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1.- JUSTJ:FICAC!ON 

La rlebitis posterior a la 1nserc16n de cat6teres intravenosos 

es una de las entidades nosológicas más rrecuentemente observ~ 

das dentro de las instituciones hospitalnrias (70 a 90%). Sin 

embargo observando que aunque producen trastornos físicos y 

psicológicos para el paciente; económicos a les instituciones 

realmente es muy poca la importancia que se le presta para su 

prevención, ya que se le ve como una consecuencia y n6 corno -

una complicsci6n de nuestro tratamiento, motivo por el que 

acudió el paciente. 

Además, es necesario agregar que no solo se presenta por tra­

tamientos hospitalarios para la aplicación de soluciones pa­

renterales, medicamentos, transf"Usiones, nutrición, etc., -

sino en ocasiones simplemente posterior a la extracción de 

sangre para un estudio. De ahí la importancia de una adecua­

da educación al personal médico y psramédico que colabora en 

la atención de los pacientes. 
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II.- A N T E C E D E ·N T E'· S 

-En el CENTRO. MEDICO' NAVAL n~,."~~i'~~~~,":;:~·~.:tud'io~ -~~eVi~-s 
de euta ··~~t0~1~81a,, por lo q~e:no.,~.:C:d~~~~ 
tori·a. .._,. 

- ~·. 

:· . ·:· - ·,··· ":: : ... ~,~-... · .. ;._-;:.,:_~_ .. '' ···:,.;,;,~" .··: ,, -
- . . - " ' '--·o. J. ·-·~' <-<~~:·-

-En. la Lihr~tur: ·d_•Y~~¡ Hi~t~ria''J~;Tt/;~d~~i~~; dead.• 

·que ·~·· '~'º 1~ro~ Ü,~,f,~~~~&f~x~~3f:¿~,:~2i~-~~~-:~º~'¿º. 
de mues trae:· eangu!neaa ;:.;a,8_!:··'.!=0mo'tpara"!.'las :;tr:ansfU.sio­
, - : : - -_._ ::· -'.::. -/i":::_-:":,:::-.':~'_.,-{;;~·~:.;/J;::-:~.:.,~02t:J,'.~.;·'."\~~~~;~-~-S;.•_:i: .. :;:>:!'~·::· '·~ ·.' .. , \-' ·_ · _: ~:': ·.' 
nea y poeteriOrmeTI.te,jJara!:la'.~aplic·a-ci6n'·:de •medicamen-

.,. :! :, . 'Y.·:;~_,,._.,_-._ ·;·;,·::·:.'-';i';}lc;:!~;_;,~~i·(,'·-'-f/·~·;~ :_,~~'.';':''.,~){;~~·:'-.'':;/ '- · 
- toe ·o inetruni'etntal_·:."int"r'á'cavi t&rio·;-~-e;é ?iilici6 el· pro-

blema·.·• •·.>·.·:;·,_: .. ~'~f k~{~[~J~~.:)~CJ::{i:!_•• ,·· · 
-En,. el .'p-~~~d·~; la: .. ter.ap~.utica(~intravenoea ··consistía 

: ... : -.· ;::': ~ :·,;_:_...'::· .. ;.:.:;,-:;'~·;'\~;.;~~}«'.;\~;:::,:;_: ~:··:.: : '_.:-... -._ 
principalmente:. en';cer,•,aporte ... de,,·los ~líquidos. necea a­

.'._ ' -._' -: _- :_ ' -·.·:.:,'.:~:~: ':":3;;~~-:~'.'.i:.::¿\4}.:i~·~.':~/~-~~'.< .-_:'._-, _,' ., ' . ·. 
rioe · pára '. el··p'BciOnt'e (qtie!:no':p"od!.a'".ingerir alimentos 

· .. ::r·d:::1::}~'1{mfü~~~:{!~f~~~u:::'~":•:x::::: :: 0 y Y.::::~ 
. ·. rrl~íit~_: ·~-~~·~~-t{~~:~:;~~--~~:·:~.-~'Bft{B :_·i~p-ortante .. de la_ terap6!! 

ti~~:-·d~~~·i~.·,!~.~~-~~~~~ ~;~~~j_·~htes mEdieou y quirúrgicos • 

·Fr-ecú&iltérn~"n_t·e~:-~~natitUye--·una maniobra vi tal; ee ese!! 
··';· :'."- "< 

·ci.al ,¡)°ara~. iO.gr.ar.;~ne. · terB:péutica segura. y que tenga 

6x·it~·~---re:qU-i8re de· uit·'·conocimiento y una habilidad -

especia"i'eá. · 
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La idea de inyectar diversas sustancias, incluida la sangre en 

el·sietema circulatorio no es nueva; ha estado en la mente del 

hombre durante varios siglos: 

1626 William Harvey descubrió la circulaci6n de la sangre, lo 

cual estimuló la experimentaci6n en este sentido. 

1656 Chriatopher Wren, con el caf'i6n de una pluma de ave y una 

vejiga inyectó opio intravenosamente a unoa perros. 

1662 J.D. Mejor llev6 a cabo la primera inyección con éxito en 

el hombre. 

1665 Jean Baptista Denle aplicó una transfusión a un nifto 

1687 Fueron prohibidas las transEusiones de sangre animal el 

hombre. 

1834 James Blundell, tocólogo ing16s reinició las tranaEuaio­

nes, aplicando sangre de otras personas. 

1900 Karl Landsteiner demostró que no todas las sangres huma­

nas son iguales y las clasiricaron. 

1925 Lo solución más Crecuentemente utilizada rue la salina, 

posteriormente se utilizó extensamente la dextrosa. 

1930 La administración de inyección !.V. era una técnica re­

servada pa;a pacientes graves. realizada por el médico, 

1940 Se instituyó en varios hospitales el tener uno enferme­

ra exclusiva para la terapéutica intravenosa. 

Antes de la 2a. guerra Mundial se utilizaron agujas de 

metal con infiltraciones frecuentes. 

1945 Se desarrollaron tubos flextbles de plástico, catéteres 
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intravenosos que se introducian por medio de una aguja o 

disecando une vena. 

1952 Aubaniac describió el enfoque percutáneo de la vena sub­

clavia, constituye un procedimiento vital para monitori­

zar la presi6n venosa central, 

1965 Nuevo enfoque e le terapéutica intravenosa cuando los -

miembros del Herrison Depsrtment of Surgical Reseerch 

de la Universidad de Penesilvania demostraron que pod!an 

dar suficientes nutrientes a sabuesos jóvenes pera lo-­

grar crecimiento y desarrollo normales, esto condujo e 

la Hutrici6n Perenteral, 

Actualmente se dispone de equipos y agujas desechables que re­

ducen el riesgo de reacciones por pirógenos y de hepatitis, 

Se dispone de m6s de 200 preparados de soluciones intravenosas 

en el comercio. Hoy en día se dispone de filtros que limitan 

el acceso de las partículas, de las bacterias y de los hongos 

al torrente sanguíneo. 

Peso a todos los avances de la tecnología científica y médica, 

las complicaciones han aumentado en proporciones alarmantes. 

Nuestros conocimientos deben incluir la contaminaci6n bacte-­

riana, fúngica y de materia particulada. 
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I!I. - M A R e o T E o R I e o 

A• -O E F. I N I C I O. N 

FLEBITIS ea la_~nflamaci6n de una vena, caracteri-

zada por la infiltraci6n-de las t~nicaa del vaso y 
.- . . 

·1a formac16n.de un trombo de sangre coagulada o de 

un depósito puriforme en la luz del mismo. (1) 

B.-S IN O NI M·I A 

; Trombo-flebi tia • 

• Tromboflebitis superficial • 

• Trombosis venosa subcut6nea. 
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C.-ANATOMIA: 

Las venas son vasos de ramificaciones convergentes destinados 

a .llevar la sangre de los capilares al coraz6n. Nacen de los 

capilares Por ténues ramas que son las vénulas, que reuniéndo­

se entre s! forman las ramas, que a su vez al unirse originan 

los troncos que van a las aurículas del corazón. Existen dos 

sistemas venosos: Circulación Menor (Pulmonar} y Circulación 

Mayor(correeponde a la Aorta). Las venas llenas son cilíndri­

cas, vacías se aplastan. Cuando están distendidas por su con­

tenido normal o inyección , presentan la mayoría ensanchamien­

tos que les dan aspecto nudoso que corresponde a las válvulea. 

Son más nomeroses que las arterias, especialmente 1S1los miem-­

bros donde cada arteria va acompsHada de dos venas. De acuer­

do a ou situación se dividen en superficiales y profundas. En 

este caso importa le revisión de las vense superricialee del -

miembro superior. 

Los troncos colectores de las venas del antebrazo , formados 

por las venas de le mano, suben visibles debajo de los tegumen­

tos de 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 en la porte superior de la palma de la mano, sube 

casi verticalmente a la cara palmar del antebrazo, llega al --



- 7 -

pliegue del codo y se divide en dos ramas divergentes, la inte!: 

na que es la MEDIANA BASICILICA y la externa que es la MEDIANA 

CEFALICA. 

Le vena CUBITAL sigue a la salvatela y al extremo interno del 

arco venoso del dorso de la mano. Comienza en el dorso de la 

mui'iece, rodea do atrás a adelante el borde interno del antebr! 

zo, en su tercio inferior llega a le cara anterior elevándose 

hasta la epitr6clea donde se :fusiona con la mediana para formar 

la besilica del brazo. 

La vena RADIAL se origina de le cefálica del pulgar y extremo -

externo dal arco del dorso de la mano. Comienza en la cara dar-­

sal de la muHeca, se dirige hacia arriba y a:fuera, discurre por 

la cara dorsal del antebrazo, rodea el borde externo en su par­

te medie o superior, pasa a le cara anterior continuando eu tra­

yecto oblicuo ascendente, a la altura del epicóndilo se reune 

con la mediana cerálica para rormar la CEFALICA del brazo. 

En el brazo encontramoe a lae venas BASILICA Y CEFALICA. La ve­

na BASILICA se rorma de la reunión de la mediana basílica y la 

cubital, verticalmente ascendente, sigue el lado interno del -­

bíceps, en la parte media atraviesa la aponeurosis antebraquial 

hasta terminar en las humerales o la axilar. 



a -
La vena CEFALICA es la reuni6n de la mediana cefálica con la -

- radial·, corre por el borde externo del brezo, paralelamente al 

borde externo del biceps hasta la inserción humeral del deltoi­

des, se fle.xiona hacia adentro, sigue el surco deltoidopectoral 

en compaffia de la arteria acromial. Desemboce en la axilar. 

La vena SUBCLAVIA ea profunda, es la continuaci6n directa de -

la Bltilar, va desde la clavícula hasta la articulaci6n ceterno­

clavicular, donde se reune con la yugular correspondiente para 

formar el tronco venoso braquiocefálico. (2) 
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D.-FlSIOPATOLOGIA: 

Siempre que un vaso se corta o deegarra ee logra hemostasia 

por diversos mecanismos: !)Espasmo vascular. 2)Formaci6n de un 

tapón de plaquetas. 3)Coagulaci6n de la sangre. 4)Crecimiento 

de tejido Cibroso dentro del coágulo sanguíneo. 

!.-Espasmo vascular. Inmediatamente desPués de que se ha cor­

tado un vaso sanguíneo, la pared del mismo se contrae, redu­

ciendo espontáneamente el Clujo de sangre por le rotura vas­

cular. Esto es debido a rerlejos nerviosos y de espasmo mi2, 

geno local. Se inicia por lesión directa de la pared vascu­

lar que origina tranamisión de potenciales de acción. Este 

espasmo vascular local dura hasta JO minutos. 

2.-Formsción del tapón de plaquetas. La reparación con plaque­

tas de lee aberturas vasculares se basa en varias funciones 

de las mismas cuando entran en contacto con una superficie -

"mojable" como las fibras colágenas de la pared vascular, -

les plaquetas cambian sus características. Se hinchan, adoE 

tan formas irregulares con prolongaciones irradiando de sus 

superficies, se vuelven viscosas y se pegan a las :fibras co­

légenaa secretfutdoae grandes cantidades de ADP. El ADP actua 

sobre plaquetas vecinas pera activarlas y la adhesividad de 

estas plaquetas adicionales hace que se adhieren a les pla-
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quetas originalmente activadas. La colágena expuesta de los 

tejidos subendoteliales desencadena un circulo vicioso de -

aCtivaci6n de un n<imero creciente de plaquetas que se acum~ 

lan formando un tapón de plnquetas y se constituye as! un -

tapón firme y no movible. 

3.-Coagulaci6n en el vaso roto. El coágulo empieza a desarro­

llarse en 15 a 20 segundos si el traumntismo ha sido inten­

so. en l a 2 minutos si ha sido peque~o. Sustancias octiva­

doras procedentes dela pared vascular trawnatizada y de -

las plaquetas, y protc!nas sangu!nens que se adhieren a lo 

colágena inician el proceso de coagulación. 

4.-Crecimi6nto de tejido fibroso dentro del coágulo. El co6-

gUlo songu!neo puede seguir dos caminos. Ser invadido por 

fibroblastos que más tarde forman tejido conectivo en todo 

el coágulo, o puede disolverse. El destino usual de un co,! 

gula que se forma en el peque~o agujero del vaso es la inv~ 

sión de fibroblastos {en 7 a 10 dina). 

MECANISMO DE COAGULACION DE LA SANGRE: 

Teor!a b6sica: hay sustancias que afectan la coagulaci6n de la 

sangre: procoagulantes que estimulan y anticoagulantes que in­

hiben. Normalmente predominan loa anticoagulantes, pero cuando 

se rompe un vaso la actividad de loa procoagulentes es mayor. 
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Primero ee forma una sustancia denominada activador de protrom­

bina. Luego el activador de la protrombina cataliza la conver­

sión de protrombina en trombina. La trombina actua como enzima 

para convertir el fibrinógeno en hilos de fibrina que incluyen 

glóbulos rojos y plasma para formar su propio co6gulo. El coá­

gulo eeta formado por red de hiles de fibrina dispuestos en to­

das direcciones. Pocos minutos después de formado el co6gulo -

empieza a retraerse y suele exprimir la mayor parte del plasma 

en 30 a 60 minutos. El propio coágulo inicia un circulo vicio­

so para provocar mayor cosgulaci6n • La acción proteolitica de 

la trombina le permite actuar sobre varios de los deméa factores 

de la coaguleci6n además de fibrin6geno. 

Afortunadamente cuando se produce un co6gulo, el circulo vicio­

so solo tiene lugar si la sangre no circula, porque el flujo de 

la eangre se lleva la trombina y otros procoagulantes liberados 

As! pues la extensión del coágulo casi siempre se interrumpe -­

cuando entra en contacto con la sangre que esta 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 

más importantes para evitar la coagulación son la lisura del -

endotelio y una cama monomolecular de p~oteina cargada negativ! 

mente adsorbida a la euperficie interna del endotelio que repe-
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le los factores de coagulsci6n de las plaquetas. Cuando la pe­

" red endotelial es lesionada se pierden lisura y su carga eléc-­

trica negativa, que ayuda a activar el factor XII y a poner en 

marcha LA VIA INTRINSECA de la coagulaci6n. Si al factor XII -

entra en contacto con le colfigena subendotelial, el efecto esp.!!_ 

c!fico de esta interacción es un iniciador poderoso de la coeg~ 

laci6n. También otros son los filamentos d8 fibrina y una glo­

bulina alfa antitrombina Ill o también cofactor antitrombina-­

heparina. La heparins y Alfa macroglobulina. 

LISIS DE COAGULOS. Las proteínas plnsmáticae contienen una -

Euglobulina llamada plasmin6geno o profibrinolieina que acti­

vada se transforma en plesmina o fibrinolisina que es una enz! 

ma proteol!tica. La fUnci6n importante de la fibrinolisina es 

auprimir coágulos muy pequeffos de los millonea de pequeHos va­

sos periféricos. (3) (4). 
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:E~-ETIOLOGIA: 

Debido a su posición subcutánea,· 1a·-trombosis de·las -~e¡:¡~~ ,su­

perf"iciales por lo general e~ reconocible con racilid9.d (5). 

En las extremidades superiores, ·la permanencia pi'olongada:de 

cateter intravenoso puede causar flebitis. Lo& factores que 

determinan el grado de inflamaci.6n son: -i)Na°tu~aleza d~1 ·cuerpo 

extraf'lo. 2)Tipo de solución que se infUnde. 3)La infección bo~ 

teriana y trombosis venosa. (6). 

1.-La naturaleza del cuerpo extrafto. De acuerdo a las últimas 

investigaciones, loe autores reportan que la trombogenicidad 

. de los catéteres venosos centrales es de 70% en los de poli! 

tileno, de 20% en los de silic6n y de 17% en ba de poliure-

tano. (7). Otro estudio reporta que se analizaron catéte-

res largos de silicón y poliuretano con duración medie de 

10.5 días, encontrando una mayor adhesión de plaquetas en los 

de silicón. La incidencia de tromboflebitis fue mayor en 

los de silic6n 36% que en los de poliurotano 5.5%, deste--

cando la importancia del trauma mecánico en la formación -

del trombo, pero no en la inducción de In tromboflebitis.(8) 

Se ha encontrado le máxima incidencia de reacción venosa en-

tre 3-8 días con pico a los 5 días, después de 10 días el -

riesgo de trombof'lebitis disminuye significativam.ente. Co!! 

cluyendo qul!Suando se inserta catéter venoso central vis --
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céfalica o basílica, este no debe ser retirado o cambiado -

profilácticemente contra la tromboflebitis cuando se intenta 

caterizeci6n por periodo prolongado. (9). 

También se he demostrado que la incidencia de trombos mura­

les en las venas centrales rué más bajo con catéteres do 

silicón que con catéteres de polietileno, pero el uso de C!! 

téteres de silic6n no reduce la incidencia de tromboflebi-­

tis clinica en las venas del brazo. La rigidez del catéter 

parece tener un papel importante en inducir la formación de 

trombo mural en la canalización venosa central. (10). Otrp 

estudio compara catéteres de polivinilclorido con los de -­

poliuretano (catéteres largos) con duración media de 12.5 -

d!ss, encontrando una trombogenicidad similar. (11). 

2.-El tipo de solución que se infunde. La indicación de inse!: 

ción de catéteres intravenosos es pare le infusión de hidr!! 

tación, medicamentos, transfusiones de sangre y sus compo-­

nentes, nutrición parenteral total, control de la preaión 

venosa central, estudios. {12). La administración on una 

vena periférica de soluciones glucosadss on cantidad de -

2,500 a 3 1000 ml. diarios y de 500 ml. de Sol. Fisiológica 

de NaCl cumplen los objetivos en el postoperatorio. Con -

eso se dan a lo máximo 600 Cale. (150gr. glucosa), pero -­

así como las soluciones isotónicas producen hem6lisis, las 

hipertónicos causan trombosis y diuresis. La osmolsridad 
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del plasma ee de 300m0sm. La solución glucosada al 5% es -

ieot6nica (27Bm0sm) lade NaCl es de290m0sm, por lo que toda­

vía ee pueden usar juntes como solución mixta, ye que el pe­

ligro de tromborlebitie viene cuando la osmolaridad es supe­

rior a 600. (13). Las soluciones hipert6n~cas deben ser in­

fundidas en venas con flujo substancial como le subclavia, y~ 

lar o cava (6). De ahí la indicación de que la nutrición pn­

renteral total sea administrada por esa vía, ya que consta -

de la administración de proteínas, carbohidratos, lípidos, 

minerales, vitaminas y agua~ Existen en el comercio dos -

emulsiones grasas al 10% cuyl:!fuente es el aceite de frijol 

de soya y el de cártamo, que pueden transfundirse.por vena 

periférica 1 indicada cuando los pacientes que han recibido 

nutrición parenterel total y en quienes fu6 necesario reti-­

rer el catéter subclavio por trombosis, cuando se requiere -

nutrición periférica a corto plazo, además de que representa 

menos riesgos. (14) (15). 

Todos los medicamentos utilizados l. V., as! como los mate-­

rio.les de contraste son irritativos, rez6n por le cual para 

prevenir la trombosis es necesario administrarlos diluidos 

en sol. de pH neutro, solos, sin mezclar con otros medica-­

mentos, por edición intermitente y evitar la tromboClcbitis, 

cambiar el sitio de infusión cada 48 hs, para reducir proba­

bilidades de superinfecci6n. (16). 
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Trans!'usión de sangre y sus componentes. Entre los acciden-

tes de la tranerUsi6n esta la falta de cuidado al prolongar 

la transfusión que puede acarrear irritación de las venas e 

inactivaci6n del producto {17), 

3.-La infección bacteriana y trombosis venosa. La denominada -

fiebre del tercer día, es un síndrome de sepsis causado por 

una infección introducida através de líneas intravenoses con. 

tinuae, siendo el resultado una tromboflebitie aguda. {18). 

Le sepsie esta relacionada con la colocación del catéter, el 

crecimiento de microoorganismos a lo largo de la ruta cutá­

neovaecular y la contaminación del sistema cerrado. Una 

tercera parte de los catéteres intravenosos son colonizados 

por bacterias dentro de las 48 he. siguientes de su inser­

ción. Se produce bacteremia en 1% de pacientes con catéter 

por más de 48 he,, el riesgo de sepeie aumenta a 4-5% al 

prolongarse, con el advenimiento de la hiperalimentaci6n 

lee cifras son más elevadas. {20), F:n la bibliografía re-­

ciente encontra.~os que las complicaciones infecciosos de la 

terapia intravascular son lo más esencial y común on el -

tratamiento del paciente critico, para lo cual se requiere 

un control efectivo de la infección, una supervisión conti­

nua, un adecuado manejo aséptico del medio ambiente y una 

orientación y evaluación contínua para el personal médico y 

paramédico, concientizando al equipo humano para que tenga 
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un alto.nivel de.precauciones, Se informa de un estudio para 

valorar la adheren'cia de las bacterias a los catéteres y agu­

jas, encontrando que la adherencia por área cuadrada fué ma­

yor.para loa catéteres de plástico y menor para las agujas 

de acero, mucho menor para las agujas siliconizadas, se aisló 

estafilococo aureus. Concluyendo que la adherencia bacte-­

riana esta relacionada con la aparición de flebitis asocia­

da a las c!nulas, sugiriéndose el uso de agujas en vez de -

catéteres de plástico cuando sea posible. (22), Otro estu­

dio en pacientes que presentaban bacteremia o rungemia rela­

cionados con catéteres intravenosos temporales demostró que 

la incidencia de sépsie sistémica fué de 1% para los cotéte­

res venosos centrales y de 0.1% para los catéteres venosos p~ 

riféricos. Los factores que aumentaron el riesgo de sepeie 

fueron el retraso en el retiro del catéter y la presencia de 

tromboflebitis. El gérmen más comón aislado fue el Estafi­

lococo aureus (41 5) y gram negativos resistentes a ontibi6-

ticoe (38%), (23) (24). Respecto al cateter de larga perma­

nencia de Hickman-Broviac con duración media de 92.4 días, 

se encontr6 que la complicación mes común fue la infección. 

Más frecuente en el sitio de salida (45,5%), septicemia en 

30.B%, infecciones en tónel 20.3%, tromboflebitis séptica -

3.5%. Encontrando mayor tendencia a la infecci6n cuando se 

aplicaba el catéter en episodios febriles, Se nisl6 Esta­

filococo aureus 20%. (25) (26), 
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Dado que el indice de incidencia de infección local y sis­

témica asociados con la cateterización venosa periférica -

es bajo, no debemos ignorar el riesgo de infecci6n, augi-­

riendo un adecuado protocolo de instalación y manejo del -

equipo l.V. (27). Se ha probado la instelsción de un fil­

tro de micropore en le linea I.V., para disminuir la inci­

dencia de flebitis postinfUsi6n, pero los estudios realiza­

dos hasta el momento no han reportado cambios significati­

vos en le incidencia de la flebitis o la colonización bac­

teriana. (28). 
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F.-CUADRO CLINICO. 

La trombosis superCicial venosa va casi siempre acompnMada de: 

-Dolor. 

-Hiperestesia. 

-Calor local. 

-Eritema; 

a LO LARGO DE LA VENA AFECTADA, El paciente puede estar afe-­

bril y tener leucocitosis. Las venas afectadas pueden sentir­

se como cuerdas o nódulos ovoides, La reacción inflamatoria -

puede tomar 2-3 semanas para desaparecer y la vena trombosada 

puede ser palpable por un tiempo mucho meyor. Fuente identifi­

cable de infección presente en la proximidad. Debido a que la 

flebitis es muy frecuente al canalizar los miembros inferiores, 

se deberá usar esta vía solo cuando l.as venas de los miembros -

superiores no esten disponibles. 

La !'lebitis supurativa aparece como resultado de la presencia 

de un trombo infectado alrededor del cat6tcr intravenoso. El 

paciente se ve enfermo, además de los signos locales de infla­

maci6n, se puede obtener pus del sitio de venopunci6n. Hay 

f'iebre elevada, hemocultivo positivo. (S) (6). 



G.- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

fangiti~ y o.tras lesiones inf'lamatorias agudas. La -

d!stribuciÓ:n·· del proceso a lo largo del trayecto de 

·.las vanas superficiales deberá ayudar al diagnóstico 

diferencial. En.esta entidad el edema ea menor, las 

cuerdas venosas superficiales endurecidas no astan -

presentes en le trombosis venosa profunda. Cuando ·-

hay caloafríos y fiebre elevada es probable la pre-~ 

sencia de tromboflebitis séptica. ( S) • 
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·. ·. . ' . . 

. H .;T~AT~·M-~E~-;·Ó·~. 
. . 

-·Ret.ir.ár el' c~1:6t.éiI- · OJl _ cUanto .-~~ _· detect~n·.' ~ign~e . y -

- ·'· " .·_·_. ' . ,. _._ : - ; . ' 

·. · ·B í n t_a·m~-á 1:·:_ .d'-~·.::tr~~b-~f' i ~b,1_ ti~ ... :<~_-:-. ,.,,;)/1::-.\"' r;( ·:.,.--.. . ,_._ .. · .. ',· 

- En vi-ar .. :1a"-'pUrit8:-::: d~~1'.;' ~-at-6tc!'r:· 'á', 'cui ti.vO ~ 
. - .- -· : , - _,_, ... , .... , .... ~, ... ':,:r.-'·'•>- .-,., '..;,'•.·. , __ , 

·e G~~;~.~~·'.'\~_;·.~t:i~;~~~~'.;K~~,,~; t:~~ O,•: an~lgáa 1.cos, 

cal.~r· lO_cal'~· comp-~es-fÓ~- m~dia-~te .-·vendas· elásticas. 

-Cusrido. la. ~e~a ~;~::i:~~·,·~~·i·t~~:.:~t~d~ se realizará 

hemocultivo,~ se practicará'.·excisi_6n ~el segmento -

afectado para evitar la b8.Ct8rem-ia-. y se administra-

rán·d6~is de· ~ntibi6ticos. (5)·(6). 
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!.-PRONOSTICO. 

. . . .. .· '.· .. ' .. ': 
La. evolución gener.alme·n·te' i!is~"aiil. c.o.mpliC.á.'~io.ne·a·~ Los . 

. ···.'· ... 

6mbolos pulmonareB: son. raros ·.d~b~·~~· ~':·~~~ ·.1a: :i.nfl~ma-
'· :¡;/•<" ~ ;. -· ...... 

ci6n ~ro~~~e ad.here'nci&s firme&' d·el :~_o~1\"g~:1·0~ 
;:: ''·. :,,~ .. : ·:. :1): 

de la vena. 

···.· 
q~iere intervención quir!irgica.. (5); 



IV.-

A ; -ESPECIJrICO: 
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OBJETIVOS 

'AlliTIR LA IJ,QIDEhCIA DE >'LEBITIS POSTERIOR A LA CATE­

TERIZACIO!i IliTW. VEhCSA, BEALIZAl•DO UN l'ROTCCOLO PARA 

LA APLICACION DEL C"TETER Y SUS CUIDADOS. 

B.-INTER!.!EDIOS: 

-Tratar de identificar las causes más rrecuentes de 

Elebitis posterior a 1e cateteri?.aci6n intravenosa 

en nuestro medio. 

-Tratar de establecer la import&ncie que tiene el m! 

dico en la superviei6n de la eplicaci6n de vise in­

trevenooas. 

-Establecer Que en le educación del personal peremá­

dico, la realizeci6n de lee cetetcrizaciones y sus 

cuidados trae epurejedo un abatimiento en este ent! 

dad nosológica. 

-Modificar conductas rutir1eriae acerca de las indio! 

cienes, sitio de vcnopuncionee, instrumental utiliz~ 

do, técnicas de asepsia, medicamentos o soluciones 

aplicados por esta vía, tal vez siri ser en la terma 

adecuada. 

-Demostrar lo importar.eta del Médico Integral Naval 

de la aaistencia e investip;aci6n a primer .v segundo 

nivelne. 
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v.- M A T E R l A ·L Y M E T O O O S 

1.-MATERIAL: 

Se trat6 de un estudio prospectivo realizado durante el -

mea de marzo de 1906, en el cual ee utiliz6 de muestra. --

cl!nica a cincuenta pacientes que al ingresar al Centro -

Médico Naval fueron tributarios de cateterizaci6n intrave-

noaa y a quienes se les llevó una hojli de trabajo de con--

trol de cateterizaci6n, la cual se relata en el método. 

2.-METODO: 

-Se utilizaron cincuenta bojes de cont~ol de cateteriza--

ci6n. 

- Se recabaron y analizaron loe siguientes datos: a)ldenti-

ficaci6n del paciente, b)diagn6stico de ingreso, c)nntece-

dentes, d)indicaci6n, e)fechs de aplicsci6n, f)eitio de -
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ineerci6n, e)tipo de catéter. g)técnics, h)quién la rea-

liz6, i)tipo de infusiones~ j)fecha de los primeros sin-

tómas y cuáles fueron, k)complicacionee inmediatas, --

l)extensi6n del procee~lebítico, m)fecha del retiro -

del catéter, n)resultado del cultivo, ft)motivo de re-

tiro del catéter, o)si se utiliza otra vena en el mismo 

paciente. 
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l Medicamentos (( 
( Translltf'iGn 
( Rutr1c16n Parenteral T. ( l

qn!niotersr1n 
control PVu 
F.ntul\iDR 
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t.lTlC Dh Ihiiil·hCIOHt i'AClia ______ ~HOhA __ _ 
)Dorno ~n ln !Mino (0nt~r.o~inr.~r.) 
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•"ui\eca l )CUbitel. ( )radial auperr. 
en~ebrnT.c (~odiR~~) 
PliegUB codo ( )Yed. Cet411ca ( )Med. Baellica 
Brezo l )Ce!111cn l )RsnilicR 
Subclavia 
Otros 

TIPO Dll. CAT~T .. "11-''------------------CJtl.lBffE _____ _ 
TJ¡CLICA: 

e ¡venopWlo16n 
( Vanod1eeco16n 

RIUt.ila..DJ. POR 

•-v ...... ruu .. "'. .. \i.lll1"J: ... ~., 

Slb'l'OM.116: 
e ¡Dolar 
( Hipareatosie 
e Edomu 
( Eritau 
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l
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Otroe -------
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CUADRO 1.1 

E O A.D 

':-';­
<--.-:: 

1 a 6 meses_: ,:i,;~, 
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MASCULINO 
~~.' - - . <"/:··' 

·.-'- ·~.:::~:'2 ? . . 
::-~~,; 

"7 8 . 11 --.·.m_éS e S ~ <<~ :::¡.; '.·~r~-~-.:: 0 

1- a,:,. s--.·a:no&\ 
- 6 ;:-;~\_i~:,~'.;~~~~~F;; :::,:;~ 

··:iS /a:-~_3ó.:J~~~~-:;: 
· ·:·~·1 :.e .. -,~~:~ª"·~.-~';· 

45· a· 60 áftoa 

61', a "!5 aftos· 

· .76'.8. ,63 .'aftoa 

T ·O T. A L 

4 

o 

2 

4 ,· 

5 

19 

··FE-MEN1NO 

;:"'J; 

5 .. 
5 

11 

o 

31 
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CUADRO 1,2 

DIAGNOSTICO NUM. 

CARDICPATIAS (Imllf,Qlrd, 1Ire..tf".Ocrcn., Arritmias) 8 

HEPATCPATIAS (Cin"CSis) 5 

llJJ'ElmIBial ARmUAL 3 

l'E.MPATOO (lnsuf.~.,m:x:;, Neutaúas, cte.) 11 

~ATOO (lmuf,Ren.,lnfecciá1 vías urln. A y C.) 2 

GASI!!PATIPS (Enf.Divertlcular, Infccc., """""""· Int.) 2 

Ita.IFICrm::::IA vm::sA PE'lUFERICA 2 

ftGl'-cmtAIXS (Ginecol6gicce, Cin.Uía Gral.) 7 

INIOXICN::Im 1'Ellr»am::GA 3 

NElRPATIAS (Sín:irare Orgfnico Cerebral) 1 

E'NXX:Rlla'ATIAS {Diabetes MellitlD) 6 

OTRO 5 lD 
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. CUADRO 1.3 

. 
ANTECEDENTES .· . CASOS_:· 

. . 
DIABETES 5 

NEFROPATIAS 2· 

HEPATOPATIAS ... 7 

. 
CARDlOPATIAS ·9 

. 
ENFERMEDADES DEGENERATIVAS -

. ._·e .. · 



CUADRO 1.4 

INDICACION ~1605 

HIDRATACION 3 

HIDRATACION + MEDICÁMENTO! 

Y ANTIBIOTICOS 47 

TRANCFUSION 6 

CUADRO 1.5 

SITIO DE INSERCION CASOS 

Metacarpianas (dorso de mano) 14 

Cubital(mui'1eca) 3 

Radial superf', (mui'1eca) 3 

Mediana (antebrazo) 20 

Mediana Basílica (codo) 6 

Cef'álica (brazo) 1 

Basílica (brazo) 1 

Subclavia 1 

Safena (tobillo) 1 
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CUADRO 1.6 
··.· 

. . - ' - ·,' ' . - . : ~ ' :' ;" ' '' '. 
·CALIBRE·· -

" TIPO DE CATETER 16 17 18 19 ·TOT; · 

PUNZOCAT 'l 9 15 17 <42 .. 

' ENDOCAT 3 4 7 -:. . __ .,. 

SUBCLAVIO 1 / ';·::_ 
l'. ·. 

T o TA L 5' 9 19 17 
' ' 

CUADRO 1.7 

TECNIC A CASOS 

VENOPUNCION 44 

VENODISECCION 6 

CENTRAL 1 

PERIFERICA 49 



CUADR0.1.8 

'.'CASOS 

'.97 . l. 

121' a.'144 6 
·,;' .· '. 3. 

145 • 168 7';" 1 

169 • 192 8 2 

193 • 216 9 o \ 

217 o 240 10 1 

T o TA L 50 

CUADRO 1 9 

INICIO DE SINTOMAS CASOS 

HORAS DIAS . 

15 • 24 1 13 

25 • 48 2 14 

49 • 72 3 5 

73 • 96 4 2 

145 a 168 7 1 

TOTAL 35 
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CUADRO 1.10 

'.. S 1.: N T. 9, ·,·C .A s ·º s 

.DOLOR. 29. 

:ERITEMA 26 

20 
: ' - ~ 

EDEMA 16 
'l' 

HI~ERESTESI!i-. • 
'.:~~·~oR:~-,~Í.~~:¡~-: 3 

... 
2 

HEMATOMA 1 

·SECRECION PURULENTA 1 



CUADRO 1.11 

EXTEN~ION ·DEL. P.ROCESO 

BRAZO 

·ANTEBRAZO 

.·DORSO DE LA MANO 

PIE 

' ,, 

CASOS 

1 

... -· ··. 

1 
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CUADRO 1.12 

. .· . 

CULT.lVOS POSITIVOS C:ASOS 

. 
ESTAFILOCOCO EPIDERMIDIS 6 

HONGO sp • 
ESCHERICHIA COLLI 2 

KLEBSIELLA sp 2 

CANDIOAsp 2 
. 

PROTEUS VULGARIS 1 

ESTREPTOCOCO ALFA 1 

TOTAL 18 



"""""' TllM<> INICIO snmw. SITIO IE DmlCUll nro """""' 'IID<!CA ..,..,... ,,,.. .... SINro<. tmxMJN. 0.11.TM> =· Himl ""· ..nJl 

"""""'""" 
a.erm. 

RADIAL 9.1', 

""""' 

""""' BASIJ.ICA 

CEFAJ.ICA 

BASIJ.ICA 

SLB'.:tA\114 

SAFEU\ {tdl) 

" T 5 T5 T 5 

14 Rm0(18)-5 JU<:lCN PflUF. = 5 37.4 ""' """"" Klcbsllll.l.a, E.Cblll-J 4 3 1 o 53 1 1 
N0:l(19)..Q NCia~ PEJUF. 9 AUXIU. 9 "'·· 5-43.6 """" 9 5 1 1 74 6 2 Fatafll. epld. -1 

8 13 8 2 1 "'7 7 3 

3 fWZO(lB)-1 NCJ.QIPEJUF, 1 AUIJa. 1 18 - - -- ~ln.--0 1 - - - ,_ - -
.RNXJ (19)-2 IUCICll mIF, 2 AUIJa. 2 ., 1.00 IXllli Dll, Js1n~ 2 1 - - 11 1 1 

3 FUUD (17)-2 fUCl(li PElUF. 2 AUIJa. 2 .. 2-22 IXJ.Ql Jlm! b"gJ ep. 1 1 1 1 1 " 1 1 
fWZO (19)-1 NCJCfi l'EIUF, 1 AUIJa. 1 Z1 1-10 IXJ.Ql "'1T E,colll + ~ lll• 1 - - 1 1 -- - -

4 4 2 2 2 43 2 2 

20 NUD (16)-1 fUCICll PElUF, 1 AUIJa. 1 54 ,.,,, IXJ.Ql DE. Eator.ep. +C(rdlib l 1 1 - - -- - -
PlllZO (17)-5 ructm rmIF. s AUXIU. 5 '6.6 5-37 IXJ.Ql pnum r;p.+Entnl'.e l 5 5 - - " 3 3 ruan (16)-9 ruorn PElUF. 9 .u:aa. 9 44.3 """'·ª IWl< '"'· ~in~o 7 5 3 1 " 5 4 
fUUJJ (19)-4 rucia¡ PEJUF • .i AUIJa. 4 62.2 4-41,2 lXlm,00, Pin ÓJSUn"Ollo 4 4 - - 11 4 4 

f.W'.:CU'(18)-l IUClCll PElUF. l Is:D.M, 1 .. '"" tn.al,>JUT liio~llo 1A 1! 3 r H 2~· 
6 l'lt0l (17) -1 Pl.N::lDl muF. 1 .u:aa. 1 ., 1-:!; IXJUll.>JUT 5ln "°"""""" 1 1 - - 11 1 1 

EHX:CATl16)-3 DISEJ:C, PEJUF. 3 ISXl.M, 3 116.3 :2-73.5 IXWJ.>JUT 5ln """"""1Jo 1 1 : 1 21 2 2 
EIUTAT(lB)-.2 oz.sro::. FmIF. 2 1'1D.M. 2 to; 1-156 IXWJ,EI>M .1awop.1 2 1 - 11 2 1 ... '" ,, 4 

1 ruczo (17l-t fUCKrl PElUF. l .u:aa. 1 70 1 20 ""'1,>JUT • Sin """"'"1Jo 1 1 

1 Da::cu'Ue>-1 msro::. JiERIF. 1 ISD.M. 1 170 1 ID twll,&IM.
1 
rrotc1.o wlg, i 1 1 - - 11 1 1 ¡, 2 2 - - 11 1 1 

1 EJ~(l6)-1 INOtH <Dml, l !&D.M. 1 192 1- Sin cles.an'ollo 1 - 1 - 1 - 1 -
l lfUW (19)-1 JIU'Cl<n ruUF. 1 AUIJ<L 1 37 "' 1 1 - - 11 1 1 lXllll,ttal,11-bv:i op. 1 

143 13:! 10 5 ~ 12 " ""' 
CON R&SPECTO A LOS CULTIVOS,CINCO,PACIE~TES TUVIERON MAS DE UN pERM,EN, 
EL MAS FRECUENTEMENTE ENCONTRADO FUE EL ESTAFILOCOCO EPIOERMIDIS, EL 
CUAL HABLA DE UNA CONTAMINACION A~ REALIZAR LA APLICACIOtl DEL CATETER. 

LLAMA LA ATEHCION QUE SE EHCONTRAROH GERMENES DEL TIPO E, COLLl QUE flOS 

HABLAN DE COHTAMINACION FECAL SIN PODF.RSE DETECTAR QUE SEA DEL MISMO -
PACIENTE O DE LA PERSONA QUE LO APLICO. 

nwm.e. 
5 o p 

1 

1 

1 1 
2 
2 1 1 

1 
1 

3 
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-.VII-

D I s e u s I O N 
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CUADR0-2.1 

~~·:},~~~!~~~¡:;:.'..;:1l~.:',;;;~:;::"~'e;·?~'.. . . ,- -
. . ·-·-,- - .. , . .'.\"-:.:-<" •. --::;'.'._,,:'> .-, t· ·.:-.:-·- -- ,,_ .. ~-

- '·'·. '·'-t -_ -~- .. ,. 

Con re~-pec_t~:·_:~---1a· :-~~-d Y- la '"f·recuencia de-_.flebitis, 
. i ' .: ,__ . 

la mayor -inci"deñc1a·:ae 'pre-eeii.t6· en· fos pacientes 

ancÍ.a.no8' ,:· p~-~o-. ha; q.ue tomBr en cuenta que f'uá tam~ 
bién m~y~r: n.íimero' .de _pacientes a loa que se le~ 
aplicó. 



CUADR0.2.2' 

,;.,,,..-:·: 
::F··: L. E·· B ·,I·-·.:¡.:·-~:- S 1-;· 

S .. E X o T o . T 
.. 

A L CASOS-. " 
MASCULINO ;¡ 19 15 79¡ 

:. _~; ' 

FEMENINO 31 20 55· 

Llama la atención que alln siendo más paci.én.~!s .-f'eme-· 

.ninae, tuvieron menor procentaje de indice·de flebi-··· 

tia. 
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CUADRO 2.3 

DIAGNOSTICO . IUf, ruxrns " 
ctallíPATl/15 (lmuf .<Brd, ,lrsuf .Ortn. ,Arrltm.) 8 7 "' 
IE'AltPATIAS (Cinalls) 5 5 100 . 

HIPERrafill)( AR!flUAL 3 2 00 

ta.Ml'ATIAS (Imuf' .Resp. ,n:oo ,NeuiaW:ls,etc) • ll 5 .. 
te'fU>ATOO (lmuf.Ren.,Infax.iá'l vías urin. A y C. 2 2 100 

G6SmPATOO (Frif .Diverticular,Infecc, ,Invag:f.nac.) 2 2 100 

n&IFICIFN:IA vm::s\ f'ERIFERICA 2 2 100 

R:ST-<HMXJS (Gino<X>14;icw, Cir, Gral.) 7 6 ffi 

INIO'CIO'Clm J!EJICAlifM'CSA 3 2 00 

rEJRlDJla:G (S!ndran. ~ Cerelnl) l o o 

mocau»:PATVS (Diabetes r-blli:b..s) 6 5 11 

OTROS 10 9 90 

Con respecto a la correlación de la petologia de su ingreso, 

los pncientes cardiopstss, nefr6patas, que tenían une mayor 

inmovilidad por su padecimiento tuvieron un indice mayor de fle­

bitis. 
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CUADRO 2.7 

'IIDUCA IS lt6EroIOO TOTAL FLEBITIS % 

VENOPUNCION •• 31 70 

VENODISECCION 6 • 66 

No hubo diferencia entre si se realizaba venodi­

aecci6n o venopunci6n, sin embargo la segunda se 

utilizó con maYor frecuencia r esto podría ser -

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

'nencia. 
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CUADRO 2.4 

AN_TECED.ENTE s 

-CASOS; FLEBITIS " DIABETES 5 4 80 

NEFROPATIAS 2 2 .100 

HEPATOPATlAS .7 6 '·es· ., ... 

CARDIOPATIAS 9 a.,- ea·· 
'<¿ :.:' 

ENFERMEDADES 

DEGENERATIVAS e 5 62 

Como en el cuadro anterior, los pacientes con mayor indice 

de flebitis f"ueron los que ten!an antecedente de patolo¡ía 

previa en esos aparatos y sistemas. 
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CUADRO 2.5. 

SITIO DE INSERCION 

CASOS FLEB, % 

METACARPIANAS (DORSO DE LA MANO 14 8 57 . 

CUBITAL O RADIAL(MURECA) 6 4 66 

MEDIANA{ ANTEBRAZO} 20 16 80 

MED~ BASILICA (PLIEGUE DE CODO) 6 4 66 

BASILICA (BRAZO) 2 2 100 

SUBCLAVIA 1 o o 

SAFENA (TOBILLO) 1 1 100 

. 

Val~rando el sitio de ine~rci6n, el menos afectado 

de flebitie fu~ el de l~s-'venae del dorso de la ma-

no. 
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CUADRO 2.6 
. 

~ 
. 

TIPO DE CATETER. . ., ... . 

.. 
. NUM. CALIBRE. - .TOT· • FLEB. % 

PUNZOCAT ·16 1 l. 100 
. 

PUNZOCAT 17 9 9 100 

ENDOCAT 16 . ' ,, 3 2 75 

ENDOCAT 18 • 3 75 : 
'' 

PUNZOCAT 19 
.. , 

17 12 70 -
PUNZOCAT 18 .. 15 8 53 

. 

PUNZOCAT 16 1 
1 

o D 
.'. 
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CUADRO 2.B 

.. 

A s E p s 1 A TDT. FLEB. %· 

ALCOHOL 42 30 "Jl . 

. 

ISODINE 1 MERTHIOLATE 6 5 63 

No hubo diferencia entre el tipo de oscpsio y la presenta­

ción de flebitis, sin embargo hay que notar que el nl1mero 

de pacientes a los que se les hizo asepsia con isodine fué 

mucho menor, por lo que su indice de flebitis también fué 

menor. Se requiere de un estudio m6e orientado pera poder 

confirmar que este tipo de asepsia disminuiría la inciden­

cia de flebitis, Agregando que tuvo un menor indice de ~ 

cultivos positivos. 
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CUADRO 2.9 

I N F u s I o N TQT, FLEBITIS 
.. 

" 
SOLUCION ISOTONICA 43 32 .74 

:"' /',', 
SOLUCION HIPERTONICA 10 5 :so 

MEDICAMENTOS 32 .. 21 65 

ANTIBIOTICOS 30 23 76 

TRANSFUSION 6 5 83 

Le bibliografía reporta que las soluciones hipert6nicas eon 

las que más flebitis dan, sin embargo en nueetrós pacientes 

fu6 la que menos flebitis provoc6. 

CUADRO 2.10 

I N F u s I o N TOT. FLEBITIS " SOLUCIONES 3 2 66 

s::tJJ:IOO + MEOICM'f.MCS 16 9 56 

OOW::IOO + ANl'IBlono::s 12 10 83 

s:tJXIm + 'I1WG\.Sl.rn 1 1 100 

s:::t.. + 1'fDlC + ANTIB, 14 10 71 

SCL, + ANnB. + 'llW'SF. l 10 o) 100 

SOL.+ANTJB.+MFD.+'ml\MSF • 3 3 lCXl 

Las solu:icnes + mtibi6ticos o trsrv3f\Jsimes casi siE!l{lre ~ 

carai ncbitis. nancb se ut1l.izsrcn eolu:icncs solns o úúcarente aso­

ciadas a med.J.caocntoe ~el Iniicc de flebitis, 

' 
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CUADRO 2,11 

'··"'· 
TIEMPO DE.-PERMANEHCIA CASOS· FLEBITIS .. :%, ~ CULTIVOS. POSITIVOS 

1 d!a ·_"36; ''3 : (2 ·siii~ ~i~t.·) 
.•'·~- ; ,; '"•. 

2 d!as : 71: :;~'-~:-~-~(·~-~si~ e_¡~~·--) ,,--_ '.';;·' 

3 días·· :.:-a:;\·_:;/I,. 
í;i:-> -• d!as ._.-,,. .. 

-:':. 
::.~)~::< 

5 d!as ~-\:_¡:· 

-6 dlas 3 2 -66 i (1 sin sint) 

7 días·. - l l 100" 

6 días 2 l 50 l 

9 d!as o o 

10 d!ss l 1 100 l 

Con respecto al tiempo de permanencia, se observó que e menor 

tiempo, menor indice de flebitis, Después de 46 hs., el !nd! 

ce de flebitis eument6 casi al doble y e las 72 he. a más del 

doble; después de este tiempo todos, a excepciones que son -

explicadas o atribuidas al tipo de catéter. 



,. . 
. ·. '· 
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CUADRO 2.12 

CATETER QUE DURO MAYOR TIEMPO 

SIN FLEBITIS B días SUBCLAVIO ENDOCAT 16 

CATETER QUE DURO MAYOR TIEMPO 

CON FLEBITIS 10 dí.as BASILICA ENDOCAT 18 

CATETER QUE DURO MENOR TIEMPO 

SIN FLEBITIS 15 hrs. METACARP. PUNZOC. 19 

CATETER QUE DURO MENOR TIEMPO 

CON FLEBITIS 11 hrs MEDIANA PUNZOC. 17 

F.etc cuadro cm!'inre. lo ya reportacb acen::a del tipo de c:at.etcr y m vaeo 

de grueso colilre que pnxiispnn llD'Q3 a la fiebitis • 

fb:J llam la otercl.én cpe se ~ dejad:l catéteres h<mta ¡:x:r 72 tx:irm, en 

pd.ent.es que ya presentabm sintamto.kgfa de flebitis, Cl.B'rlo la in:lica­

cl(n ES retirarlo, 



-49 -

Llama la ateñci6n que el 70% de loa pacientes a los cuales se -

les realiza una venopunci6n en nuestro hospital hagan una fle--
.·. ,·.· ' : . 

bitts. · P~~r.f:runos' ·ju~tit'icarlo si decimon que en ocasiones el -

tipo de cnt4ter no era el adecuado; que la asepsia no fue reali _ 

zada en Condiciones ideales; que la misma via era utili%ada para 

mQlti~les situaciones (soluciones, medicamentos, P.V.C., anti~ 

bióticoa, etc.}; que el tiempo de permanencia en algunos era 

obligado; que los cultivos fueron contBtninados y que algunos de 

ellos ten!an padecimientos o antecedentes de patología predis~ 

ponente a esta entidad nosol6g1ca. 

Tomando como referencia el marco teórico en el que fundamenta-

mas nuestro trabajo, la flebitis ya na debe ser considerada en 

nuestro hospital como una conaecuencla, sino como una complica-

ci6n de nuestro tratamiento; ya que en los hoapitales que han -

atacado este problema la han reducido hasta un 10%, utilizando 

catéteres de poliuretano (?)(8)(9), en el Centro Médico Naval 

los catéteres en existencia son de Tef16n y plástico no eapeci-

ficado. Utilizando una o varia& vías adecuadas de acuerdo al -

tipo de soluciones, su asociación o no a antibi6ticos, transfu-

sienes, etc. 

Se debe practicar una venodisecci6n o una venopunción por gente 

preparada y entrenada para realizarla. Debemos estar conscien-

tes de que puede transmitirse por una simple vcnapunción gérme-

nes mortales para el organismo como soJ!!.as_f, colli y Pseudomona 
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y ·que.no debemos dejar un catéter por més'. tiempo del que se. re-

quiera; 

hay que ·~~tir~~ÍO:.'' Y que comc:i una. herida quirárgica necesita -

ser ~-~~~r~:t:e~~~· o ~igilsda por el personal que la aplica, el 

, que-la-indiéa y los médicos responsables del servicio al que 

pertenei:e. 
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~VIII-

c_o Ne L,U s I o N E-S 



i 
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-Une vez que hemos decidido' indicar una· ve·n~elÍai~~-·-.debeOios re­

fle~io~ar Boilre -~l pa~ie,;~e y eu'·~~toi~gia, para:ver.-e-1 nece-­

ai_ta de _una sola vis o de··varias; --~¡-~u :pr~b~~~a se pUede sol!:! 

clonar con venopunci6n periférica o central, o por medio de --

una venodieecci6n, y lea venas a elegir. 

-Debemos seleccionar a la persona preparada para realizarla y -

de no ser as! 1 que ses ef'ectuada por la persona que la indica 

siempre y cuando esté calificado. 

-Efectuar una adecuada asepsia tanto de la persona que la va a 

realizar, así como de la zona en que se aplicará el catéter. 

-Explicar al paciente el por qué se le va a realizar tal proce-

dimiento y las complicaciones que puede tener, c6mo detectar--

las, así como quién es la persona indicada para informarle sus 

e!ntomae. 

-Utilizar los catéteres que ya eetan recomendados por estudios 

previos o en eu ausencia la simple aguja siliconizede que es -

inerte. 

-Utilizar cada venoclisis para lo que fué indicado y diluir los 

medicamentos a las diluciones correctas; supervisando que se -



cumpla, previa anotación de la dilución en las indicaciones -

médicas. 

-Retirar el catéter una vez que se presente la-sintomatologia ~ 

enviando la punta a cultivo para detectar si se trata de con-­

taminación o es una patología inflamatoria de la misma renc--­

ci6n vascular. 

-Realizar un estudio prospectivo, aplicando las medidas previa­

mente mencionadas para continuar utilizando lo que funciona y 

desechar o modificar lo que no se corrobore. 

-El médico integral Naval, que ha hecho consciencia de esta pa­

tología y le ha llevado a realizar este estudio, no s6lo debe 

conformarse con conocerla, sino también debe de transmitir -­

sus conocimientos al personal médico, psramédico y pacientes 

que manejan este procedimiento, promoviendo la capacitación -

con la finalidad de prevenirlo, de difundir su importancia y 

de evitar sus complicaciones. 

El. que todo catéter que sen aplicado en una unidad hospitala­

ria debe ser supervisado y aprobado por una persona altamente 

capocitsda. 
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-El que alg6n dia cualquiera de nosotros podemos s~r la· perso­

na a la que se nos tenga que realizar una venoclieis y en el 

momento en que se presente la s±nto~atologia la vnmos a con­

siderar como una 1 A T R O G E N I A · y n6 como una reac-­

ci6n comün a la venoclisis. 
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