos a lo largo de la ruta cuté-
neovaacular ¥ la contaminacién del sistema cerrado. Una -
tercera parte de los catéteres intravenosos son colonizados
por bacterias dentro de las 48 hs. siguientes de su inser-
¢ién., Se produce bacteremia en 1% de paclentes con catéter
por més de 48 hs., el riesgo de sepsis aumenta a 4-5% al -~
prolongarse, con el advenimiento de la hiperalimentacién -~
las cifras son mis elevadas. {20}. FEn la bibliograff{a re-—-
ciente encontramos que las complicaciones infecclosas de la
terapia intravascular son lo més esencial y comin oh el -
tratamiento del paciente critico, para lo cual se requiere
un control efectivo de la infeccidén, una supervisién conti-
nua, un adecuadc manejo aséptico del medio ambiente ¥y una -
orientacién y evaluacidn continua para el personal médico y

paramédico, concientizando al equipo humanc para que tenga
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un_alto.n;#el.dé?precaqciones. Se informa de un estudio para
valorar }n'aqherencia de las bacterias a los catéteres y agu-
" jas, encoﬁtranﬁu que la adherencia por Area cuadrada fué ma-
yor,pa}é los catfteres de pléstico y menor para les agujas
de aéero. mucho menor para las agujas siliconizadas, se aisld
estafilococo aureus. Concluyendo que la adherencia bacte——
riana esta relacionada ¢on la aparicidn de flebitis asocia-

-da a ins cAmulas, sugiriéndose el usc de agujas en vez dar—
catéteres de plastico cuando sea posible. {22}, Otro estu-
dio en pacientes que presentaban bacteremia o fungemim rela-
cionados con catéteres intravenozos temporales demostréd que
la incidencia de sépsis sistémlca fué de 1% para los catéte-
res venosos centrales y de C.1% para los catéteres venocsoe pe
riféricos. Los factores que amumentaron el riesgo de sepsis
fueren el retraso en el retiro del catéter y la presencia de
tromboflebitia. El pérmen més comin aislado fue el Estafi-
lococo aureus {41 5) y gram negativos resistentes a antibié-
ticos (3B%). (23) (P4)}. Respecto al cateter de larga perma—
nencia de Hickman-Brovisc con durgcién media de 92.4 dias,
88 encontrd que la complicacién mas comin fue la infeccidn.
Més frecuente en el sitio de salida (45.5%), septicemia en
30.8%, infecciones en tinel 20.3%, tromboflebitis séptica -
3,5%. Encontrando mayor tendencian a la infeccidén cuando se
aplicaba el catéter en episodios febriles, Se aipld Esta-

fllococo aureus 20%. (25) (26},
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Dado que el indice de incidencia de infecclén 1ocﬁl y sig~’
témica asociados con la cateterizacién vencsa periférica -
es bajo, no debemos ignorar el riesgo de infeccién, qugi--
riendo un adecuado protncold de inatalacién y manajé del ; .
equipo I1.V. (27). Se ha probade la inatalacién de Un'filu
tro de micropore en la linea I.V., pera dieminu!_.r la inci-
dencia de flebitis postinfusién, pere los estudios realiza-
doe hasta ¢l momento no han repﬁrtado camnblos aignificat}--
vos en la incidencia de 1la flebitis ¢ la colonizaciénrhﬁc-

teriana. (28).
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" F.~CUADRD CLINICO.
Lartrom.bosis superficial venosa va ca;;i siempre acompafiada de:

~Dolor.

-Hi]ﬁereatesia.

=Calor local.

-Eritema.
a VLO LARGO DE LA VENA AFECTADA, El pacliente puede estar afe--
bril y tener leucocitosis. Las venas afectadas pueden sentir-
se como cuerdas o nédulos ovoldes, La reaccién inflamatoria -~
puede tomar 2-3 semanas para desaparecer y la vena trombosada
pueds ser palpable por un tiempo mucho mayer. Fuente identifi-
;:able de infeccién presente en la proximidad. Debido a que la
flebitis es muy frecuente al canalizar los miembros inferiores,
se deberé usar esta via solo cuando las venas de los miembros -

superiores no esten disponibles.

La flebitis supurativa aparece como resultado de la presencia
de un trombo infectado alrededor del catéter intravencso. EL
paciente Be ve enfermo, ademis de los aignos locales de infla-
macién, se puede obtener pus del sitio de venopuncidn. Hay

fiebre elevada, hemocultivo poaitive. (5) {6).
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-

G.- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. ..~ -

Puede confundirse con celulitis bacteriana aguda, lin-

13 oﬁrﬁg.leqionea inflamatorias agudas. La -

‘d{atflbu idnﬁdel:proceaq & lo largo del trayecto de

njas:fenaa sub;;}icialea deberA ayudar al diagnéstico
.E;ferepcial. En.esta entidad el edema ea menor, las
cuerdas vencosas superficiales endurecidas no eatqn -
presentes en la tromboasis venosa profunda. cuanﬂa'r
hay calosfricos y fiebre elevada es probable la'éfe;;:

senclia de tromboflebitis aépfica, (s8).
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H.~TRATANLENTO.

. =Retirar el catéter en cuanto se. detecten signos y -

hemocultive, se p-l".actiéar-é',-'e'xcirs:i‘é_ﬁ‘qa'l-Begmenﬂt:o‘- ‘
afectado para érvife.nf_:le_l: b'ac'tére_mrié-,.y‘ se_a'dminl.at;ral'-

rédn désis de  antibisticos. (5)(6).
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a’inflama- -~
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ecurrente re--

Les:. .
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- . OBJETIVCS

| A-BEPECIFICO:

| -’@_'Bum_u INCIDENCIA DE ¥LEBITIS POSTERIOR A 1A GATE-

| TERIZACION INTHAVEKCSA, REALIZANDO UN FROICGOLO PARA
‘LA APLICACION DEL CATETER Y 5US CUIDADOS,

~ B.-INTERMEDIOS:
~Tratar de identificar las causas més frecuentes de
flebitis posterlor a lIa ceteterizacién intravenoss

en nuestre medio.

~Tratar de esteblecer la importancis que tiene el mé
dico en la supervisién de la apllcacibn de vias in-

travenouas.

-Establecer que en la educacibn del personsl paramé-
dico, la realizacidn de las cateterizaciones y sus
cuidados trae apurejado un ebatimiento en esta enti

dad nosolbgica.

-Modificar conductss rutinariss scercas de les indica
clones, sitio de venopunciones, instrumental utiliza
do, técnicaes de asepsls, medicamentos o asoluclones
aplicedes por esta via, tal vez sin ser en la forma

adecuzadsa.

-Demostrar la importancia del Médico Integral Nsval
de 1a asistencia e investigacién a primer y segundo

niveles.
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S V- "MATESRIAL ¥ METODOS

:i,;ﬁA?ERIAL:‘
S5e tratd de un estudlo prospectivo realizado durante el -
mes de marzo de 1986, en el cual se utilizéd de muestra ~-
clinica a cincuenta paclentes que al ingresar al Centro -
hédico Naval fueron tributarios de cataterizacién intrave-
nesa ¥ a quienes se les llevd una hoja de trabajo de con--

trol de cateterizacién, la cual se relate en el método.

2.,-METODO:
-Se utilizaron eincuenta hojas de control de eateteriza——
cién.
- Se recsbaron y analizarcon los siguientes datos: a)ldenti-
ficacién del paciente, b)diagnéstico de ingreso, c)ontece-

dentes, d}lindicecién, e)fecha de aplicacién, f)sitio de -~
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insercién, e)tipo e catéter.‘ -g) i:écni'ca'.' h)i}qilénl la'.r;a— . .
i;zé. i)tip; de infusiones, j.)fecha de -l.oa.primaro_s sin-
tomas ¥y cuéle.s fueron, k)complicaciones 1nmedlata5... -
1‘)exi:eﬁs:16n del procesoflebitico, m)fecha del ratiroc -
del catéter, n)resultado del cultivo, #)motivo de re—
tiro del catéter, o)si mse utiliza otra vena en el mismo

paciente,



CONTHCL oE J\PlICACl(iln DE CATETER IKhThnaVEWCEC

PACLLELLL ] ) slald bEAD HEG.
IhDLICGACIONY
- { JBidrutac! én ( Jguininterspin
( Medicumentos ( Control VG
{ J)Treosfuribn ( Patudilos
{ Rutricién Parenteral T. ( rtrose
tITIC DE INSakCIOM: FECHa HOhi

( J)Dorno Aa 1m mana {mntacartianes)
Vuifieca { JCubitel ( )redial superf.
sptebrize {madiens}
{ Pliegue codo ( JMed. Cefflica ( )}Med. Basilica
( )Brazo { )Cefflice ( )Runilica
E Subclevia

otros
TIPO Db CaTHTH: CuaL1BHE
TREChICA:
é ;Venap\moibn ( ;Per!.féricn
Venodissccién ( JCentral
REajXZaDA PCR
[¥IFC IbsUGION CALLLDAD § HOHWRIO i Diag
. : P 3 4 [ [+ 7z 9 pY
" BINDOMAS: : ¥ECHA Db ILIGIO HORA,
B ¢ bolor 4 Hipartermia
( Hiperestosia { Cslor locsl
¢ Edemn ( Indurecién
{ Eritema [§ Otros
EXTuht:ION Dl PROCEFOD: (  )BAL ( )No
HEGICN AFRCTADA:
EFLCHA DE RLTIRC Dt CaPRTER HORA
KOTIVO DL 'RETIng DL 'CATETER

SE ELVIO FUMTH Dk CuTETER » CULTIVO ( J)EL ¢ . JNo
BE:ULTADO DLEL GULAIVO: - .

bl ULILIZO OTRA YERa { J)BL ¢ )Ro Utlilizsr otra hoja en cegu afirmat.
OB5LhVACICRES:: ;
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CUADRC 1.1 - .




CUADRO 1.2

DIAGNOSTICC " HUM.
CARDICPATIAS ({Insuf.Card. ,Insuf,Ooren., Arritmiss) 8
HEPATOPATIAS (Cirresis) 5
HIPERTENSICHN ARTERIAL 3
NEMOPATIAS (Insuf.Resp. EFOC, Newnonias, etc.) 1
NEFROPATIAS (Insuf.Ren.,Infeccién vias urin, Ay C.) 2
GASTROPATIAS (Enf.Diverticular, Infecc., Inveginas. Int.) 2
INSUFICIENCIA VENOSA PERIFERICA 2
FOGT-OPERADCS  {Ginecoléglecs, Cirnvgia Gral.) 7
INTOXICACIGN MEDICAMENTCSA a -
NEJROPATLAS (Sindrome Orgfnico Ceretral) 1
ENEOCRINIPATIAS {Disketes Mellitun) 6

OTROS 10
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" CUADRO 1.3

'ANTECEDENTES - | ‘casosi| "

DIABETES

NEFROPATIAS : ‘ Sl
HEPATOPATIAS

CARDIOPATIAS

ENFERMEDADES DEGENERATIVAS
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CUADRO 1.4

INDIGACION c/s05
HIDRATACION - 3

HIDRATACION + nxnzchneurog

¥ ANTIBIOTICOS a7
TRANGFUSION 6
CUADRO 1.5

SITIO DE INSERCION CAS05

Metacarpianas {dorsc de mano){ 14

Cubital(mufieca) 3
Radial superf. (muieca) 3
Mediana (antebrazo) 20
Mediana Bas{lica {codo) 6
Cafélica (brazo) 1
Basilica (brazo) 1
Subclavia 1

Safena {tobillo) 1
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CUADRD 1.6

. TIFO DE CATETER =
PUNZOCAT
ENDOCAT
SUBCLAVIO
TOTAL
CUADRO 1.7
TECNTIGCA CASOS
VENGPUNCION 44
VENODISECCION , &
CENTRAL 1
PERIFERICA . as




: CUABRO 1.8"

~|' TiEMPO DE’ PERMANENCIA

HoRAS

DIAS

217 a 240 10
TOTAL 50
CUADRO 1.9
INICIO DE SINTOMAS CASOS
HORAS DIAS
15 a 24 1 13
25 a 48 2 14
49 a 72 3 5
73 a 96 4 2
145 a 168 7 1
TOTAL 35
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" CUADRD 1.10

“GALOR'LOCAL™ "~ . a
i | ‘nrpERTERMIA T " 2
"HEMATOMA 1

- SECRECION PURULENTA 1




sl

. CUADRD 1,317 vl o

"EXTENSION DEL' PROCESO - | CASOS-

BRAZO ...

"ANTEBRAZO .
'DORSO - DE LA

'HOMBRO™ .

| p1E
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3 cUADHO:I.lz

CULTIVOS POSITIVOS | GASOS
"asr;q_:-*;;_o';:oco 'zémzr_m_mis 6

: HUNGO ap . -_ o 4 ..
ESCHERICHIA COLLI 2
KLEBSIELLA sp ‘2
CANDIDAsp 2
PROTEUS VULGARIS . .1.
ESTREPTOCOCO ALFA 1
TOTAL 18




: ‘SOLICTGN
: TIRFO | INICIO | SINTOMA
SITIO DE INSERCION | TIFO CATETER|  THINICA AEFSIA | e, | stvron. | prenoam, LTV 150T. HIPER | MED, ANTIB | TRANGRUS.
T 5T 85 ITs T8 |5 AP
METACARPLANA 14! ASRD{1B)-5 | AMCICN PERIF.S) mOMX. S| 3.4 |33 EAITEMA  {Klcteiells, E.0c1H-)| 4] 3|1]o |s|a]af2
AIZ0(19)-9 | AUNCICH FERTF, 9| AU, 9| 8.5 543,06 | e Entafil. epid. -1 ol sf1i1 |7ja[6]2 2]
8 1jelalt h27|7)3 =
&
CUBITAL al areof18)-1 | Aoood eeriF, 1 aodEn 1§ 18 - - Sin desmrollo 1k =] -1- I)-)-)- N
‘meen (19)-2 | AXCIN FERIF, 2] AOHL 2) 53 1-% DOUCR IND, |5in desarrolls 2yt|-|- f1jal1]a =
RADIAL SUP, 3jrren (17)-2 |ANCIcd perIF, 2| alcaoe 2] =5 2 DGR HIPE o Bp, 1 1) f2l2]1]2
PUED (19)-1 [FRCICN PERIF, 1| ALCDHOL 1 1-18  }DOUCR ERIT{E.colli + Hogo e 1] =) =] 1|1 J-|-]-t-
a af2jzj2 |l4alafz]2
MEDIANA o | Areo (16)-1  |Puncion vERIF, 1) awoorr. 1| 54 1-24 DR FTE, fFotafep, +Condicn 3] 1 ot Jod 3 J_ |
PUE0 (17)-6 |RECION FERIF, 5| Ao, $| .6 |5 DaLoR da op.Estnfe 1| 5] 5] -]~ Vala|ala
ARG (18)-9 |PURCICH PERIF, 9| ALCCEHOL 9| 44,3 [5-9B.6 |OOLOR IND, Sin desarrollo 7)5{3i11 lahr)s]a
AIE0 (19)-4 |PUNCION PERIF. A] ALDML 4| 62,2 |a-l,2 |DOLOA,TND, Fin desirrollo al 4 - (il ]ala
]
ENCAT(18)-1 | RICICN FERIF, 1) 1300, 1) 28 DOLOY, ERIT iin denarrollo Aldlzls [aiskr | b
MEDIANA BASILICA 6 [P0 (17) -1 [PUCION PERIF. 1| Aoy, 1] 28 1-25 TOLOR,ERIT] Sin  desarrolio i -[- AT v
ENXOCAT(16)-3 |DlsEoc, PEATF. 3| 10.M. 3 |116.3 73.5 | DOUOR,ERIT)] Sin desarrolls 11 2’1 21 [2]2 11
EMOCAT(1B)-2 {DISHOC. PERIF, 2] 19DM. 2 J126 1-1%5  )OOLOR,EDEM.] torgo op. 1 zi1) 4= fih 2t |2
HEIR: BN LG CEE D
CEFALICA 1 |eues (17)-1  [Arcicn PeRTF, 1 | Aoy, 0 1 20 |EDEMAERIT.| Sin desarrells 11
BASILICA 1 [BtDOCAT(18)-1 [DISECC, PERTF, 1] 15D, 1 170 L 60 |DOLOR,EDEM.| Protmus wilg, L 1] -4f1r]r{a 1
H 2021 4 - [1j1]1 1
SBCTAVIA 1 feoocar(16)-1"JPRCIoN GENTA, 1 | IS00M, 1 |12 - —————|Sin desarolio I =13 - [-|T] -
SAFETA {toh) 1 (19)-1 [PRCION FERFF, 1 [ALOOHOL 1 | 37 L 5 oo, M| Fege op. 1 REESEAAE
43 P2 1o] 5 pe[nfo 3 hfz

CON RESPECTO A LOS CULTIVOS CINCO PACIERTES TUVIERON MAS DE UN SERMEN,
EL MAS FRAECUENTEMENTE ENCONTRADO FUE EL ESTAFILOCOCO EPIDERMIDIS, EL
CUAL HABLA DE UNA CONTAMINACION AL REALIZAR LA APLICACION DEL CATETER.

LLAMA LA ATENCION QUE S5E ENCONTRARON GERMENES DEL TIPO E, COLLI QUE HOS

HABLAN DE CONTAMINACION FBG@L SIN POBERSE PETECTAR QUE SEA DEL MISHO -
PACIENTE O DE LA PERSONA QUE LO APLICO.
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CUADRD 2.1

S FLEBITIS:

Con. respecto,a 1a dad y la frecuancia de flebitia.

la mayor lnci encia ae presentﬁ ‘en las pacientes
ancianos.‘perc hay que "tomar, en cuenta que fué tam-
bién mayor nﬁmero de paciantes a los que sa 1es_'
'aplicé T :
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. CUADRO. 2.2} -

MASCULINO

'FEMENINO

L;éﬁa la atencién gue atn sienda méas péc}gﬁtgéfféme

~ninas, tuvieron menor procentaje de Indicé'déJriébifnz'*ﬁ.-.~"
tia. ’ R )
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CUADRO 2.3
DIAGNOSTICO C o Awm, |} %

CARDIOPATIAS {Ineuf.Cord. , Insuf'.Coron, Arritim, ) a 7 &
HEPATCRATIAS (Cirroats) o 5 s | 100
HIPERTEFGION ARTERIAL 3 2 6
NELMOPATIAS (Irsmsf, Resp. EPOC, Neuronios, etc). n 5 a5
NEFFLPATIAS (Irsuf.Ren.,Infeccién viss urin. Ay C.| 2 2 100
CASTRCPATIAS (Bnf.Diverticular,Infecc. Invaginac.} | 2 2 100
INSUFTCIENCTA, VENOSA PERIFERICA 2 2 10
FOST-OPERAXCS. (Ginecolégicos, Gir, Gral.) 7 6
INTCXICACICN MEDICAMENTCEA 3 2 %
NEURLOGIONS {Sindrem. Grgfinico Cerebral) 1 0 o
ENOOCAINGPATIAS {Disbetes Mellitis) 6 5 n
OTROS 10 s | o

Con respectc a la correlacibn de la patologia de su ingreso,

los pacientes cardiopatas, nefrépatas, que tenian una mayor
inmovilidad por su padecimiento tuviercn un Indice mayor de fle-
bitia.
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CUADRO 2.7

TRCNICA TE INSERCION TOTAL FLEBITIS %
VENOPUNCION a4 31 - 70
VENODISECCION & 4 66

No hubo diferencia entre sl se realizaba venodi-

seccidén o venopuncién, sin embargo la segunda se

utilizé con mayor frecuencia ; esto podria ser -

una de las causas, as! como el tiempo de perma--

‘nencia.
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CUADRO 2.4
ANTEC EDE n.i‘.i"s.'.s:

: ‘ - “cAsos: | FLEBITIS | %
DIABETES - R s | - 4_;?-\‘;-7‘ "iéq?; -
NEFROPATIAS Sl =z 1 2 100 7.
HEPATOPATIAS - | - 7 .~
CARDIOPATIAS -9
ENFERMEDADES
DEGENERATIVAS 8

Como en el cuadro anterior, los pacientes con mayor indice
de flebitis fueron los que tenian antecedente de patologia

previa en esos aparatos ¥ sistemas.
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CUADRO 2.5
SITIO DE INSERCION

CAS0S | FLEB.) %
METACARPIANAS (DORSG DE LA MANO | 14 8 | s7
CUBITAL O RADIAL(MUNECA) g s 4 | a6
MEDIANA{ANTEBRAZO) AR , R0 16 80
MED. BASILICA (PLIEGUE DE GODO) 8 a | 86
BASILICA (BRAZO) . . . - 2 2 |ioo
SUBCLAVIA e N o | o
SAFENA (TOBILLO) . .127 S 1 |ro0

" valorando. el nitiolda inééﬁcién. el menos afectado
de flebitis fud ¢l de las venas del dorsc de la ma-

no.



-CUADRO 2.6 -

U RIPe’ DE CATETER.

NUM, .CALIBRE ~

PUNZOCAT - JRERE T TESRNIY S S B S B Y-
PUNZOCAT ' 17 :'{._9' }fsa'rldoj
ENDOCAT o 18 L s 5 2{: ‘75
ENDOCAT ‘ 18 - f]f4  L:Q{_1?75f
PUNZOCAT | T19 ft;ﬁf T2 |0

PUNZOCAT 18 jvas | s | sa

PUNZOCAT 160

El catéter que mayor IH&;E

tis tuvo fud el bﬁﬁ?oé‘g\‘!}—ng

nor frecuenclsa tqu'fﬁ I‘punzoéét cﬁiibre iﬁéJ
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CUADRO 2.8

ASEPSTIA roT. |FLEB..| "%
ALCOHOL ' az | 30" 7"
ISODINE, MERTHIOLATE | & 5 }e3

No hubo diferencia entre el tipo de nsepsia y la presenta-
¢lén de flebitis, sin embargo hay que notar que el nimero
de poclentes a los que Se les hizo asepsia con isodine fué
mucho menor, por lo que su indice de flebitis también fue
menor. Se requiere de un estudio mAs orientado para poder
confirmar que este tipo de asepsia disminuirfs la inciden-
cla de flebitis, Agregando gque tuvo un menor fndice de ~—

cultives positivos.
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CUADRO 2.9 )

IN F UGS I 0N.|T0n FLEBITIS %
SOLUCION 1SOTONICA . | 43 | .'a

SOLUCION HIPERTONICA | 10°i.|
MEDICAMENTOS qom 21
ANTIBIOTICOS - ao s 23 76 '
TRANSFUSION 1 & s e

La bibliografia reporta que las soluciones hiperténicas son
las que méAs flebitis den, sin embargo en nuestr-o' paclentes

fué la que menos flebitis provocs.

CUADRD 2.10

I N F v 8 I O N |TO0T. FLEBITIS | %
SOLUCIONES 3 2 66
SOLLCION + MEDICAMENTCS 16 g 5%
SCLUCION + ANTIBIOTIONS 12 10 a3
SCEUCICH » TRANSFUSION 1 1 100
SO0L. + MEDIC + ANTIB. 14 10 7L
SOL. + ANTIB. + TRANGF. 1 109 100
SOL.+ANTIB, +MED . ¥ TRANSF 3 3 100

Las solwcicnes + antibiSticos o trensfusiones cesi siemre provo-
caran flebitis. Cuanxd se utilizaron scluciones solas o tnicamente aso-
ciadas a medicomntos disnirayd el Indice de flebitis,



o ap_ -

CUADRO 2,11

TIEMPO DE PERMANENCIA #|cuLyivos. POSITIVOS

11 dia

10 dias 1 1 100 1

Con respecto al tiempo de permanencia, se observd que a menar
tiempo, menor i{ndice de flebitis, Deppués de 4B hs,, el Indi
ce de flebitis aumentd casi al doble y o las 72 hs. & més del
doble; después de este tiempo todos, a excepciones que son -

explicadas o atribuidas al tipo de catéter.
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CUADRD 2.12

CATETER QUE DURD MAYOR TIEMPO
SIN FLEBITIS B dias | SUBCLAVIO | ENDOCAT 16
CATETER QUE DURDC MAYCR TIEMPO
CON FLEBITIS 10 dias | BABILICA | ENDOCAT 18
CATETER QUE DURO MENOR TI1EMPO
SIN FLEBITIS 15 hrs. | METACARP. | PUNZOG, 19
CATETER QUE DURQ MENOR TIEMPO
CON FLEBITIS 11 hrs | MEDIANA PUNZOC. 17

Este cundro confinma lo ya reportads acerca del tipo de cateter y un vaso

de grueso calibre cue prediepoemn moee a 1a flebitds

tos llom 1e atencién que se haymn dejado catéteres hasta por 72 hores, en
paclentes que ya prescntaban sintomatologin de flebitds, curdlo 1a indico-
clfn es retirarle.
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) Llama la atnnciﬁn que el 70% de log pacientes a los cunles se -

B lcs realiza un' uenopuncién en nuesatro hospital hagan una flew-

: bitla.. Padrinmus justificarlo 8l decimos gue en ocesiones el -

=_'.tipo,de cntéte: po era el asdecuado; que la asepsia no fue reali _

”zﬁda én'bbndiciﬁnas ideales; que la misma via era utilizada para
'm&iﬁipiea.aituacionas {scluciones, medicamentos, P.V.C,, anti--
,biéticoé, etc.); que el tiempo de permanencia en algunos era ——
obligade; que 1oz cultives fueron contaminados v que alpunos de
ellos tenian padecimientos o antecedentes de patelogia predig——

ponente a esta entidad nosslégicn.

Tomanda come referencia el marco tedrico en el que fundamenta-

mas nuestro trabajo, la flebitis ya no deba ser considerada en

nuestro hospital coma una consecuencia, sino coma una complica~

clfn de nuestre tratamiento; ¥a gue en los hospitales gque han -~

atacade este problema 1a han reducido hasta un 10%, utilizande
catéteres de poliuretanc (7)(B)(9), en el Centro Médico Naval
log catdteres en existencia son de Tefldn y plistico no aspeci-
ficndo. Utjilizande una ¢ varies vias adecundas de acuerdo al —
tipo de soluciones, su asocfacién o no a antibidticos, tranafu-
siones, etc.

Se debe practicar una venadiseccién o una venopuncién per gente
preparada y entrenada para realizerla. ULDebemos estar consclen-
tes de gue puede transmitirse por una simple venopunclén gérme-—

nes mortales para el crganismo come sonlasE. colli y Pseudomona



A que no debemos ds_jar un catéter por més tiempo del Que se - re- .

) quiera. ) Recordando que una vez que 8e :l.nicie 1a sintomatulogia

E hay que retirarlo Y que como una herida qulrﬁrgica necesita -

‘_aer aupervisada o vigilada por el peraonal que la aplica,; el --
-::'que 1a 1ndiea y loa médicos responsablea del servicio al que —-

pertenece. -
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CoevIII. o G

CONCLUSIONES



-Una vez que hemoa decidido 1ndicar una venoclisiu- debemoa re».

frlexionar aobra el paciente y su pat logia. para verzsi nece--

zaita de una Bola via o de varias°-ai su prcblema‘se puede solu
’ ciunar con venopuncién periférica o central, o por medic de --

una venodiseccién, y las venas a elegir.

-Debemos Beleccionar a la persona preparada para realizarla y -
de no ser asi, que sea efectuada por la persons que la indica

siempre y cuando esté calificado.

«Efectuar una adecuada asepsia tanto de la perscna que la va a

realizar, asi como de la zona en que se aplicard el catbter.

-Explicar al paciente el por qué se le va a renlizar tal proce-
dimiento y las complicaciones que puede tener, ctmo detectar——
1ns, asi como quién es la perscona indicada para informarle sus

sintomas.

~Utilizar los catéteres que ya estan recomendados por estudios
previos o en su ausencia la simple aguja siliconizada que es -

inerte.

=Utilizar cada venoclisis para lo que fué indicade y diluir les

medicamentos a las dilucicnes correctas, supervisande que se -
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cumﬁia,.hrevin anotgci&n de la dilucién en las indicaciones —

médicas.

- =Retirar el caféter una vez que se presente 1a-sintomatolog£a'4:
- enviando la punta a cultivo paia detectar si se trata de con--

tamihacién o es una patologia inflamatoria dg la misma reac—--

ci6n vescular.

" =Realizar un estudio prospectivo, aplicando las medidas previa-
mente mencionndas para continuar utilizando lo que funciona y

desechar o medificar lo que no se corrobore.

El médico integral Haval, que ha hecho consciencia de esta pa—
tol&gia ¥ le ha llevado a realizar este estudio, no sblo debe
conformarse con conocerla, sino también debe de transmitir --
sus conocimientos al personal mAdico, paramédico y pacientes
que manejan este procedimiento, promoviendo la capacitacién -
con la finalidad de prevenirlo, de difundir su importancia ¥y

de evitar sus complicaciones.

- El que todo catéter que sea pplicado en una unidad hospitala-
ria debe ser supervispdo y aprobadc por una persona altamente

capacitada.

—



- 5[‘ -
=El que algin dia ¢cualquiera de nosotros poder.l;o-a 'e'r 18‘ per;o_; :
na 8 la que se nos tenga que realizar una vencc-nsi__s ’—. en e;.l'
momento en que se presente la si;ntolrnatologis; la _v:;moé. a con—
siderar comouna T ATROGEN I A - yné como ina reac—— -

cibén comin a la venocliais,
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