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>>Resumen

Las alteraciones gastrointestinales (GI) son un problema común en el paciente 
crítico. De hecho, la intolerancia a la nutrición enteral (NE) es habitual en los 
primeros días de estancia en la UCI debido a la situación del paciente (seda-
ción, hipotensión, necesidad de cirugía…). Existen otras alteraciones digestivas 
(regurgitación, distensión abdominal, diarrea, flatulencia, hemorragia GI) que 
no son apreciadas como un verdadero fallo del órgano: la disfunción GI es sub-
estimada, a pesar de que en los últimos años ha surgido un verdadero interés 
por la contribución de dicha disfunción, o fallo gastrointestinal agudo (FGIA), 
al mal curso clínico del paciente crítico.

La disfunción GI o el FGIA se asocia a anormalidades en la función motora 
intestinal, alteraciones en la microbiota, pérdida de la integridad de la barrera 

intestinal, (por apoptosis del epitelio y aumento de la permeabilidad), contaminación de la zona ex-
traluminal por traslocación bacteriana y alteración de la importante función inmunológica del intestino: 
este daño local puede afectar a otros órganos, implicándose en el proceso etiológico de la enfermedad 
crítica y conduciendo a la aparición de un síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS), y fraca-
so multiorgánico (FMO). El FGI agudo se convierte así en el motor de la sepsis y del mal curso clínico. 
Todo este complejo mecanismo aún es poco conocido y abre un campo de estudio en el tratamiento del 
paciente crítico. 
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>>Abstract

Gastrointestinal (GI) disorders are a common problem in critically ill patients. 
In fact, intolerance to enteral nutrition is usual in the first days of stay in the 
ICU: due to the patient’s situation (sedation, hypotension, need for surgery ...), 
there are other digestive alterations (regurgitation, bloating, diarrhea, flatulen-
ce, GI hemorrhage) that are not considered as a real organ failure. GI dysfunc-
tion is underestimated, although in recent years the interest in the contribution 
of this dysfunction or acute GI failure (AGIF) to the poor clinical outcome of the 
critically ill patient critical has increased.

GI dysfunction, or AGIF, is associated with abnormalities in intestinal motor function, alterations of the 
microbiota, loss of integrity of the intestinal barrier, (epithelial apoptosis and increased permeability), 
contamination of the extraluminal area by bacterial translocation, and with alterations in important 
immunological functions of the intestine. This local damage can affect other organs, being involved in 
the etiological process of the critical illness and may lead to the appearance of systemic inflammatory 
response syndrome (SIRS) as well as to a multiorgan failure (MOF). There is little knowledge about this 
complex mechanism which opens a new field of study in the treatment of the critically ill patient.
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Introducción

En los últimos años el interés por el FGI agudo 
va en aumento y parece confirmarse la hipótesis 
de que se trata del verdadero motor del FMO. En 
la situación grave del paciente crítico, la afecta-
ción del tubo digestivo es múltiple: alteración de 
la motilidad por cambios hormonales, isquemia 
intestinal que condiciona hiperpermeabilidad 
y ruptura de la barrera intestinal con la consi-
guiente translocación de bacterias de la alterada 
microbiota intestinal, alcanzando y afectando a 
todo el tejido linfoide asociado al sistema lin-
fático del intestino (GALT: Gut-associated lym-
phoid tissue). Las bacterias o sus toxinas pueden 
alcanzar así la circulación sistémica y afectar a 
otros órganos, condicionando la existencia del 
FMO.

Definición y clasificacion

La Sociedad Europea de Nutrición Clínica y Me-
tabolismo (ESPEN) publicó en 2015 las recomen-
daciones sobre “Definición y clasificación de la 
insuficiencia intestinal en adultos”.

Define Fallo Intestinal como la reducción de la 
función intestinal bajo el mínimo necesario 
para la absorción de macronutrientes y/o agua 
y electrolitos, de tal forma que se requiere su-

plementación intravenosa (i.v.) para mantener 
la salud y/o crecimiento. La reducción de la 
función intestinal de absorción que no requie-
re suplementación iv, puede considerarse como 
insuficiencia o disfunción intestinal1.

El grupo de expertos clasificó el Fallo Intestinal 
en tres tipos, según su presentación, tiempo de 
duración y gravedad:

Tipo I: ocurre de forma aguda, habitualmente 
dura poco tiempo y es autolimitado. Suele ocurrir 
tras una cirugía abdominal, aunque también pue-
de suceder en pacientes críticos (neumonía, trau-
matismo craneoencefálico, pancreatitis aguda).

Tipo II: prolongado, a menudo en paciente me-
tabólicamente inestable, requiriendo cuidado 
multidisciplinar y suplementación intravenosa 
(i.v.) durante semanas o meses.

Tipo III: situación crónica en pacientes metabó-
licamente estables que requerirán suplementa-
ción i.v. durante meses e incluso años. Puede ser 
reversible o irreversible1,2.

El tipo I puede aparecer en el 15% de los pacien-
tes en el postoperatorio, o en pacientes críticos. 
Se puede encontrar disfunción intestinal en el 
40% de pacientes con neumonías, en el 50% de 
insuficiencia respiratoria o con sepsis, en pan-
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creatitis (> 60%), en traumatismo craneoencefáli-
co (70%) y en más del 80% si tienen hipertensión 
endocraneal. Aparecen alteraciones de la moti-
lidad en el 50% de los pacientes en ventilación 
mecánica. El 62% de los pacientes críticos pre-
sentan síntomas GI al menos una vez al día, y el 
36 % tienen más de un síntoma GI al menos una 
vez al día3,4. Por tanto, la alteración GI es extre-
madamente frecuente: variará desde disfunción 
intestinal hasta FGI Agudo. Las manifestaciones 
GI que presentan son nauseas, vómitos, regur-
gitación, distensión abdominal, diarrea, flatu-
lencia, pérdida de ruidos abdominales, aumento 
del residuo gástrico, hemorragia GI, además de 
intolerancia a la alimentación enteral.

Un estudio realizado en una UCI polivalente 
en 264 pacientes críticos que precisaron ventila-
ción mecánica más de 24 horas, documentó in-
tolerancia a la NE en el 60 % de los pacientes; 
27,3% presentaron hipertensión intraabdominal. 
La mayor parte de todas las alteraciones GI se 
presentaron en los 3 primeros días de estancia 
en UCI5.

Otros 2 estudios multicéntricos realizados por el 
Grupo de Trabajo de Metabolismo y Nutrición 
de la Sociedad Española de Medicina Intensiva 
y Cuidados Coronarios mostraron la prevalencia 
de síntomas GI en pacientes críticos6,7. Reintam 
realizó un estudio similar8 que mostró una pre-
valencia parecida salvo en el cese de la NE tras la 
aparición de síntomas GI. (Tabla I).

La concurrencia de síntomas GI se asocia con un 
peor curso clínico: Reintan estudió retrospecti-

vamente la relación existente entre la aparición 
de problemas GI (intolerancia a NE, hemorra-
gia GI e íleo) y la mortalidad en 2588 pacientes 
críticos. Un total de 252 pacientes presentaron 
problemas GI, y la mortalidad de este grupo 
fue 43.7% frente a 5.3% de los pacientes que no 
presentaron alteraciones GI9. El mismo grupo 
de Reintam realizó posteriormente un estudio 
multicéntrico10 sobre la existencia de alteracio-
nes GI y encontró que el número simultáneo 
de síntomas GI fue mayor en los pacientes que 
fallecieron. Un solo síntoma no fue predictor de 
la mortalidad, pero en los pacientes en los que 
aparecieron 3 o más síntomas la mortalidad fue 
3 veces mayor que en los que no los presentaron 
a los 28 días (62.5% vs 28.9%).

El Fallo GI en UCI ha sido poco relevante para 
los clínicos durante años, hasta el punto de que 
en la literatura médica no se encuentran refe-
rencias sobre el mismo hasta 19811 y hasta 2014 
había menos de 1000 referencias, mientras que 
sobre otros fallos orgánicos es extensísima11. En 
los últimos años hay un interés creciente por el 
FGI agudo, y el grupo de trabajo de problemas 
abdominales Working Group on Abdominal 
Problems (WGAP) de la Sociedad Europea de 
Medicina Intensiva (European Society of Inten-
sive Care Medicine (ESICM)), ha propuesto la 
graduación de las alteraciones GI agudas del 
paciente crítico según su gravedad en 4 tipos12:

Grado I (riesgo): nauseas postoperatorias o vó-
mitos durante los primeros días post cirugía, au-
sencia de sonidos intestinales, disminución de 
motilidad intestinal en la fase precoz del shock.

Tabla I.  Prevalencia de síntomas GI en pacientes críticos 

Sintomas GI Montejo 1999 Montejo 2002 Reintam 2009

Ruidos abdominales ausentes o anormales No aportado No aportado 41%

Distensión abdominal 13% 9% 11%

Vómitos 12% 6% 38%

Diarrea 15% 14% 14%

Estreñimiento 16% 5% No aportado

Volumen gástrico residual elevado 39% 25% 23%

Hemorragia GI No aportado No aportado 7%

Suspensión de la NE tras síntomas GI 15% No aportado 63%

Presencia de algún síntoma GI No aportado 61% 59%
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Grado II (disfunción GI): gastroparesia con au-
mento del residuo gástrico, parálisis del tracto 
GI, diarrea, aumento de la presión intraabdomi-
nal (PIA) entre 12-15 mm Hg, aparición de san-
gre en contenido gástrico o en las heces. Existe 
intolerancia a la NE (se considera si a las 72 ho-
ras no se ha podido aportar 20 kcal/kg).

Grado III (fallo intestinal agudo): persistencia de 
la intolerancia a pesar de intervención terapéuti-
ca con residuo gástrico aumentado, parálisis GI, 
aumento de distensión intestinal, elevación de la 
PIA (15-20 mm Hg), y presión de perfusión ab-
dominal baja (< 60 mm Hg).

Grado IV (fallo intestinal agudo): isquemia intes-
tinal con necrosis, hemorragia GI, incluso shock 
hemorrágico, síndrome de Ogilvie, síndrome 
compartimental abdominal. Supone un grado 
más avanzado de Fallo GI que pone en peligro la 
vida de forma inmediata.

El uso de la PIA como uno de los criterios ó pará-
metros (la PIA en sí misma no es una alteración) 
para la clasificación, se basa en el impacto que 
su elevación tiene sobre la mortalidad, en espe-
cial en los pacientes quirúrgicos, traumatizados 
o quemados.

Se han propuesto varias escalas para conocer 
la gravedad del fallo intestinal, dado que la va-
loración de los síntomas que presentan puede 
ser interpretada subjetivamente. Una de ellas 
(Lausanne Intestinal Failure Estimation LIFE) 
añade a los datos GI (PIA, medida del residuo 
gástrico, intolerancia a la NE, estreñimiento…) 
la medida del lactato, intentando ofrecer una 
graduación para el reconocimiento del FGI 
Agudo13. A pesar de estos intentos se necesita 
aún un consenso para definir la gravedad del 
fallo GI en el paciente crítico, para poder reali-
zar estudios que nos ayuden al tratamiento de 
este problema.

Función normal del intestino

La principal función del intestino es la de diges-
tión y absorción de los nutrientes. Pero al mismo 
tiempo posee una serie de funciones que tienen 
efectos sistémicos: en el intestino se producen 
gran cantidad de hormonas, y sirve como ba-
rrera contra las agresiones externas, mediante la 
función inmunológica y contra los antígenos que 
llegan a la luz intestinal.

En el tubo digestivo se producen múltiples hor-
monas que regulan la función intestinal: la Gre-
lina (estómago) regula el vaciado gástrico; la 
Motilina que produce contracciones gastrointes-
tinales anterógradas; la Colecistoquinina (duo-
deno y yeyuno) enlentece el vacío gástrico y ace-
lera el transito ID; el Péptido Y (en todo el tubo 
digestivo, especialmente en colon y recto), que 
regula toda la motilidad GI; y el Glucagon-like 
péptid (GLP 1) (íleon distal y colon) que actúa 
en respuesta insulínica a la ingestión de glucosa 
y ralentiza el vaciamiento y la secreción ácida en 
el íleon.

Función inmunológica: el mayor órgano in-
mune del organismo es el intestino por la gran 
cantidad de tejido linfoide que posee (Gut-Asso-
ciated Lymphoid Tissue: GALT). El intestino está 
expuesto a una elevada carga antigénica prove-
niente de la dieta y de bacterias comensales. El 
GALT discrimina de forma eficaz entre patóge-
nos invasivos y antígenos inocentes; segrega an-
ticuerpos (fundamentalmente Ig A y algo menos 
Ig M) que constituyen un mecanismo de defensa 
contra los agentes externos14.

Función Barrera: la superficie mucosa más ex-
tensa del organismo es el intestino, que actúa 
como filtro selectivo de los nutrientes, electro-
litos y agua, y es una barrera para el paso de 
sustancias nocivas (antígenos, tóxicos, microor-
ganismos y sus toxinas). La mucosa intestinal 
está cubierta por una capa de moco que juega 
un papel importante en la protección del epitelio 
contra los microorganismos. Cuando esta barre-
ra se altera, aumenta la permeabilidad y puede 
producirse un paso incontrolado de sustancias 
desde la luz intestinal15.

Por último existe en el intestino una gran canti-
dad de organismos colonizantes ( se estima que 
sólo en el colon existen 10 veces más bacterias 
que células en todo el organismo, casi 300 trillo-
nes de bacterias). Esta microbiota tiene diversas 
funciones: estructural (fortalece la barrera intes-
tinal y mejora las uniones epiteliales), metabóli-
ca (degrada o fermenta productos no digestibles 
de la dieta) y defensiva (previene la colonización 
patogénica al competir por la nutrición, además 
de producir bacteriocinas, antimicrobianas)16. En 
condiciones normales, existe una simbiosis entre 
el huésped humano y su microbiota, producién-
dose una estimulación saludable de las células 
inmunitarias del intestino; favorecen la activa-
ción de los macrófagos locales, y aumentan la 
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producción de Ig A a través de los Linfocitos B17. 
Las bacterias forman parte de la barrera intes-
tinal y estimulan la producción de moco por el 
epitelio del intestino, lo que promueve la inte-
gridad de la misma y reduce su permeabilidad.

Alteraciones intestinales en el 
paciente crítico

En la agresión grave, se presenta una hipoper-
fusión intestinal, y durante la resucitación con 
fluidos se produce edema intestinal, que a su 
vez causará disfunción intestinal (daño por re-
perfusión)18.

La misma agresión y el daño consiguiente pro-
ducen una alteración de la motilidad GI en todos 
los órganos: el estómago sufre una gastropare-
sia, con disminución de la frecuencia y amplitud 
de las contracciones antrales y el fundus; dismi-
nuye la contractilidad duodenal, alterándose el 
aclaramiento de los nutrientes; el resto del intes-
tino delgado está relajado, así como el colon. To-
das estas anormalidades pueden ser favorecidas 
por alteraciones hormonales del tubo digestivo 
(aumento de secreción de CCK, péptido YY, dis-
minución de niveles de grelina)19. La dismoti-

lidad y el tránsito intestinal lento favorecen la 
sobreproducción de óxido nítrico y citoquinas, 
que aparte de tener una acción proinflamatoria 
alteran el peristaltismo normal

Existen otros factores que pueden favorecer la 
alteración de la motilidad: alteraciones electrolí-
ticas, hipertensión intraabdominal, hipertensión 
intracraneal, ventilación mecánica, sedación, ca-
tecolaminas intravenosas20. Todos los elementos 
del intestino se afectan: el epitelio, el sistema in-
mune y la microbiota.

Alteración del epitelio: en la sepsis o en la infla-
mación ocurre necrosis o apoptosis de las células 
del epitelio intestinal, disminuyendo además la 
proliferación celular. La función barrera se pier-
de, lo que permitirá a las bacterias, las endotoxi-
nas u otros antígenos cruzarla. La pared del in-
testino puede producir por sí misma citoquinas 
y toxinas que pueden ser peligrosas para otros 
órganos.

Alteración del sistema inmune: la enfermedad 
crítica tiene un gran efecto sobre el número de 
células del sistema inmune intestinal, funda-
mentalmente pérdida de linfocitos. Al perder 
esta defensa, las bacterias y sus componentes, 

Figura 1. Afectación del intestino en el paciente crítico.
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junto con las citoquinas generadas por el intesti-
no, pasan a través de los linfáticos mesentéricos 
al conducto torácico, alcanzando así el torrente 
circulatorio: pueden alcanzar los pulmones, y 
contribuir a la producción de SDRA y fracaso 
multiorgánico.

Alteración de la microbiota: en situación críti-
ca existe un desequilibrio en la microbiota habi-
tual. La afectación y disminución de cierto tipo 
de bacterias condiciona aumento de otro tipo 
(disbiosis intestinal), pero además, bacterias pre-
sentes habitualmente en el intestino se pueden 
hacer virulentas. La pérdida del equilibrio habi-
tual puede deberse a la misma injuria, pero se 
ve favorecida por el uso de fármacos (antibióti-
cos, inhibidores de la bomba de protones…). Un 
estudio realizado en 115 pacientes críticos en el 
que recogieron muestras fecales, orales y de piel 
en 2 momentos distintos de su estancia en UCI 
(48 horas y 10 días) mostró sobrecrecimiento de 
patógenos y pudo demostrar una disbiosis per-
sistente21. En modelos animales se ha visto que la 
disbiosis afecta directamente al sistema inmune, 
disminuyendo los linfocitos T del GALT: así se 
rompe el balance de la situación inmune y las 
células proinflamatorias22. Puesto que la micro-
biota tiene una función estructural en la barrera 
intestinal, la disbiosis puede favorecer la per-
meabilidad intestinal23, y el aumento de gérme-
nes patógenos en la luz intestinal producirá una 
respuesta inmune anómala con una reacción in-
flamatoria que puede llevar a la destrucción de 
la barrera intestinal y la permeabilidad del epi-
telio intestinal. Todo esto favorecería la trasloca-
ción bacteriana24.

Aunque la translocación bacteriana ha sido de-
mostrada en modelos animales, continúa sien-
do muy discutida en humanos. Pero recientes 
estudios en vivos indican que las complicacio-
nes infecciosas y la mortalidad en pacientes con 
SIRS se hallan en relación con los cambios en la 
microbiota: en 81 pacientes con SIRS, se reco-
gieron seriadamente 271 muestras de heces y se 
pudo relacionar los hallazgos (disminución de 
anaerobios y aumento de bacterias patógenas) 
con mayor número de complicaciones sépticas 
y mortalidad25. El mismo equipo estudió 73 pa-
cientes con SIRS dividiéndolos en 2 grupos se-
gún la tolerancia a NE, comparó la microflora 
fecal, la incidencia de bacteriemia y la mortali-
dad. En el grupo con intolerancia digestiva hubo 
menor número de gérmenes anaerobios y mayor 
número de estafilococos en la microflora, mayor 

incidencia de bacteriemia (86% vs 18%) y mayor 
mortalidad (64 vs 20 %)26.

Importancia del fallo intestinal 
en el paciente critico

Se ha descrito al intestino como el “motor” del 
SIRS y el FMO, independiente de la localización 
de la noxa inicial27,28. La disfunción motora pue-
de alterar la eliminación del contenido intestinal, 
con lo que existe una exposición prolongada de 
microorganismos patológicos y sus productos. 
Las alteraciones de la microbiota intestinal y la 
ruptura de la barrera intestinal pueden condicio-
nar la afectación de otros órganos, tales como el 
bazo y los pulmones, donde existen gran canti-
dad de células inmunes29.

Se han descrito tres mecanismos de cómo puede 
colaborar el intestino con la situación inflamato-
ria sistémica:

a.- Traslocación bacteriana: el epitelio intestinal 
pierde su función barrera, dejando pasar a 
su través las bacterias y toxinas desde la luz 
intestinal, y produciendo efectos sistémicos. 
Se puede producir una “sepsis derivada del 
intestino” en la que factores proinflamato-
rios microbianos o no microbianos inducen 
o aumentan una respuesta inflamatoria sis-
témica (SIRS), un distrés respiratorio del 
adulto (SDRA) o un fracaso multiorgánico 
(FMO)30.

b.- Las células inmunes de los linfáticos de la 
pared intestinal y los nódulos mesentéricos 
linfáticos atrapan a las bacterias, pero mu-
chas de las bacterias, junto con las citoquinas 
generadas en la misma pared intestinal, al-
canzan el conducto torácico a través de los 
linfáticos mesentéricos. Existen estudios ex-
perimentales que indican que la linfa mesen-
térica puede ser una ruta primaria para los 
factores tóxicos y de esta manera acceden a 
la circulación sistémica, activan los neutrófi-
los, y producen lesión en las células endote-
liales31,32,33.

c.- La alteración de la inmunidad intestinal cau-
sa directamente una situación proinflamato-
ria. La misma pared intestinal produce cito-
quinas y toxinas que tienen efectos sobre los 
órganos intestinales.
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Así el intestino actúa como un “absceso no dre-
nado”: la disbiosis de la microbiota y el delicado 
equilibrio de todo el intestino perturbado condi-
cionan alteraciones sistémicas, disminución de 
la inmunidad, situación proinflamatoria, mayor 
susceptibilidad a infecciones nosocomiales, sep-
sis y síndrome de fracaso multiorgánico34.

En resumen, la agresión del paciente crítico 
puede producir isquemia e hipoperfusión de la 
pared intestinal; tanto la isquemia como la re-
perfusión posterior condicionan la aparición de 
edema de dicha pared; las alteraciones hormo-
nales provocan una alteración del peristaltismo; 
por ambas cuestiones se altera la permeabilidad 
de la pared intestinal disminuyendo su fun-
ción de barrera, al mismo tiempo que se afecta 
la masa de GALT con la consiguiente disminu-
ción de la producción de Ig A y por tanto una 
afectación de la inmunidad; la afectación de la 
microbiota de la luz intestinal propiciada por la 
misma enfermedad o por los tratamientos obli-
gados en esta situación (en especial los antibió-
ticos) condicionan una disbiosis intestinal, con 
aumento de virulencia de algunas de las cepas 
produciendo toxinas en la misma luz intestinal. 
Puesto que existe una ruptura de la barrera in-
testinal se puede producir paso de toxinas, ci-

toquinas proinflamatorias y bacterias (translo-
cación bacteriana), que alcanzan la circulación 
por vía portal al hígado; y a través de la linfa 
mesentérica pueden llegar a los pulmones; el 
hígado puede producir citoquinas inflamatorias 
que a su vez tendrán efectos tóxicos sobre el pa-
rénquima pulmonar.35. (Figura 2). De esta forma 
el intestino dañado puede convertirse en motor 
del SIRS y el FMO. (Tabla II)

Consecuencias nutricionales: la intolerancia a la 
NE condiciona mayor alteración en la barrera 
intestinal; el FGI agudo impide la entrega de la 
NE: no sólo existe una disminución del aporte 
(por el aumento del residuo gástrico, por la alte-
ración de la motilidad en el tubo digestivo, y la 
disminución de la absorción) sino que además 
es frecuente la aparición de diarrea por la alte-
ración de la flora intestinal, con lo que la enfer-
medad tiene consecuencias nutricionales, y este 
déficit nutricional se ha asociado con un peor 
curso clínico.36,37

Consecuencias infecciosas: dada la exacerbación 
de la respuesta inmune local y sistémica, pueden 
afectarse otros órganos, existiendo una mayor 
predisposición a sepsis y a neumonía asociada 
a ventilación mecánica. En pacientes con SIRS 

Figura 2. Intestino: motor del fracaso multiorgánico en paciente crítico.  
*Adaptada de Puleo et al (24).
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con alteración de la flora intestinal se apreció un 
aumento de complicaciones infecciosas y morta-
lidad25.

Biomarcadores en el FGI agudo

Existen dos biomarcadores derivados del daño 
de los enterocitos: citrulina, aminoácido deri-
vado de la glutamina, que es sintetizado prin-
cipalmente en los enterocitos del ID, y el ácido 
graso intestinal unido a proteína (intestinal fatty 
acid-binding proteína: I-FABP) producto de la 
necrosis del enterocito. Cuando se produce una 
reducción de la función de los enterocitos, dis-
minuye también la citrulina plasmática. Cuando 
existe una necrosis del enterocito, se produce 
una elevación de la I-FABP plasmática o urina-
ria; su elevación es reflejo directo de la gravedad 
del daño de la mucosa intestinal.

Existen múltiples trabajos que avalan la reduc-
ción de la citrulina plasmática en el paciente 
crítico con shock o sepsis38. Se ha postulado que 
podría deberse a una disminución de glutami-
na o de la vía metabólica entre la glutamina y la 
citrulina, aunque también podría deberse a una 
disminución de la masa funcionante intestinal39. 
Un trabajo demostró que los niveles de citruli-
na obedecen más a la capacidad absortiva de los 
enterocitos que a la masa existente de ellos40. El 
paciente crítico que presenta una concentración 
baja de citrulina plasmática tiene peor pronósti-
co; una concentración elevada de I-FABP eleva-
da en el momento del ingreso en UCI se correla-
cionó con mayor mortalidad41.

No en todos los laboratorios existe la posibili-
dad de medir estos marcadores; la técnica que 
precisa para su determinación es laboriosa y 
exige tiempo, por lo que no se puede obtener en 
tiempo real. Es necesario encontrar biomarcado-
res que nos ayuden a discernir pacientes en alto 
riesgo de FGI agudo que se puedan beneficiar de 
tratamientos agresivos.

Tratamiento del FGI agudo en 
paciente crítico

El interés creciente sobre el FGI agudo y sus 
consecuencias es motivo de preocupación por 
las distintas sociedades de Nutrición. La ESPEN 
ha publicado recientemente un documento de 
opinión con recomendaciones de tratamiento al 
considerar el FGI Agudo como una entidad ex-
clusiva42.

El tratamiento a seguir contempla varios puntos:

1.	 Resucitación precoz: corregir la acidosis y 
anormalidades electrolíticas. La necesidad de 
mantener una adecuada perfusión orgánica 
consigue a menudo que el balance hídrico 
sea muy positivo. Una revisión sistemática 
sobre la asociación de esta sobrecarga hídrica 
y el curso clínico de pacientes críticos sépti-
cos encontró varios estudios con casi 2000 pa-
cientes: los que fallecieron tenían un balance 
hídrico (en la primera semana) 4.4 litros ma-
yor que los no supervivientes. Un tratamien-
to hídrico restrictivo se asoció con una menor 
mortalidad (24.7%) que en los que se hizo un 

Tabla II. Alteración de las funciones del tracto gastrointestinal en fallo intestinal agudo 

PERISTALTISMO Paresia gástrica

DIGESTIÓN Alteración secreción pancreática
Perdida de enzimas del epitelio

ABSORCIÓN Insuficiente digestión y absorción por isquemia, edema y alteración de la 
motilidad intestinal

BARRERA Aumento de permeabilidad por isquémica
Traslocación bacteriana y de endotoxinas
Perdida capilar de agua y albúmina
Alteración absorción agua en el colon

INMUNIDAD Reperfusión/isquemia intestinal
Disminución de la producción e IgA por disminución de la masa del GALT

MICROBIOTA Disbiosis
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tratamiento hídrico libre (33.2%)43. El balance 
debe ser muy ajustado, controlando los líqui-
dos perdidos por sondas, fístulas, drenajes u 
ostomías en los pacientes quirúrgicos. Hay 
que intentar mantener una presión de perfu-
sión abdominal superior a 50 mm Hg.

2.	 Estricto control glucémico: esto condiciona 
un mejor control metabólico, pero además 
mejora la motilidad intestinal44.

3.	 Tratamiento de la dismotilidad intestinal: 
se debe minimizar la medicación que altere 
la función intestinal; pero muchas veces es 
imposible pues los sedantes, (midazolam, 
propofol),45 analgésicos (opioides, ketami-
na) y las catecolaminas, son obligados en el 
tratamiento de esta situación. Algunos me-
dicamentos podrían ser sustituidos por otros 
que no produzcan disfunción en la motilidad 
intestinal (alfa agonistas, inhibidores de la 
bomba de protones, bloqueantes de las cana-
les del calcio…).

Uno de los problemas del FGI agudo es la al-
teración de la motilidad, por lo que se utili-
zan drogas procinéticas; pero, puesto que el 
mecanismo subyacente de la dismotilidad es 
muy complejo y afecta a estómago, intestino 
delgado y colon, es difícil conseguir que una 
sola droga sea capaz de actuar sobre todo el 
tramo GI.

Los procinéticos como metoclopramida (10 
mg iv) o domperidona (30-40 mg) actúan fun-
damentalmente sobre el tracto GI superior. 
La eritromicina, (100 mg iv/8 horas durante 
3 días), agonista de la motilina, más efectiva 
por vía iv que por vía oral, favorece el va-
ciado gástrico y actúa sobre la motilidad del 
tubo digestivo. Incluso se ha mostrado que la 
eritromicina es más eficaz que la metoclopra-
mida para la mejoría de la motilidad intes-
tinal46. Se han propuesto otras drogas como 
la naloxona, neostigmina y otras, aunque en 
la situación del paciente crítico con FGI, no 
son de utilidad, y sus efectos secundarios no 
benefician su posible acción.

4.	 Control de sepsis: si la sepsis se inició en 
el abdomen, hay que retirar la causa (dre-
naje o cirugía). Si existe una contaminación 
abdominal grave que pueda ser seguida de 
hipertensión intraabdominal o isquemia, se 
dejará el abdomen abierto. Pero, cuando no 

se encuentra el foco séptico y la causa inicial 
del FGI sea una situación del paciente crítico 
sin patología abdominal quirúrgica previa, 
la sepsis puede ser causada por traslocación 
bacteriana47 y se debe sospechar el abdomen 
como fuente de sepsis (“absceso no drena-
do”). La antibioterapia es obligada, realizan-
do cultivos para identificar el germen respon-
sable. Se deben seguir las guías preconizadas 
por el grupo internacional “Surviving Sepsis 
Campaing” y tras obtener todos los cultivos 
precozmente (antes de 1 hora del diagnósti-
co), se inicia empíricamente antibioterapia 
de amplio espectro para cubrir todos los 
potenciales patógenos (incluyendo además 
cobertura de hongos o virus si precisa) y se 
cambiará una vez se identifique el germen 
causante por los cultivos.48

5.	 Soporte nutricional (SN): como en todos los 
pacientes críticos, se recomienda SN para in-
tentar aminorar los efectos del catabolismo 
aumentado y evitar la malnutrición. Se acon-
seja iniciarlo en las primeras 24-48 horas, una 
vez el paciente esté hemodinámicamente 
estable. Las guías actuales de nutrición reco-
miendan siempre nutrición enteral (NE) pre-
coz, y posponer la nutrición parenteral (NP) 
varios días (incluso hasta 7 días post ingre-
so), salvo que el paciente esté malnutrido.49 
Se diagnostica malnutrición cuando existe 
escaso ingreso nutricional previo acompaña-
do de pérdida de peso no intencionada o bajo 
peso corporal en un paciente con enfermedad 
grave: la escala NRS 2002 (Nutritional Risk 
Screening) ha demostrado que pacientes con 
alto riesgo nutricional tienen mayor número 
de complicaciones durante la estancia en el 
hospital.50

El paciente con FGI agudo presenta una si-
tuación catabólica de la que se derivan mu-
chas alteraciones nutricionales, debido a la 
situación inflamatoria; en muchos casos, por 
la naturaleza aguda de la agresión no cumple 
los criterios del NRS 2002: no es un pacien-
te malnutrido, pero sí un paciente con alto 
riesgo nutricional por lo que debemos valo-
rar este riesgo mediante otros parámetros. 
Hoy existe una escala denominada Nutric 
Score basada en varios ítems (edad, Apache 
II, SOFA, número de co-morbilidades, días 
desde ingreso hospitalario a ingreso a UCI 
e Interleuquina 6).51 Se ha podido demostrar 
que pacientes con una alta puntuación en ella 
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tienen una mayor mortalidad a los 28 días y 6 
meses. Debido a la dificultad para obtener la 
IL6 en muchos hospitales, se han publicado 
diversos estudios validando el Nutric Score 
modificado (sin la IL 6).52,53 La aplicación de 
esta escala nos permite conocer qué enfermos 
están en alto riesgo nutricional y cuáles son 
los pacientes que se pueden beneficiar de so-
porte nutricional.

5.a.	 Nutricion parenteral: aunque la NE pre-
coz ha demostrado ser la solución más 
beneficiosa para el paciente crítico54, en 
el FGI agudo grave presenta una into-
lerancia total a la NE. Por esta razón, se 
plantea la NP como alternativa. Según 
las últimas recomendaciones internacio-
nales, se podría esperar hasta 1 semana 
después del ingreso para iniciarla, salvo 
que el paciente esté malnutrido o con 
alto riesgo nutricional. Sin embargo, un 
trabajo multicéntrico, aleatorizado, cie-
go, realizado durante 5 años en 31 UCIs 
dividió 1372 pacientes con contraindi-
cación relativa a la NE en 2 grupos: uno 
con cuidado estándar (NP tardía, NE tar-
día o ningún tipo de SN) y otro grupo en 
el que se inició NP en las primeras horas 
de estancia en UCI: no hubo diferencia 
en el número de infecciones ni en la mor-
talidad a los 60 días; sí hubo menos días 
de ventilación mecánica invasiva en el 
grupo de NP precoz55. Posterior a este 
estudio, se realizó un revisión y metaa-
nálisis de 18 estudios publicados entre 
1980 y 2016 comparando NE vs NP pre-
coz, la cual mostró que no había diferen-
cia en la mortalidad, en la duración de 
la ventilación mecánica o en la estancia 
hospitalaria, pero si menos infecciones 
en el grupo tratado con NE56.

5.b.	 Nutricion enteral: habitualmente el pa-
ciente con FGI agudo no tolera inicial-
mente la NE, por lo que aunque en el pa-
ciente crítico general se ha demostrado 
la necesidad de instaurarla precozmente 
(48-72 horas), es difícil que se pueda ini-
ciar en estos casos; se intentará aportar 
lo antes posible, incluso en pequeñas 
cantidades. Aparte del aporte nutricio-
nal que significa, la NE tiene otros efec-
tos que beneficiarán la situación del FGI 
agudo: tiene efectos tróficos sobre las cé-
lulas epiteliales, mantiene la integridad 

de la mucosa GI, aumenta la motilidad 
intestinal, mantiene la masa del tejido 
GAL, aumenta la producción de IgA y 
actúa sobre la flora intestinal, reducien-
do la virulencia de los organismos pa-
tógenos. Además aumenta la función 
inmune, promueve la sensibilidad a la 
insulina al estimular las incretinas, con-
trola mejor la hiperglucemia y atenúa el 
stress metabólico al utilizar un sistema 
más fisiológico que la NP.57 Por esta ra-
zón se ha propuesto dar pequeñas can-
tidades de NE en el FGI (nutrición trófi-
ca) e iniciarla en cuanto se pueda tolerar. 
Para conseguir aportar lo más pronto 
posible la NE se precisan protocolos de 
alimentación bien seguidos, intentar un 
acceso transpilórico. En pacientes qui-
rúrgicos con fístulas proximales, se ha 
propuesto la reinfusión del líquido in-
testinal de las fístulas en la zona distal 
del intestino, donde incluso se podría 
administrar la NE (fistuloclisis)58 pero 
no existe bibliografía en la fase aguda 
del paciente crítico con FGI agudo. La 
fórmula a utilizar será polimérica e hi-
perproteica, fundamentalmente ajusta-
da a la situación del paciente; en el caso 
de que el paciente sea quirúrgico puede 
beneficiarse de una dieta enriquecida en 
arginina y omega 3.

6.	 Estrategias para mejorar la microbiota: 
puesto que la alteración de la microbiota en 
el paciente crítico es uno de los mecanismos 
que condicionan el FGI, y por ende el FMO, 
el tratamiento de la disbacteriosis es uno de 
los objetivos actuales en estudio. Las posibi-
lidades terapéuticas son descontaminación 
intestinal, lavado intestinal, secuestro in-
traluminal de endotoxinas, trasplante fecal y 
empleo de probióticos.

6.a.	 Descontaminación intestinal selectiva: 
el objetivo es disminuir las bacterias pa-
togénicas de la orofaringe e intestinales; 
para ello se pauta un ciclo de 4 días de 
antibióticos parenterales (cefotaxima si 
previamente sano o ceftacidima en pa-
cientes con comorbilidad), antibióticos 
no absorbibles por vía enteral durante 
la estancia en la UCI (polimixina, tobra-
micina y anfotericina B), y pastas de gel 
de la misma composición aplicadas en 
la orofaringe, más una suspensión de 
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los tres antibióticos a través de la son-
da nasogástrica 4 veces al día. En la li-
teratura existen más de 10 metaanálisis 
sobre la descontaminación intestinal 
selectiva que demuestran una dismi-
nución importante de las infecciones 
respiratorias, de bacteriemias y del nú-
mero de pacientes con FMO59,60. A pesar 
de los buenos resultados obtenidos con 
la técnica, la descontaminación intesti-
nal no se usa habitualmente en todas las 
UCIs, debido al temor de crear resisten-
cias bacterianas.

6.b.	 Lavado intestinal: puesto que existe una 
alteración de la barrera intestinal, el lava-
do intestinal a través de una sonda yeyu-
nal con una solución de polietilenglicol 
puede reducir el número de bacterias y las 
toxinas proinflamatorias de la luz intesti-
nal. Existe poca experiencia, (aunque po-
sitiva), debido a la dificultad de la técnica 
y la posibilidad de efectos adversos61,62.

6.c.	 Trasplante fecal: existe un gran interés 
por el trasplante de materia fecal de 
donante sano para mejorar la microbio-
ta. Se ha comprobado que el aporte de 
materia fecal es 3 veces más eficaz que el 
tratamiento convencional en la infección 
por Clostridium difficile63. No existe aún 
experiencia sobre este tema en el pacien-
te crítico; además el uso habitual de an-
tibióticos en estos pacientes podría cam-
biar los componentes de las heces del 
donante, sin lograr así el efecto deseado.

6.d.	Secuestro intraluminal de endotoxinas: 
diferentes experiencias en animales de-
muestran que la infusión luminal de 
sustancias con capacidad de unirse a las 
endotoxinas e inhibir su absorción, como 
es el caso de la colesteramina o la poli-
mixina B, disminuyen los efectos deleté-
reos locales y sistémicos en el FGI64. No 
se han publicado estudios en humanos.

6.e.	 Probióticos: son microorganismos no pa-
tógenos que han demostrado efectos be-
neficiosos en la prevención y tratamien-
to de enfermedades graves. Puesto que 
existe una disbiosis grave en el FGI agu-
do, la restauración de la microbiota me-
diante el aporte de probióticos (general-
mente miembros del genero lactobacilus, 

biofidobacterium y otros), podrá conse-
guir efectos beneficiosos: los probióticos 
producen bacteriocinas que inhiben gér-
menes patógenos, estimulan la produc-
ción de mucina, disminuyen la afecta-
ción del epitelio, consiguiendo aumentar 
la función barrera intestinal, y aumentan 
la producción de Ig A65. Existen estudios 
en humanos que han demostrado que su 
uso disminuye el riesgo de sepsis en pa-
cientes críticos34. Un grupo de pacientes 
graves fueron divididos en 2 grupos ad-
ministrando en uno probióticos y en el 
otro placebo, encontrando una diferen-
cia significativa en la aparición de neu-
monía asociada a ventilación mecánica 
(33.3% vs 13.9% en grupo placebo)66. Una 
revisión sistemática realizada por Man-
zanares de la literatura existente entre 
1980 y 2016 (30 estudios, 2972 pacientes) 
sobre la administración de probióticos y 
simbióticos en pacientes críticos encon-
tró que la administración de probióticos 
se asoció con una reducción significativa 
de infecciones, disminución de neumo-
nía asociada a ventilación mecánica, sin 
efectos sobre la estancia hospitalaria ni 
la mortalidad. Los mejores resultados la 
obtuvieron los pacientes que recibieron 
sólo probióticos67. Puesto que la disbiosis 
de la microbiota del paciente crítico está 
implicada en su mal curso clínico, el in-
tento de restaurar la microbiota es un ca-
mino para conseguir la mejoría del FGI 
agudo. Pero aún existen muchas incóg-
nitas en este camino. La suplementación 
enteral con probióticos está en el punto 
de mira actual, realizándose varios estu-
dios aleatorizados específicos sobre este 
tema68 que podrán aportar ayuda para 
distintas acciones terapéuticas en el tra-
tamiento del FGI Agudo.

Conclusiones

El FGI agudo en el paciente crítico tiene un im-
portante papel en la aparición de sepsis y FMO.

Los síntomas del FGI son muy variados (vómi-
tos, distensión abdominal, diarrea, intolerancia a 
la NE, hemorragia GI, ausencia de ruidos abdo-
minales) y muchas veces no se puede determi-
nar la gravedad de la situación. Reconocerlo es 
fundamental, pues la enfermedad crítica altera 
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la motilidad intestinal y la integridad del intes-
tino: se modifica la permeabilidad, se afecta el 
moco de la mucosa, aumenta la apoptosis del 
epitelio y disminuye la proliferación del mismo. 
Se rompe así la barrera intestinal; la microbiota 
intestinal alterada o sus toxinas pueden atrave-
sar esta barrera, afectando el GALT, creando una 
disfunción inmune que puede afectar de forma 
sistémica al resto de los órganos, produciéndose 
un síndrome de respuesta inflamatoria, sepsis, 
shock séptico y FMO.

Los test actuales para la evaluación de la dis-
función GI son de valor limitado y precisamos 
encontrar nuevos marcadores fiables. Es funda-

mental reconocer la situación precozmente, y 
conseguir estrategias profilácticas.

Actualmente no existe un tratamiento bien cono-
cido dirigido al intestino, salvo el uso de la nu-
trición enteral, (que muchas veces es imposible 
por la existencia de intolerancia), y los procinéti-
cos. Aún no conocemos las posibilidades que el 
tratamiento directo sobre la microbiota intestinal 
puede tener en el tratamiento del FGI (descon-
taminación intestinal selectiva, trasplante fecal, 
probióticos). Se necesita comprender mejor la re-
lación entre el FGI, el mecanismo subyacente, la 
translocación bacteriana y el FMO para intentar 
nuevas acciones terapéuticas.
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>>Resumen

Los accesos venosos centrales han contribuido al aumento de la calidad de vida 
de los pacientes al permitir la administración prolongada de nutrición paren-
teral, quimioterapia, antibióticos, fluidos y hemoderivados sin someter al pa-
ciente a múltiples y molestas punciones venosas. En esta revisión se describen 
los sistemas de acceso venoso más empleados para la nutrición parenteral total, 
sus ventajas e inconvenientes, así como las complicaciones relacionadas con 
dichos accesos (bacteriemia, trombosis y complicaciones mecánicas). 

Nutr Clin Med 2017; XI (2): 74-95
DOI: 10.7400/NCM.2017.11.2.5051

>>Abstract

Central venous catheters allow for patients to improve their quality of life 
because they can get a long term administration of parenteral nutrition, che-
motherapy, antibiotic therapy, fluids and blood products without unpleasant 
repeated blood drawings. In this paper, we review the main central venous ca-
theters for parenteral nutrition, their advantages and disadvantages, and also 
their most relevant complications as catheter-related bloodstream infections, 
catheter-related thromboses, and mechanical complications.

Nutr Clin Med 2017; XI (2): 74-95
DOI: 10.7400/NCM.2017.11.2.5051
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Los catéteres venosos centrales están hacien-
do posible el aumento de la calidad de vida de 
muchos pacientes al permitir la administración 
adecuada y prolongada de nutrición parenteral, 
quimioterápicos, antibióticos, fluidos o hemo-
derivados. También facilitan, la toma de mues-
tras de sangre sin someter al paciente a múlti-
ples, molestas y dolorosas punciones venosas.

Desde los primeros catéteres venosos centrales 
empleados inicialmente se ha avanzado mu-
cho, tanto en la calidad del material utilizado 
en su fabricación como en su diseño, de forma 
que hoy día son más fáciles de colocar, escasa-
mente molestos para el paciente y de manejo 
sencillo. Inicialmente la rigidez de estos caté-
teres permitía su fácil manejo, pero los hacía 
muy trombogénicos, ocasionando serias com-
plicaciones. Posteriormente, se han ido modi-
ficando sus componentes siendo más flexibles 
y menos trombogénicos, lo que en ocasiones 
dificulta su inserción, pero reduce las compli-
caciones.

Los sistemas de acceso venoso más empleados 
para la nutrición parenteral total (NPT) son los 
catéteres percutáneos no implantables ni tuneli-
zados, los percutáneos parcialmente implanta-
bles tunelizados y los subcutáneos totalmente 
implantados con sistema de reservorio subcutá-
neo o puertos.

Descripción de catéteres 
centrales más usados para 
nutrición parenteral

1. �Percutáneos, no implantables ni tunelizados.

Suelen utilizarse para periodos cortos de tiem-
po, entre unos días y un mes. Se insertan ge-
neralmente por vena subclavia o yugular. Una 
alternativa interesante dentro de este grupo son 
los catéteres venosos centrales de inserción pe-
riférica (PICC). Las vías de acceso para el PICC 
suelen ser las venas basílica o cefálica en la fosa 
antecubital o las venas basílica, cefálica o bra-
quial en el brazo. Su implantación se realiza 
por enfermería especializada mediante técnica 
estandarizada, usándose para tratamientos de 
corta, media y larga duración. De preferencia se 
recomienda la vena basílica porque la cefálica 
está dotada de válvulas que dificultan el avance 
del catéter y facilitan la incidencia de flebitis me-
cánicas y trombosis.

La utilización de PICC en enfermos con nutri-
ción parenteral domiciliaria (NPD) está en au-
mento1,2. En un estudio realizado en pacientes 
canadienses con NPD se produjo un incremento 
de la utilización de PICC de un 21,6% (de 2005 a 
2008) a un 54,9% (de 2011 a 2014)2. 

Las principales ventajas e incovenientes que 
ofrece este acceso se muestran en la Tabla I3,4.

Tabla I. Catéteres venosos centrales de inserción periférica. Ventajas e inconvenientes

Ventajas Incovenientes

Fácil colocación y manejo Complicaciones locales (flebitis) (?)

Permite infusiones de cualquier osmolaridad y pH Desplazamientos debido al movimiento del brazo

Menos invasivos Dificultad para alcanzar la posición derecha

Acceso diario (inserción periférica) Posibilidad de fracturarse y embolización pulmonar 

Ventajas organizativas (no precisa medidas 
radiológicas o quirúrgicas) y económicas 

Menor duración (?)

No aumenta riesgo de hemorragia local Autocuidado más difícil al inhabilitarse una de las 
manos

Colocación eco guiada: evita complicaciones derivadas 
de punción directa de vena central (neumotórax, 
hemotórax, punción arterial accidental); disminuye 
riesgo de mala ubicación 

Facilidad de retirada si complicaciones
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2. �Percutáneos, parcialmente implantables y tu-
nelizados.

En este grupo se incluyen los catéteres Hick-
man®, Broviac® y Groshong®. Se utilizan para 
periodos de tiempo más largos o si se necesita 
un acceso venoso permanente. 

Se trata de catéteres centrales externos de silico-
na, polietileno o polipropileno con un rodete de 
dacrón cerca de su extremo proximal (figura 1)5. 
Se insertan mediante técnica percutánea, tuneli-
zando el catéter unos 10 a 15 cm a través del te-
jido celular subcutáneo para separar el lugar en 

que éste sale de la piel de su lugar de entrada en 
la vena. La parte exterior del catéter, por lo tanto, 
no está en contacto con el lugar de la inserción 
vascular. El anclaje del catéter se realiza median-
te un manguito de dacrón que queda situado en 
la parte subcutánea del catéter, entre 1 y 5 cm del 
punto de inserción. Este rodete se fibrosa con los 
tejidos circundantes lo que disminuye el riesgo 
de salida accidental del catéter tras perder los 
puntos de sutura de la implantación a la vez que 
proporciona una barrera mecánica para la mi-
gración bacteriana desde la piel por la superficie 
externa del catéter hasta el extremo distal intra-
vascular y, con ello, condiciona una disminución 

Figura 1. Catéter tunelizado. Modificado de Puiggròs C5.

Figura 2. Características de los catéteres Broviac ® y Hickman ® .
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del riesgo de infecciones durante las primeras 
semanas tras la colocación de este tipo de catéter.

Hay un catéter que dispone de un segundo ro-
dete, distal al primero, compuesto de una matriz 
colágena con iones de plata incorporados, que 
le confiere, además de una protección mecánica 
al actuar como segunda barrera, una capacidad 
antimicrobiana durante un periodo de 4 a 6 se-
manas, que es lo que tarda dicho material en ser 
absorbido por los tejidos circundantes.

El catéter Broviac® básicamente es igual que el 
Hickman®, salvo que es de menor diámetro que 
éste, por lo que es muy útil en pacientes menores 
de 2 años. Puede ser de una o dos luces. 

El catéter Groshong® es flexible, generalmente 
de silicona, radiopaco y transparente. Presenta 
en la punta una válvula bidireccional que dis-
minuye la posibilidad de oclusión causada por 
el reflujo pasivo de sangre al lumen, ofrecien-
do con ello una protección superior frente a la 
formación de trombos intraluminales o a la in-
fusión de partículas aéreas. También posee un 
manguito de dacrón.

Los catéteres tunelizados pueden tener una, dos 
o tres luces de distintos colores. La luz de color 
rojo suele ser la de mayor calibre y se usa para 
la extracción de la sangre y para infusión de he-
moderivados.

Las ventajas e incovenientes que ofrece este ac-
ceso se muestran en la Tabla II.

3. �Subcutáneos totalmente implantados, con sis-
tema de reservorio subcutáneo (puertos).

Estos catéteres están completamente alojados 
bajo la piel sin exteriorización parcial. Son sis-
temas implantables mediante técnica quirúrgica. 
Constan de un reservorio, portal o cámara de in-
yección, confeccionado con un material de ace-
ro quirúrgico (titanio) o poliéster plástico, que 
incluye una membrana autosellante de silicona 
comprimida a alta presión conectada a un caté-
ter de silicona radiopaco (figura 2)6. A la cámara 
se accede mediante punción percutánea con una 
aguja angulada.

Estos catéteres reciben también el nombre de re-
servorio venoso subcutáneo y en muchas ocasio-
nes se les denomina por su nombre comercial: 
Port-A-Cath®, Infuse-A-Port®, Vital-Port®, Life-
Port®, Chemo-Port®, Mediport® o North Port®, 
entre otros. 

El reservorio puede ser único o doble con dos 
cámaras independientes. En su base posee orifi-
cios para su fijación sobre el plano muscular, por 
medio de un bolsillo para permitir su anclaje y 
evitar de este modo su torsión o desplazamien-
to. Generalmente se introduce subcutáneamente 
en la parte anterior del hemitórax, aunque pue-
den situarse en otras localizaciones anatómicas.

Los reservorios pueden ser de alto o bajo perfil. 
Los de bajo perfil se caracterizan por tener un 
menor espesor, lo que permite su uso en pacien-
tes pediátricos. 

Tabla II. Catéteres tunelizados. Ventajas e inconvenientes

Ventajas Incovenientes

Riesgo reducido de migración bacteriana Requieren heparinización semanal 

Autoadministración de infusiones fácil Debe mantenerse seco el punto de salida

Fácil reparación (Groshong®) Actividad física intensa restringida (hasta fibrosis tejido-
manguito)

No necesita clampaje (Groshong®) Riesgo de infección 

Mayor seguridad (Groshong®) Posibilidad daño extremo externo; pueden salirse

Alteración de imagen corporal

Exige aprendizaje de cuidados del catéter por paciente/familia

Deben clamparse, por lo que el catéter puede dañarse

Más difíciles de reparar (Hickman®)
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A esta cámara queda conectado un catéter flexi-
ble, radiopaco, de silicona o poliuretano, de una 
o de doble luz, que tras un pequeño trayecto 
subcutáneo, se introduce en la vena, quedando 
su extremo distal alojado a nivel de la unión de 
la vena cava superior con la aurícula derecha. 
Los reservorios de doble cámara pueden estar 
conectados a un catéter de una o dos luces. Estos 
últimos permiten la administración simultánea 
de fármacos incompatibles entre sí.

La técnica de inserción es prácticamente igual 
que la de los catéteres tunelizados, excepto que 
requiere la creación de un bolsillo subcutáneo en 
la parte superior del tórax para insertar el reser-
vorio, mediante una incisión lateral con el fin de 
evitar que la cicatriz quede en la zona de pun-
ción. Una vez implantado el reservorio, puede 
utilizarse de inmediato, aunque se recomienda 
esperar 48 horas para que la piel se desinflame y 
la punción sea indolora. 

La utilización de agujas convencionales puede 
dañar la membrana del reservorio por lo que es 
necesario utilizar agujas especiales tipo Gripper® 
o Huber®. Las agujas están disponibles en distin-
tas longitudes para adaptarse al grosor de la piel 
y al tejido subcutáneo de cada paciente. El cali-
bre va de 19 Gauge (G) a 22 G (de 1,1 a 0,7 mm). 
Se recomienda un calibre de 19 a 20 G (de 1,1 a 
0,9 mm), cuando es necesaria la administración 
de sustancias viscosas y de 22 G (0,7 mm), cuan-
do el paciente necesite sustancias más fluidas. El 
calibre de la aguja va a determinar la duración 
de la membrana autosellante: a menor calibre 
(mayor G), mayor duración de la membrana. 

Las ventajas e incovenientes que ofrece este ac-
ceso se muestran en la Tabla III. 

Recomendaciones europeas y 
americanas

La Sociedad Europea de Nutrición Clínica y 
Metabolismo, publicó en 2009 una serie de reco-
mendaciones basadas en pruebas sobre la selec-
ción del catéter más adecuado para la nutrición 
parenteral y la reducción del riesgo de bacterie-
mia relacionada con el catéter4:

1. Elección del catéter (Grado de recomendación B).

En pacientes ingresados que precisan nutrición 
parenteral durante un corto periodo de tiempo 
son adecuados los catéteres venosos centrales no 
tunelizados, PICC y catéteres periféricos.

En aquellos que precisan este tratamiento du-
rante un periodo más prolongado de tiempo, se 
recomiendan PICC, catéteres Hohn®, tuneliza-
dos y puertos implantables. Los no tunelizados 
se desaconsejan para NPD por sus altas tasas 
de infección, obstrucción, desplazamiento y de 
trombosis venosa.

Para un uso prolongado y para la NPD (durante 
más de 3 meses) se recomienda un catéter de lar-
ga duración. Puede optarse por catéteres tuneli-
zados o dispositivos totalmente implantables. 
En aquellos que requieren un uso frecuente del 
catéter (diariamente), se suele preferir un catéter 
tunelizado.

2. Inserción de la vía.

Hay evidencia de que la venopunción guiada 
mediante ecografía se asocia con menor inciden-
cia de complicaciones y una mayor tasa de éxito 
que la punción a ciegas (grado de recomendación A).

Figura 2. Reservorio subcutáneo implantado. 1: membrana de silicona. 2: cámara-reservorio. 3: catéter. 4: vena. 5: piel. 6: tejido celular subcutáneo.  
7: músculo. Modificado de Corella Calatayud JM., et al.6.

7
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La ecografía se recomienda para todas las in-
serciones de catéteres venosos centrales. No se 
recomienda la inserción mediante corte quirúr-
gico de la vena en términos de coste-efectividad 
y riesgo de infección (grado de recomendación A).

La canalización percutánea de la vena basílica 
o de la braquial en antebrazo guiada mediante 
ecografía y con la técnica de microintroductor es 
de elección para la colocación de PICC (grado de 
recomendación B).

3. Posición del extremo distal del catéter.

La alta osmolaridad de la nutrición parenteral 
exige un acceso venoso central y una infusión a 
través de un catéter cuyo extremo distal se lo-
calice en el tercio inferior de la vena cava supe-
rior, a nivel de la unión cavo auricular o en la 
porción superior de la aurícula derecha (grado de 
recomendación A). 

La posición de la vía debe ser comprobada du-
rante el procedimiento de inserción, sobre todo 
cuando se ha usado un abordaje a la subclavia 
infraclavicular (grado de recomendación B).

La radiografía es obligatoria cuando: a) la po-
sición del extremo distal de la vía central no se 
ha evaluado durante el procedimiento y/o b) 

cuando el dispositivo se ha colocado usando 
una aproximación subclavia de manera ciega 
o se han empelado otras técnicas con riesgo de 
daño pleuropulmonar (grado de recomendación C).

4. Material del catéter.

Existe una evidencia limitada sobre la relación 
entre el material del catéter y la bacteriemia. El 
teflon, la silicona y el poliuretano se han asocia-
do con menores tasas de infecciones que el clo-
ruro de polivinilo o el polietileno. Actualmente, 
todos los accesos venosos centrales están hechos 
de poliuretano (uso a corto y medio plazo) o de 
silicona (uso a medio o largo plazo) (grado de re-
comendación B).

5. �La bacteriemia relacionada con el catéter (BRC) 
se puede reducir mediante (grado de recomenda-
ción B):

–– El uso de catéteres tunelizados e implantados 
(confirmado sólo para usos a largo plazo), de 
catéteres sellados con antimicrobianos (sólo 
demostrado en usos a corto plazo) y de catéte-
res con una sola luz.

–– El uso de PICC cuando sea posible.

–– Una apropiada elección del sitio de inserción.

Tabla III. Reservorios venosos subcutáneos. Ventajas e inconvenientes

Ventajas Incovenientes

Accesible, rápido y fácil de utilizar por personal 
cualificado

Requiere heparinización mensual y tras infusión 

Baja tasa de complicaciones Necesidad de aguja especial (Gripper®, Huber®) 

Sistema cerrado. Menor riesgo de infección y trombosis Puede ser dolorosa la introducción de la aguja

Permite movilidad del paciente, con confort Posibilidad de desplazamiento de la aguja del 
reservorio con la extravasación de la infusión

Precisa cuidados mínimos. No necesita apósitos Requiere procedimiento quirúrgico mínimamente 
invasivo

No puede extraerse ni dañarse Difícil autoadministración de infusiones

Acceso venoso a largo plazo o permanente. Útil si 
utilización intermitente

Prótesis quirúrgica. Posibilidad de lesiones en vasos 
y tejido subcutáneo

Nula o muy baja afectación de la imagen corporal No recomendado en fibrosis quística por 
dificultades para el clapping

Ninguna atención de mantenimiento No aconsejables deportes enérgicos o de contacto

Ninguna limitación de actividad física normal Coste elevado
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–– La utilización de métodos de barrera durante 
la inserción y un adecuado protocolo de lava-
do de manos.

–– El entrenamiento y educación específicos del 
personal.

–– El uso de clorhexidina al 2% como antiséptico 
cutáneo.

–– Un apropiado vendaje del sitio de salida del 
catéter.

–– La desinfección de conectores, llaves y cone-
xiones y el cambio regular de los sistemas de 
administración.

Recientemente, la Junta Directiva de la Sociedad 
Ameriana de Nutrición Parenteral y Enteral ha 
publicado unas recomendaciones de consenso 
para el uso apropiado de la nutrición parenteral7:

1.	 Se recomienda individualizar la selección del 
acceso venoso central para la administración 
de nutrición parenteral valorando el perfil de 
riesgo/beneficio, factores clínicos y teniendo 
en cuenta consideraciones psicológicas.

2.	 Se recomienda elegir el acceso venoso más 
pequeño con el menor número posible de lu-
ces necesarias para el paciente.

Los catéteres con varias luces se manipulan 
más y se asocian con mayores tasas de BRC 
que los de una única luz8-11. Constituyen un 
factor de riesgo para BRC en adultos con NPD. 
La mayoría de investigadores recomiendan, 
siempre que sea posible, utilizar catéteres de 
una sola luz para la infusión de NPD12-15.

Un metanálisis determinó que por cada 20 
catéteres de una única luz utilizados frente 
a múltiples luces, se evitaba un episodio de 
BRC, diferencia que se consideró relevan-
te16. Un estudio concluyó que los hospitales 
podrían mejorar sus resultados y disminuir 
costes si se instauraran políticas que estable-
cieran la colocación de PICC de una única 
luz por defecto17. Un análisis realizado sobre 
2014 PICC demostró que el uso de este caté-
ter con 3 luces aumentaba en 20 veces el ries-
go de trombosis venosa profunda, frente a la 
utilización de PICC de una única luz18.

Existe un nexo bien demostrado entre la 
trombosis y la BRC. La colonización bacte-
riana ocurre rápidamente en presencia de 

un trombo, estableciendo el escenario inicial 
para la progresión de dicha bacteriemia.

3.	 Se recomienda utilizar una luz del catéter ex-
clusivamente para la administración de nu-
trición parenteral cuando sea posible.

4.	 Se recomienda situar el extremo distal del 
catéter central en el tercio inferior de la vena 
cava superior, justo en su unión con la aurí-
cula derecha. La Food and Drug Administration 
se posiciona en contra de situar el extremo 
distal del catéter en cavidades cardíacas de-
bido al riesgo potencial de arritmia, perfora-
ción y taponamiento19. Los catéteres situados 
en las zonas superiores de la vena cava su-
perior aumentan el riego de complicaciones 
trombóticas20,21.

5.	 Se debe confirmar y documentar, radiológica 
o fluoroscópicamente, que el extremo distal 
del catéter está en la situación adecuada an-
tes de comenzar con la infusión de la nutri-
ción parenteral.

Complicaciones relacionadas 
con el catéter en pacientes con 
nutrición parenteral

Los catéteres venosos centrales continúan sien-
do una causa importante de eventos adversos 
relacionados con la nutrición parenteral. Tan-
to en adultos como en pacientes pediátricos, 
la BRC y la trombosis venosa profunda son las 
complicaciones más frecuentes relacionadas con 
el uso de catéteres centrales22,23 y pueden causar 
descompensaciones agudas como sepsis o em-
bolismo pulmonar, respectivamente. Los episo-
dios repetidos de sepsis aumentan el riesgo de 
hepatopatía asociada a la nutrición parenteral. 
El impacto acumulado de las sucesivas compli-
caciones relacionadas con el catéter central hace 
que se comprometa también la viabilidad de la 
nutrición parenteral a largo plazo. Además, es-
tos episodios infecciosos y trombóticos pueden 
ir agotando los accesos venosos de los pacientes. 
La progresión de la insuficiencia hepática, los 
episodios repetidos de BRC y/o la pérdida de 
accesos venosos centrales, justifican que se indi-
que el trasplante intestinal.

Los factores relacionados con este aumento de 
complicaciones no están claros, pero una inte-
racción entre factores relacionados con el pa-
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ciente (por ejemplo, presencia de inflamación e 
hipercoagulabilidad), características del acceso 
venoso central y propiedades de la formulación 
parenteral pueden jugar un papel4,8,9,24-26.

La nutrición parenteral es un factor indepen-
diente que aumenta el riesgo de BRC y trombosis 
venosa profunda, remarcando la importancia de 
una cuidadosa selección del acceso venoso cen-
tral cuando se inicia la nutrición parenteral24-26. 
Otros factores de riesgo para estas complicacio-
nes se detallan en la Tabla IV. 

Bacteriemia relacionada con el catéter

Tanto en el ingreso hospitalario como en domici-
lio, las BRC son las complicaciones más frecuen-
tes y graves relacionada con el catéter y con la 
nutrición parenteral, contribuyendo a la mor-
bimortalidad del paciente y al aumento de los 
costes sanitarios ya que habitualmente requieren 
hospitalización12,27. 

1. Incidencia.

De acuerdo con un documento de 20134, la BRC 
en hospitalizados, excluyendo las ocurridas en 
Unidades de Quemados, oscila de 0 a 1,2/1000 
días de catéter.

La incidencia de BRC en pacientes con NPD es 
muy variable, dependiendo de la edad y diag-

nóstico del paciente (oncológico o no oncológi-
co); si la enfermedad es aguda o crónica, si el 
enfermo está hospitalizado o es ambulatorio, de 
la manipulación del catéter, etc. Según diferen-
tes estudios, oscila de 0,38 a 4,58 episodios/1000 
días de catéter29; de 0,35 a 2/1000 días de caté-
ter8,13,29-31; de 1 a 2 episodios/1000 días de caté-
ter32 y de 0,2 a 13,0/1000 días de catéter33-36.

La falta de aplicación de definiciones estandari-
zadas de BRC, los distintos métodos de recogida 
de resultados y los diferentes sistemas de regis-
tro de pacientes con NPD contribuyen a este am-
plio margen.

2. Tipo de infecciones.

Los tipos de infecciones relacionadas con el ca-
téter de acuerdo con las definiciones propuestas 
por los Centros para el Control y la Prevención 
de Enfermedades8 son:

–– Infección del orificio de salida del catéter: eri-
tema o induración en los 2 cm del orificio de 
salida del catéter, en ausencia de bacteriemia 
concomitante y de purulencia.

–– Infección del túnel: dolor, eritema, o indura-
ción a más de 2 cm del orificio de salida del 
catéter a lo largo del túnel subcutáneo del ca-
téter tunelizado, en ausencia de bacteriemia 
concomitante.

Tabla IV. Factores asociados con complicaciones de los accesos venosos centrales

Bacteriemia Trombosis venosa profunda

Nutrición parenteral Nutrición parenteral

Utilización prolongada del catéter Utilización prolongada del catéter

Múltiples luces Múltiples luces

Inserción femoral en adultos con obesidad Inserción femoral

Hospitalización prolongada precatéter Numerosos intentos de inserción

Colonización bacteriana en inserción Inserción izquierda

Colonización bacteriana de la conexión Extremo del catéter proximal a unión cavoauricular

Varios catéteres centrales simultáneos Cateterización previa en mismo sitio de punción

Excesiva manipulación del catéter Catéteres centrales de inserción periférica

Prematuridad Bacteriemia relacionada con el catéter

Trasfusión de hemoderivados en niños

Modificada de Worthington P, et al. (7)
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–– Infección del bolsillo del reservorio: purulen-
cia en el bolsillo subcutáneo del reservorio 
con o sin salida espontánea del contenido a la 
piel o necrosis de la piel, en ausencia de bacte-
riemia concomitante.

–– Bacteriemia/fungemia asociada al catéter: 
bacteriemia o fungemia en un paciente con un 
catéter intravascular con al menos un cultivo 
positivo de sangre obtenido de vena periférica, 
manifestaciones clínicas de infección (fiebre, 
escalofríos y/o hipotensión) y ninguna otra 
causa aparente de bacteriemia salvo el catéter.

Respecto al tipo de infección, predomina la sep-
sis en más del 80% de los casos, seguida de la 
infección del orificio de salida (15%) y del túnel 
(5%). Los microorganismos más frecuentemente 
involucrados son: Gram positivos (75%), prin-
cipalmente Staphylococcus coagulasa negativa, 
Gram negativos (10 a 15%), hongos (5 a 10%) e 
infecciones polimicrobianas (5%)37.

3. Patogenia.

Existen tres puntos importantes desde donde 
acceden los microorganismos a los catéteres ve-
nosos (figura 3)38. El acceso desde la piel adya-
cente al lugar de la inserción de los catéteres es el 
mecanismo patogénico más importante para su 
colonización y posterior infección. La concentra-

ción más alta de bacterias está en la zona central 
de la superficie corporal no en la perifería, como 
el antebrazo, a pesar de una mayor exposición 
ambiental periféricamente. A través del punto 
de inserción cutánea, los microorganismos pro-
gresan por la superficie extraluminal de los caté-
teres y forman una biocapa a dicho nivel, hasta 
llegar al extremo intravascular de los mismos29,39. 

La contaminación del punto de conexión de los 
catéteres vasculares y del espacio intraluminal 
es la segunda causa más frecuente y la más co-
múnmente implicada en los catéteres de dura-
ción superior a las 2 semanas.

La contaminación del producto de la infusión es 
excepcional debido a los controles de esterilidad 
y de caducidad a los que están sometidos dichos 
productos. Las soluciones para la NPT que con-
tienen lípidos son las que presentan un riesgo 
superior. Estas soluciones pueden contaminarse 
por diferentes especies bacterianas o fúngicas 
(como Candida parapsilosis o Malassezia furfur)39.

La diseminación hematógena también es posible 
y de especial importancia en la UCI. El pacien-
te hace una bacteriemia de cualquier origen que 
coloniza posteriormente el catéter utilizado.

La adherencia de los microorganismos y su in-
corporación formando biocapas ocasiona la co-

Figura 3. Origen de la infección relacionada con el catéter. 1: De la superficie del catéter a través de la piel. 2: De la luz del catéter a través de la  
conexión por manipulación del mismo. 3: Por diseminación hematógena. 4: Por contaminación de la infusión. Modificado de García-Rodríguez J., et al.38.
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lonización de los catéteres, con posibilidad de 
desarrollar una diseminación hematógena. Ac-
tualmente, se está observando un incremento 
alarmante de las resistencias antibióticas para 
todas las bacterias, particularmente para los Sta-
phylococcus epidermidis y coagulasa negativa, gé-
menes que con mayor frecuencia son causantes 
de las BRC, disminuyendo las posibilidades de 
salvar el catéter.

Esta capacidad de ciertas bacterias para producir 
una biocapa impermeable es una de las diversas 
causas de resistencia microbiológica a antibió-
ticos. Esto hace que se requieran altas concen-
traciones y administraciones prolongadas de 
antibióticos para vencer dichas resistencias. La 
bacteria que crece en el biofilm está en un estado 
vegetativo, pero viable. Inicialmente los cultivos 
pueden ser falsamente negativos. Las bacterias 
pueden reactivar su actividad tras la interrup-
ción del tratamiento antimicrobiano, causando 
la recidiva de la infección40.

Por estas mismas razones, los síntomas clási-
cos de BRC han cambiado con el tiempo, difi-
cultando y retrasando el diagnóstico41. Los sín-
tomas bien definidos de BRC (tiritona seguida 
de hipertermia, estrictamente relacionada con la 
infusión de la nutrición parenteral) son menos 
frecuentes al inicio de la infección, mientras que 
en el 57,6% de los casos, se han observado sín-
tomas inespecíficos como febrícula prolongada 
en ausencia de escalofrío, artralgia y cefalea (no 
estrictamente relacionada al tiempo de infusión 
nutricional). Incluso se ha demostrado eviden-
cia de infección del extremo distal del catéter, sin 
síntomas clínicos, en el 50% de catéteres centra-
les retirados tras finalizar, según prescripción, la 
nutrición parenteral42.

4. Factores de riesgo.

La bacteriemia asociada al uso de accesos veno-
sos centrales está relacionada con factores liga-
dos al paciente, al tipo de catéter y al lugar de 
hospitalización (Tabla V)39. Todos estos factores 
se han correlacionado con un aumento del ries-
go en diferentes estudios retrospectivos.

En pacientes con NPD se han estudiado numero-
sos factores de riesgo para BRC, pero la mayoría 
de éstos se han identificado en estudios peque-
ños y han sido pobremente definidos. De hecho, 
Dreesen et al.29, comunicaron que sólo 2 de los 39 
estudios publicados sobre NPD podían conside-

rarse de buena calidad según criterios objetivos. 
En general, los intervalos de tiempo analizados, 
los tamaños muestrales, las definiciones de caso 
y las fuentes diagnósticas son inadecuadas en la 
mayoría de los estudios.

La múltiple manipulación del catéter se ha aso-
ciado con mayor incidencia de BRC4,29.

En un estudio observacional de cohortes de 6 años 
de duración se incluyeron 136 pacientes adultos 
con fallo intestinal y NPD vía Hickman® (n = 169) 
o PICC (n = 126)43. En los pacientes con PICC, un 
día adicional de infusión por semana disminuyó 
significativamente el tiempo hasta la primera BRC 
con un factor de 2,47. Los pacientes portadores de 
Hickman® manejados por una enfermera en do-
micilio tuvieron una incidencia media aumentada 
de BRC de 1,45/1000 días de catéter. 

Santarpia et al.27, demostraron que la tasa de 
infección y la probabilidad de salvar el catéter 

Tabla V. Factores de riesgo de bacteriemia 
asociada a catéteres vasculares

Ligados al paciente

–– Granulocitopenia
–– Quimioterapia inmunosupresora
–– Pérdida de la integridad cutánea (quemaduras, 

psoriasis, etc.)
–– Enfermedades de base graves
–– Infección aguda en otra localización
–– Alteración de la microflora cutánea del paciente
–– Falta de cumplimiento de los protocolos de 

prevención por el personal sanitario

Ligados al catéter

–– Composición del catéter
–– Trombogenicidad
–– Capacidad de adherencia de los 

microorganismos
–– Lugar de inserción y tamaño del catéter
–– Número de luces del catéter
–– Uso del catéter
–– Estrategias de manejo del catéter
–– Tipo de inserción (con/sin tunelización 

subcutánea)
–– Duración de la cateterización
–– Colocación del catéter en situación de 

emergencia

Ligados al lugar de hospitalización

–– Unidades de Cuidados Intensivos, 
Hematología o Nefrología

–– Hospitales terciarios universitarios

Modificada de Ferrer C, et al.39.
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central no se modificaban por el tipo de acceso 
venoso utilizado (totalmente implantado, tuneli-
zado o de corta duración). La presencia de resis-
tencia a meticilina con una concentración inhi-
bitoria mínima para vancomicina mayor o igual 
a 1 aumentaba significativamente la posibilidad 
de retirada del catéter.

La nutrición parenteral administrada a través de 
un catéter central es un factor de riesgo indepen-
diente para el desarrollo de BRC44. En un estudio 
en el que se incluyeron 38674 pacientes con ac-
cesos venosos centrales (767 de ellos con NPD) 
se determinaron mediante análisis de regresión 
multivariante los factores que incrementaban 
significativamente el riesgo para desarrollar 
BRC45. En la Tabla VI se presentan las caracterís-
ticas de los pacientes con y sin BRC, así como las 
odds ratio de cada una de los variables evaluadas. 
El análisis de regresión multivariante demostró 
que la nutrición parenteral, la duración de la ca-
teterización, los antecedentes de neoplasia, dia-
betes, infección por VIH, insuficiencia renal, la 
estancia en UCI y la neumonía fueron factores 
de riesgo para desarrollar BRC. El antecedente 
de trasplante se asoció con menor riesgo.

En un estudio participaron 225 sujetos (la ma-
yoría mujeres caucásicas) con NPD por fístula, 
cirugía digestiva u obstrucción intestinal a tra-
vés de catéteres no tunelizados y PICC. Los fac-

tores de riesgo independientemente asociados 
con mayor riesgo de BRC, tras controlar otras 
variables de interés fueron el tratamiento con 
anticoagulantes (2,22 veces más riesgo) y la pre-
sencia de úlceras o heridas abiertas (2,03 veces 
más riesgo)46.

Incidencia según el tipo de catéter central

No todos los accesos venosos centrales se com-
portan de la misma manera en relación a las com-
plicaciones infecciosas. Hasta hace unos años, el 
catéter tunelizado era el indicado más frecuen-
temente para la NPD mientras que el PICC no 
se recomendaba para tratamiento domiciliario o 
sólo para NPD a corto plazo33. 

Una revisión sistemática de 200 estudios pros-
pectivos sobre BRC en adultos no hospitalizados 
con varios tipos de accesos venosos estableció 
que la inserción de un PICC (n = 2813; 98702 
días de catéter) se asociaba con un bajo riesgo 
de BRC22.

Hay diferentes estudios en pacientes con NPD (47) 
y metanálisis48 de estudios en pacientes ambula-
torios que sugieren que el uso de PICC frente a 
otros tipos de catéteres centrales no se asocia con 
mayor riesgo de BRC. Otros autores concluyen 
que el PICC es adecuado para la NPD en pacien-
tes de 28 a 81 años al menos durante 3 o 4 meses, 

Tabla VI. Factores relacionados con riesgo de bacteriemia

BRC
(n=3517)

NO BRC
(n=35157)

p odd ratio

Edad 62,1 62,0 NS –

Comorbilidad (Charlson) 3,4 ± 2,6 2,7 ± 2,5 < 0,0001

Duración cateterización (días) 18,4 ± 26,6 6,8 ± 11 < 0,0001 1,03; IC 95% 1,02-1,03

Nutrición parenteral (%) 5,67 1,61 < 0,0001 2,65; IC 95% 2,20-3,19

Malignidad (%) 22,7 19,7 < 0,0001 1,41; IC 95% 1,27-1,57

Diabetes (%) 33,4 28,3 < 0,0001 1,11; IC 95% 1,02-1,21

VIH (%) 2,9 1,1 < 0,0001 2,27; IC 95% 1,76-2,93

Insuficiencia renal (%) 64,5 37,6 < 0,0001 2,45; IC 95% 2,26-2,67

Estancia en UCI (%) 65,4 53,9 < 0,0001 1,20;IC 95% 1,11-1,30

Neumonía (%) 12,4 5,1 < 0,0001 1,35; IC 95% 1,19-1,54

Antecedente de trasplante (%) 3,4 4,7 0,0008 0,41; IC 95% 0,33-0,50

BRC: bacteriemia relacionada con catéter. 
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ya que su tasa de complicaciones es similar a la 
comunicada con catéteres tunelizados49.

En un estudio comparativo en el que participa-
ron 196 adultos con NPD (204 catéteres), se de-
mostró que la duración media del catéter Bro-
viac® fue mayor que la de PICC, con una tasa de 
complicaciones similar para ambos accesos ve-
nosos, y con una menor incidencia de BRC para 
los pacientes con NPD a través de PICC. La pro-
porción de catéteres retirados fue más baja para 
el tunelizado, pero sin diferencias significativas 
por complicaciones entre catéteres retirados31.

En un estudio retrospectivo, observacional, de 
cohortes se incluyeron 136 pacientes con fallo in-
testinal y NPD (295 catéteres: 169 Hickman® y 126 
PICC)50. Se demostró que los pacientes con PICC te-
nían mayor riesgo y menor tiempo hasta la prime-
ra BRC, sugiriendo que el PICC debe seleccionarse 
para una NPD con una duración de 3 a 6 meses. 
En este estudio hubo una tasa superior de retirada 
de PICC por infección local, flebitis y causas mecá-
nicas, si bien hay que tener en cuenta que cuando 
ocurren complicaciones con catéteres tunelizados 
se intentan resolver, mientras que si las hay con un 
PICC éste se suele retirar inmediatamente.

En el análisis retrospectivo de la base de datos 
de NPD del Centro de Enfermedades Digestivas 
de Carolina se demostró un aumento significati-
vo de BRC con PICC frente a catéteres tuneliza-
dos y reservorios51.

Estas diferentes incidencias medias de BRC con 
los distintos tipos de catéteres29,31,51 podrían po-
siblemente estar relacionadas con diferencias en 
cuanto a la aplicación y seguimiento de las guías 
de práctica clínica en cuanto a la colocación y re-
tirada de dichos accesos.

5. Diagnóstico.

Para el diagnóstico se debe realizar una eva-
luación clínica cuidadosa y su correspondiente 
confirmación microbiológica. La sintomatología 
clínica de las BRC es de escasa sensibilidad y es-
pecificidad, máxime teniendo en cuenta que la 
clínica bien definida, precoz y clásica ha cambia-
do hacia una sintomatología muy inespecífica.

En la figura 4 se detalla un algoritmo de deci-
sión para la evaluación de la fiebre sin focalidad 
aparente en un paciente portador de un acceso 
venoso central39.
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La detección de determinados microorganismos 
en los hemocultivos (S. aureus, S. epidermidis 
Corynebacterium spp. o Candida spp.), en ausencia 
de otro foco identificable como origen de la in-
fección, aumenta el grado de sospecha de BRC 
en estos pacientes. La coincidencia en especies 
microbianas detectadas en cultivos de exudados 
purulentos del sitio de inserción de un catéter y 
de los hemocultivos es muy importante para es-
tablecer el diagnóstico definitivo .

El diagnóstico de confirmación microbiológica 
del origen de una BRC puede realizarse me-
diante técnicas microbiológicas una vez reti-
rado el dispositivo o antes de su retirada (Ta-
bla VII)39,52,53.

6. Tratamiento.

El tratamiento de una BRC está influido por 
diversos factores, como son: el tipo de disposi-
tivo y su inserción, el patógeno causante de la 
infección, la existencia de inmunodepresión o 
neutropenia, la presencia de comorbilidades o 
de otros materiales protésicos (cardiovascular u 
ortopédico), la posibilidad de obtención de otros 

accesos venosos alternativos, la previsión de la 
duración de la cateterización vascular y la natu-
raleza y gravedad de la propia infección53.

El PICC se ha de retirar siempre que se sospeche 
que sea el origen de una bacteriemia. La existen-
cia de signos locales de infección, aun sin bacte-
riemia relacionada, también es un criterio abso-
luto de su retirada. 

Los accesos venosos permanentes, tunelizados o 
no, se han de retirar en caso de bacteriemia rela-
cionada con ellos en las circunstancias señaladas 
en la Tabla VIII. No retirar un catéter origen de 
una infección comporta más riesgo de bacterie-
mia recurrente y mayor posibilidad de infeccio-
nes metastásicas.

Tratamiento antimicrobiano39.

a) Las infecciones locales, supurativas o no su-
purativas sin síntomas sistémicos, en pacientes 
sin inmunodepresión no precisan de tratamiento 
antimicrobiano sistémico. Los antimicrobianos 
por vía tópica no ofrecen ningún beneficio, una 
vez retirado el catéter. Si existe inmunodepre-

Tabla VII. Diagnóstico del origen de una bacteriemia relacionada con catéter

Con retirada del catéter Criterio diagnóstico

Cultivo semicuantitativo
Cultivo cuantitativo
Tinción de Gram y naranja de acridina

> 15 UFC/ml
> 100 UFC/ml *
Bacterias presentes *

Sin retirada del catéter Criterio diagnóstico

Hemocultivos cuantitativos
Tiempo diferencial
Hemocultivo cuantitativo sólo del catéter
Tinción de naranja de acridina
Cepillado endoluminal

Ratio ≥ 5:1 *
≥ 2 h **
> 100 UFC/ml
Bacterias presentes ***
> 100 UFC/ml ***

UFC: Unidades Formadoras de Colonias. *Muy laborioso. **Negativo si antibioterapia a través del catéter. ***Poca experiencia. 
Modificada de Ferrer C, et al.39; Safdar N, et al.52 y Mermel LA, et al.53.

Tabla VIII. Indicaciones para la retirada de los catéteres venosos centrales de uso permanente

Infección persistente del punto de inserción
Signos de infección a nivel del túnel subcutáneo
Complicaciones sépticas locales o metastásicas (endocarditis, tromboflebitis séptica o embolismos sépticos 
pulmonares)
Bacteriemia relacionada producida por ciertos microorganismos: S. aureus, gramnegativos no fermentadores, 
hongos filamentosos, levaduras y micobacterias
Bacteriemia o candidemia persistente transcurridos 3 días del inicio de un tratamiento antimicrobiano 
adecuado
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sión, la terapia antimicrobiana de las infecciones 
locales ha de ser similar a la de las sistémicas.

b) El tratamiento de las infecciones sistémicas 
se basa en la identificación del agente causal, 
generalmente mediante hemocultivos, y en sus 
antibiogramas correspondientes. Si la situación 
clínica del paciente no es estable, es necesario 
administrar un tratamiento empírico frente a los 
microorganismos que más a menudo causan es-
tas infecciones.

La terapéutica empírica de elección en la mayo-
ría de circunstancias consiste en la administra-
ción de un glucopéptido (vancomicina a dosis 
de 15 mg/kg cada 12 h si la función renal es nor-
mal) o un lipopéptido (daptomicina a dosis no 
inferiores a 6 mg/kg cada 24 h), asociado a un 
aminoglucósido (tobramicina o amikacina a do-
sis únicas diarias convencionales), a un mono-
bactámico (aztreonam a dosis de 1 a 2 g cada 8 h) 
o a una cefalosporina de tercera generación (cef-
tazidima a dosis de 2 g cada 8 h). En pacientes 
con colonización previa por bacterias gramne-
gativas multirresistentes se debe valorar un tra-
tamiento empírico con carbapenem (imipenem 
o meropenem a las dosis habituales). La cober-
tura empírica de una candidemia originada en 
un catéter vascular únicamente ha de realizarse 
en circunstancias excepcionales (sepsis grave o 
shock séptico en un paciente crítico con coloni-
zación múltiple previa, enfermos hematológi-
cos, neutropenia asociada). Sería adecuado em-
plear fluconazol (a dosis de 800 mg/día) o una 
equinocandina (caspofungina, anidulafungina o 
micafungina a las dosis habituales).

c) Especies de estafilococos coagulasa negativa.

En los pacientes inmunocompetentes y sin mate-
riales protésicos adicionales al catéter, la retirada 
del mismo comporta tasas de curación cercanas 
al 100%, aun en ausencia de tratamiento antimi-
crobiano sistémico. En los pacientes inmunode-
primidos, neutropénicos o con otros materiales 
protésicos se recomienda la administración de 
terapia antibiótica sistémica aun después de re-
tirado el catéter vascular. Los fármacos alterna-
tivos a la vancomicina son la daptomicina y el 
linezolid, durante no más de 7 días. 

d) Staphylococcus aureus.

Las recomendaciones sobre la retirada o el man-
tenimiento de los catéteres causantes de bacterie-

mia por S. aureus son las mismas independiente-
mente de la sensibilidad del microorganismo a 
la meticilina.

La detección de una bacteriemia por S. aureus en 
un paciente portador de un catéter vascular de 
cualquier tipo, asociado a la existencia de signos 
inflamatorios en el lugar de su inserción, obliga 
a su retirada inmediata. 

El mantenimiento de un catéter vascular tuneli-
zado o de un reservorio subcutáneo causantes 
de una bacteriemia por S. aureus únicamente 
se plantea si no existen signos de infección a 
nivel del túnel, del lugar de inserción o de la 
incisión quirúrgica, si hay estabilidad hemodi-
námica y no se sospechan complicaciones in-
fecciosas metastásicas. En estas circunstancias 
puede considerarse realizar un tratamiento 
conservador mediante la utilización de anti-
bioticoterapia sistémica y local (con técnica 
de sellado antimicrobiano). En diferentes es-
tudios no aleatorizados se ha observado una 
tasa de fracasos superior al 50% en casos de 
terapia conservadora en pacientes con catéte-
res tunelizados y bacteriemia asociada por S. 
aureus41,48. 

En cuanto a la elección del tratamiento antibió-
tico, para las cepas sensibles a la meticilina, la 
cloxacilina (a dosis de 2 g cada 4 h) o la cefazo-
lina (a dosis de 1 a 2 g cada 8 h) son de elección. 
En las infecciones causadas por cepas resistentes 
a meticilina o si existe alergia grave a los betalac-
támicos, la terapia puede realizarse con vanco-
micina, daptomicina o linezolid.

La duración óptima del tratamiento en la bac-
teriemia no complicada por S. aureus originada 
en un catéter vascular no está bien definida por 
estudios controlados, pero se establece en torno 
a 10 o 14 días de tratamiento sistémico.

En caso de bacteriemia persistente tras la retira-
da del catéter es necesario realizar una ecocar-
diografia transesofágica para descartar la exis-
tencia de endocarditis. La tromboflebitis séptica 
de las venas centrales puede producir un cuadro 
clínico similar a la endocarditis infecciosa. La 
ausencia de hallazgos ecocardiográficos obliga a 
la realización de un estudio ecográfico vascular 
donde haya estado insertado el catéter origen de 
la bacteriemia y a alargar la duración del trata-
miento antibiótico.
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e) Bacilos gramnegativos.

En la mayoría de series publicadas, las infeccio-
nes producidas por estos gérmenes requieren la 
retirada del catéter, ya que su mantenimiento 
produce recurrencias frecuentemente, aun des-
pués de terapias sistémicas prolongadas. Las 
cefalosporinas, los monobactámicos, los car-
bapenémicos o las fluorquinolonas son los más 
utilizados.

En las recomendaciones de los expertos se acon-
seja la administración de al menos una semana 
de terapia sistémica tras la retirada del catéter 
vascular.

f) Especies de Candida

La rápida retirada de los catéteres vasculares 
beneficia a la mayoría de pacientes. El manteni-
miento de los catéteres solamente estaría justifi-
cado en pacientes con estabilidad clínica, acceso 
vascular permanente o dificultad para nueva 
cateterización, así como si existe evidencia clara 
de un foco de origen de la candidemia diferente.

En las formas no graves de la infección, el fárma-
co de elección es el fluconazol (400 a 800 mg por 
día). En enfermos graves, con inmunodepresión 
o neutropenia profunda y prolongada, exposi-
ción previa a los azoles o colonización por una 
especie resistente a los mismos, el tratamiento 
de elección inicial sería caspofungina (70 mg de 
inicio y después 50 mg por día), anidulafungina 
(200 mg de inicio y después 100mg por día) o 
micafungina (100 mg por día).

La candidemia no complicada precisa de la reti-
rada del catéter y de la administración del anti-
fúngico sistémico durante un período de tiem-
po de 14 días después del primer hemocultivo 
negativo. Es necesaria la práctica de un examen 
fundoscópico para descartar la existencia de 
afectación ocular, situación que obligaría a pro-
longar el tratamiento antifúngico hasta las 4 se-
manas.

Sellado de los catéteres vasculares.

En algunos enfermos puede considerarse un 
tratamiento conservador de la BRC, mediante 
el sellado endoluminal con antibióticos (antibio-
tic-lock technique). Es fundamental que las con-
centraciones del antibiótico en el interior de su 
luz sean elevadas y mantenidas para superar la 

tolerancia microbiológica asociada al crecimien-
to bacteriano en fase vegetativa, que se produce 
en la biocapa adherida al catéter39. Es recomen-
dable la utilización del sellado como un trata-
miento aditivo y no sustitutivo de la antibiotico-
terapia sistémica.

Las dosis utilizadas oscilan entre 1 y 10 mg/ml. 
Se han empleado en el sellado antimicrobianos 
como: vancomicina, teicoplanina, cefazolina, 
clindamicina, rifampicina, aminoglucósidos y 
quinolonas. Se han comunicado en modelos ex-
perimentales mejores resultados con la utiliza-
ción de oxazolidinonas (linezolid y eperezolid) 
que con vancomicina y gentamicina en infec-
ciones por estafilococos coagulasa negativa, así 
como excelentes resultados con daptomicina 
para S. aureus, tanto sensible como resistente a la 
meticilina39. La mayoría de los casos publicados 
con sellado endoluminal utilizan heparina como 
anticoagulante.

También se han utilizado con éxito sellados con 
minociclina, etanol, ácido etilen-diamino-tetra-
cético (EDTA) y etanol y con citrato de taurolidi-
na. El sellado con taurolidina debería plantearse 
en pacientes con episodios recurrentes de BRC, 
en aquellos con un potencial persistente de sep-
sis intraabdominal dados de alta del hospital 
con NPD para rehabilitación nutricional antes 
de una cirugía definitiva que restablezca la con-
tinuidad intestinal (mayoritariamente fístulas 
enterocutáneas persistentes) y como prevención 
primaria en pacientes seleccionados con accesos 
vasculares muy limitados en los que la pérdida 
de más accesos podría comprometer la conti-
nuidad de su tratamiento nutricional parente-
ral36,54-56. Está en marcha un estudio doble ciego, 
multicéntrico, aleatorizado y controlado en pa-
cientes con NPD de alto riesgo (portadores de 
catéteres con biocapa) y pacientes con NPD con 
un nuevo acceso central (sin biocapa) que inves-
tiga la eficacia del sellado con taurolidina al 2% 
frente a salino en la prevención de las BRC. Ha 
incluido 105 participantes con un periodo de 
observación de 1 año.

El tratamiento conservador exige una especial 
vigilancia clínica del paciente, sobre todo duran-
te las primeras 72 h. Si el paciente sigue con sín-
tomas sistémicos transcurrido ese tiempo es ne-
cesario valorar la retirada del catéter. La mejoría 
clínica y la negativización de los hemocultivos 
periféricos puede ser signo de evolución favo-
rable. La duración del tratamiento no está bien 
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establecida, aunque se estima que no debería ser 
inferior a los 10 o 14 días39.

El sellado del catéter está contraindicado en las 
siguientes situaciones: sepsis grave o shock sép-
tico, infecciones por especies muy virulentas o 
de difícil erradicación (S. aureus, P. aeruginosa y 
Candida, especialmente), supuración o signos in-
flamatorios en el punto de inserción del catéter o 
en el trayecto subcutáneo del catéter39.

Complicaciones mecánicas

Trombosis relacionada con el catéter

La trombosis relacionada con el catéter (TRC) es 
un proceso dinámico de gravedad variable4,24,57, 
que puede abarcar desde la capa de fibrina que 
acompaña a los catéteres de significado patoló-
gico incierto, hasta la trombosis intraluminal del 
catéter, la trombosis mural o la trombosis de la 
vena en la que se aloja el catéter. Esta complica-
ción es responsable del agotamiento de los acce-
sos vasculares y puede llevar a la indicación de 
trasplante intestinal si se afectan dos o más de 
estos accesos.

Su patogenia es multifactorial e incluye: lesión 
vascular durante el proceso de inserción, estasis 
venoso debida al uso permanente del dispositi-
vo, daños en el endotelio por la infusión de nu-
trición parenteral con una alta osmolaridad así 
como por el roce mecánico del catéter con la pa-
red vascular.

La trombosis venosa puede desarrollarse pre-
cozmente, tras la inserción del catéter, o ser más 
tardía en pacientes con accesos venosos más 
prolongados. El primer caso es debido probable-
mente al daño del endotelio durante la inserción 
venosa y puede reducirse mediante canalización 
guiada con técnicas de imagen como la ecografía. 

El riesgo de TRC es superior en mujeres, cuando 
existe enfermedad trombótica previa a la NPD 
y si existe una afectación extensa de la mucosa 
digestiva58,59. Algunos estudios no han podido 
demostrar asociación entre esta complicación y 
la edad avanzada, la enfermedad neoplásica o 
con eventos isquémicos mesentéricos58.

Los accesos venosos de mayor calibre favorecen 
un ambiente trombogénico debido al trauma 
endotelial, la inflamación, estasis y flujo sanguí-

neo turbulento. En algunos estudios, el riesgo de 
trombosis venosa profunda es mayor con PICC 
frente a otros catéteres centrales, sobre todo en 
críticos, embarazadas o con cáncer60,61.

Existen riesgos potenciales derivados del uso 
de PICC en pacientes oncológicos que precisan 
tratamientos intravenosos prolongados, por las 
altas tasas comunicadas de BRC y trombosis en 
las primeras experiencias con PICC29 y la inmu-
nodeficiencia y la tendencia protrombótica de la 
población oncológica.

Algunos factores importantes para su preven-
ción son la selección adecuada de la vena y del 
tipo de catéter (menor calibre posible), la coloca-
ción con técnicas de imagen que disminuyan el 
daño de la pared vascular y la correcta localiza-
ción del extremo distal del catéter en el tercio in-
ferior de la vena cava superior, en la unión cavo 
auricular o en la zona superior de la aurícula 
derecha.

En un estudio retrospectivo de cuatro décadas 
de seguimiento sobre complicaciones relaciona-
das con el catéter en pacientes con fallo intestinal 
y NPD, la incidencia de TRC sintomática fue de 
0,11/1000 días de catéter. En un estudio pros-
pectivo en 62 pacientes con NPD, la incidencia 
de TRC evaluada con ecografía doppler dúplex 
a los 12 meses de la cateterización fue baja, de 
0,045/catéter/año, similar a la comunicada en 
otros estudios retrospectivos57. Es probable que 
la incidencia real sea más alta, teniendo en cuen-
ta que en la mayoría de los estudios sólo se co-
munica la TRC sintomática58.

Aunque los estudios iniciales demostraron un 
riesgo alto de TRC (28%), los más recientes su-
gieren una incidencia mucho más baja, del 5% 
o menos62.

Lee et al., comunicaron en un estudio prospec-
tivo con 500 pacientes con cáncer (444 accesos 
venosos centrales; 65% de ellos PICC) que la in-
cidencia de TRC sintomática fue de 4,3% o de 
0,3/1000 días de catéter62. Tian et al., en un estu-
dio realizado en pacientes oncológicos demostró 
un descenso del 2,9 al 0,61% de la incidencia de 
trombosis usando intervenciones relativamente 
simples y económicas63. 

Se ha demostrado que, en pacientes oncológicos, 
es posible disminuir de manera significativa la 
tasa global de complicaciones relacionadas con 
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el PICC de un 30 a un 11%, mediante interven-
ciones adecuadas dirigidas63,64.

En un estudio se evaluó la posibilidad y segu-
ridad de usar PICC a lo largo de 5 años en 250 
pacientes oncológicos (98% con tumores sóli-
dos) ambulatorios que precisaban terapias in-
travenosas prolongadas (100% recibió NPD y 
un 71% quimioterapia durante el estudio)40. Los 
principales hallazgos de este estudio fueron una 
incidencia baja de BRC (0,05/1000 días de caté-
ter), de trombosis sintomática (1,1%; 0,05/1000 
días de catéter) y de complicacioness mecánicas 
(13,1%; 0,63/1000 días de catéter). En general, 
una tasa global de complicaciones baja (17,5% 
-0,85/1000 días de catéter-). Otros estudios rea-
lizados en población oncológica y acceso venoso 
PICC, con/sin NPD, han comunicado una baja 
tasa de complicaciones infecciosas y mecáni-
cas47,65,66.

La baja incidencia de trombosis relacionada con 
el PICC puede estar motivada por diversos fac-
tores, como: a) el uso consistente de venopun-
ción guiada con ecografía; b) la elección sistemá-
tica de venas del antebrazo (sobre todo, basílica); 
c) la elección sistemática de una vena con una 
relación apropiada entre diámetro del catéter y 
de la vena (1:3); d) el uso consistente de PICC de 
una única luz; e) la fijación del catéter usando 
uso dispositivos sin suturas; f) el uso predomi-
nante de PICC de pequeño calibre (4 Fr) g) y el 
control sistemático de la posición del extremo 
distal del catéter, con reposición del mismo si 
no se ubica en sitio adecuado. Los datos de la 
literatura demuestran que el riesgo de trombosis 
disminuye cuando el PICC se inserta siguiendo 
un plan de decisión60,66,67.

La anticoagulación en estos pacientes es un 
tema debatido. En un estudio de 236 pacientes 
con NPD por fallo intestinal se objetivó una tasa 
anual de trombosis venosa elevada, del 11,4%, 
a pesar de que la mayoría de sus participantes 
(57,6%) recibieron tratamiento anticoagulante59. 
Esta anticoagulación produjo una reducción no 
significativa de trombosis venosa del 28%. Hay 
que tener en cuenta los efectos secundarios de la 
anticoagulación en estos pacientes. En algunos 
estudios, la incidencia anual de sangrado ma-
yor en los pacientes anticoagulados fue del 4,3% 
frente a un 1,8% en aquellos pacientes con NPD 
sin ella. Un 0,6% y un 2,5% de los participantes 
tuvieron trombocitopenia e hipersensibilidad 
por heparina, respectivamente59.

La Sociedad Europea de Nutrición Clínica y 
Metabolismo, en sus guías sobre fallo intestinal 
crónico y prevención primaria de la TRC reco-
mienda la inserción del catéter venoso guiada 
con eco y la localización del su extremo distal 
en la unión cavo atrial (grado de evidencia 
bajo). No recomienda de manera rutinaria la 
tromboprofilaxis con fármacos (heparina/war-
farina) en todos los adultos con NPD, dado en 
el balance riesgo beneficio (grado de evidencia 
bajo)68.

Esta misma sociedad recomendaba en 2009 la 
profilaxis con una dosis diaria subcutánea de he-
parina de bajo peso molecular en pacientes con 
alto riesgo de trombosis (grado C)4.

En personas con antecedentes de trombosis rela-
cionada con el catéter o tromboembolismo veno-
so, sí suele ser habitual la anticoagulación, como 
prevención de futuras trombosis y para mante-
ner el acceso venoso (prevención secundaria).

La prevención primaria y secundaria de esta 
complicación, según las diferentes guías publi-
cadas figura en la Tabla IX69.

La retirada de un catéter central en el contexto 
de una trombosis relacionada supone un ries-
go aumentado de embolización de los coágulos 
parcialmente adheridos al catéter. Se ha sugerido 
que el catéter sólo debe retirarse en caso de que 
se trate de una trombosis infectada, inadecuada 
situación del extremo distal o si la oclusión es 
irreversible.

Otras complicaciones mecánicas

La obstrucción del catéter (incapacidad para in-
fundir, lavar y/o aspirar en ausencia de TRC); el 
desplazamiento del catéter (cambio de posición 
del extremo distal); la aparición del manguito de 
dacrón subcutáneo por el punto de salida del ca-
téter y los catéteres defectuosos con fugas o rotos 
son otras de las complicaciones mecánicas rela-
cionadas con el catéter. 

La incidencia global es de 0,8/1000 días de caté-
ter. Los antecedentes de BRC y de complicacio-
nes generales con el catéter aumentan el riesgo 
de que se desarrollen estos problemas mecáni-
cos58. Los pacientes con alteraciones de la moti-
lidad intestinal tienen un 71% más de riesgo de 
complicaciones mecánicas que los que tienen in-
testino corto58.
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Las complicaciones más frecuentes en relación a 
los reservorios totalmente implantables pueden 
estar relacionadas con la inserción del catéter 
(precoces o tardías) o con la implantación del 
reservorio (precoces o tardías). El neumotórax, 
hemotorax, la punción arterial y el hematoma, se 

consideran complicaciones tempranas relaciona-
das con la inserción del catéter. Entre las tardías, 
destacan la oclusión del catéter, la mala posición 
del mismo, la trombosis venosa profunda de va-
sos de extremidades superiores, la infección del 
puerto, el tromboembolismo venoso, la emboli-

Tabla IX. Trombosis relacionada con el catéter: tratamiento antitrombótico y prevención

Prevención primaria Tratamiento trombosis Prevención secundaria

ESPEN 
(2016)

No profilaxis de rutina Anticoagulación para TRC
Fibrinolíticos para oclusión aguda de 
catéter

La duración del tratamiento 
anticoagulante y la decisión 
de mantener el catéter se 
individualizan

ESPEN 
(2009)

HBPM, dosis única de 100 
IU/kg en pacientes de alto 
riesgo con NP prolongada 
en el tiempo a

Retirar catéter si infección, 
malposición u obstrucción
Urokinasa local/sistémica/tPA en 
TRC aguda sintomática las primeras 
24 h desde inicio de síntomas

Retirar catéter si infección, 
malposición u obstrucción
Urokinasa local/sistémica/tPA 
en TRC aguda sintomática las 
primeras 24 h desde inicio de 
síntomas

DGEM 
(2009)

Anticoagulante oral a 
baja dosis durante NP 
prolongada en el tiempo

Urokinasa/tPA HBPM a largo plazo o HBPM 
y VKA para TRC subaguda 
sintomática (grado C)
HBPM preferible (grado C)

AuSPEN 
(2008)

Dosis baja de tPA 3-4 días desde 
inicio de síntomas
Stent de vena cava superior 
parcialmente ocluida para 
reinserción de catéter

En caso de resolución de TRC, 
el catéter puede mantenerse 
y considerar anticoagulación; 
warfarina preferible para largo 
plazo

SINPE 
(2002)

Dosis baja de VKA o HBPM 
durante NP prolongada en 
el tiempo b

ASPEN 
(2002)

Dosis baja de 
anticoagulante durante NP 
prolongada en el tiempo b

ISTH 
(2014)

No profilaxis de rutina 
/ lavados con heparina 
(oncológicos)

Anticoagulación con HBPM sin 
retirar catéter; retirar si infección 
o mala posición; anticoagulación 
para TRC incidental; preferible 
anticoagulación a trombolisis 
(oncológicos)

3-6 meses de anticoagulación; 
HBPM preferible a warfarina; 
anticoagulación prolongada 
si necesidad permanente 
de catéter venoso central 
(oncológicos)

ACCP 
(2012)

No profilaxis de rutina No retirar catéter si es funcionante
Si están afectadas venas proximales, 
anticoagulación durante 3 meses

Tras retirada, anticoagulación 
3 meses
Si no retirada, anticoagulación 
a largo plazo

GCPG 
(2013)

No profilaxis de rutina 
(oncológicos)

Anticoagulación 3 meses
No retirar catéter si es funcionante
HBPM preferible (oncológicos)

No rcomendaciones de 
anticoagulación a largo plazo 
(oncológicos)

DGEM, Deutsche Gesellschaft für Ernährungsmedizin; ESPEN, European Society for Clinical Nutrition and Metabolism; AuSPEN, 
Australasian Society for Parenteral and Enteral Nutrition; GCPG, Good Clinical Practices Guidelines; SINPE, Societa Italiana di 
Nutrizione Artificiale e Metabolismo; ASPEN, American Society for Parenteral and Enteral Nutrition; HBPM, heparina de bajo peso 
molecular; TRC, trombosis relacionada con el catéter; tPA, activador tisular del plasminógeno; VKA, antagonista de vitamina K. 
a Pacientes con cáncer, enfermedad inflamatoria crónica o antecedentes personales/familiares de trombosis venosa idiopática. b 
NP durante largo tiempo, sin anticoagulantes contraindicados. Modificada de Barco S, et al. 69.
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zación del catéter y el síndrome pellizcamiento 
(Pinch Off Syndrome) con ruptura y embolización 
del catéter central secundaria a la compresión 
mecánica intermitente por la subclavia y la pri-
mera costilla.

Entre las complicaciones tempranas relaciona-
das con la implantación del reservorio destacan 
la dehiscencia de la sutura, hematomas, seromas 
y la infección de la herida quirúrgica. Las tardías 
más relevantes son: la rotura del reservorio, la 
rotación del reservorio, la extravasación de la 
infusión y la disrupción de la membrana del re-
servorio70.

Conclusiones

La elección de un acceso venoso central para 
NPT se debe individualizar teniendo en cuenta 
los riesgos/beneficios de cada tipo de acceso, 
factores clínicos del paciente y otras considera-
ciones de índole psicosocial.

Se debe confirmar y documentar la posición en 
la que se halla el extremo distal del catéter veno-
so antes de comenzar con la nutrición parenteral 
total.

Las complicaciones más frecuentes relacionadas 
con el acceso venoso en pacientes que precisan 
NPT son la bacteriemia y la trombosis relaciona-
das con el catéter.

La incidencia de estas complicaciones varía se-
gún los diferentes estudios publicados. Las ra-
zones de estas discrepancias no se conocen cla-
ramente, pero pueden estar relacionadas con la 
mejora de los materiales con los que se fabrican 
los catéteres en la actualidad, las distintas técni-
cas de inserción, diferencias entre poblaciones 

estudiadas y del ámbito en el que se estudian. 
Limitaciones metodológicas como el diseño del 
estudio, experiencias más tempranas, tamaños 
muestrales pequeños y diferentes definiciones 
de complicaciones pueden influir en estas varia-
bles tasas publicadas de complicaciones relacio-
nadas con los accesos venosos centrales.

Hoy en día, el objetivo de bacteriemia relaciona-
da con el catéter “casi cero” no es una meta in-
alcanzable. En los años más recientes, las nove-
dades tecnológicas han mejorado notablemente 
la seguridad de los accesos venosos. Intervencio-
nes bien definidas y basadas en pruebas como 
la aplicación de protocolos estrictos de higiene 
de las manos, de antisepsia de la piel y el entre-
namiento de profesionales favorecen un menor  
riesgo global de complicaciones.

La trombosis relacionada con el catéter es una 
complicación dinámica grave, que puede llevar 
a un agotamiento de accesos vasculares y com-
prometer el tratamiento nutricional. La trom-
boprofilaxis primaria de rutina es controvertida 
y hay que sopesar los posibles efectos adversos 
de la anticoagulación. No obstante, ciertas in-
tervenciones relativamente simples y económi-
cas son capaces de reducir la incidencia de esta 
complicación. 

Según los resultados de los estudios disponibles 
hasta el momento, el PICC puede usarse de ma-
nera segura en pacientes con cáncer que precisen 
quimioterapia y/o nutrición parenteral domici-
liaria, si son colocados y manejados de acuerdo 
a protocolos basados en la evidencia, llevando 
a cabo una educación y adiestramiento adecua-
dos del personal sanitario, del paciente y de sus 
cuidadores y con una monitorización estrecha.
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>>Resumen

La enfermedad de Parkinson (EP) es un proceso neurodegenerativo crónico, 
progresivo e irreversible. Aunque involucra diferentes poblaciones neuronales, 
las células dopaminérgicas de los ganglios basales cerebrales y sus funciones 
son las más afectadas. Se estima una incidencia de 20 casos por 100.000 habitan-
tes/año, con un pico de máxima incidencia entre los 60-70 años.

Entre los síntomas de la EP se incluyen bradicinesia, temblor, rigidez, inestabi-
lidad postural, disfagia, disartria, cansancio, depresión y deterioro cognitivo. Además, desde el comien-
zo de la enfermedad hay síntomas digestivos: alteración de la motilidad intestinal, retraso del vaciado 
gástrico e incluso gastroparesia en los estadios más avanzados. Todo esto hace que los pacientes con EP 
presenten un elevado riesgo de malnutrición a lo largo de su evolución, con alteraciones nutricionales 
que pueden ser graves y complicar de forma notable la evolución de la enfermedad y deteriorar la cali-
dad de vida de los pacientes. Los estudios de soporte nutricional exclusivamente en la EP son escasos y 
con un bajo grado de evidencia. El objetivo principal de este trabajo es revisar las alteraciones nutricio-
nales que se pueden producir en pacientes afectos de EP y la manera correcta de establecer su diagnósti-
co e instaurar el tratamiento nutricional, teniendo en cuenta la mejor evidencia científica disponible sin 
perder la perspectiva de la práctica clínica habitual.
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>>Abstract

Parkinson’s disease (PD) is a chronic, progressive and irreversible neurodege-
nerative process. Although it involves different neuronal populations, dopa-
minergic cells on the basal ganglia and their functions are strongly affected. Its 
incidence is estimated at 20 cases per 100 000 inhabitants per year, with a peak 
of maximum incidence between 60-70 years.

Among other symptoms, PD presents with bradykinesia, tremor, rigidity, postural instability, dyspha-
gia, dysarthria, fatigue, depression, and cognitive deterioration. In addition, gastrointestinal symptoms 
are present even at the onset: altered intestinal motility and delayed gastric emptying, and even gastro-
paresis might appear in late stages.

Due to this constellation of symptoms, patients with PD present a high risk of malnutrition throughout 
their evolution. Nutritional deficits can be very serious and complicate in a remarkable way the evolu-
tion of the disease, with the inherent loss of quality of life. Studies of nutritional support exclusively in 
PD are scarce and with a low degree of evidence. The aim of this main paper is to review the literature 
on nutritional alterations in PD, correct diagnosis and nutritional treatment, taking into account the best 
available scientific evidence without losing the perspective of current clinical practice.

Nutr Clin Med 2017; XI (2): 96-113
DOI: 10.7400/NCM.2017.11.2.5052

Key words
Parkinson 
disease, nutrition 
therapy, dietetics, 
evidence‑based 
medicine, review

Introducción

“No sólo es incapaz de alimentarse por sí mismo, sino 
que incluso cuando se le lleva la comida a la boca, 
es tanta la agitación y las acciones de los músculos 
de la lengua, faringe, etc. están tan afectadas que la 
comida se retiene en la boca con dificultad hasta que 
es masticada y tragada con incluso más dificultad” 
extracto de An Essay on the Shaking Palsy de Ja-
mes Parkinson.

La Enfermedad de Parkinson (EP) es el trastor-
no neurodegenerativo más frecuente después 
de la enfermedad de Alzheimer. Globalmente 
afecta a 6,3 millones de personas, y 1 de cada 10 
es diagnosticado antes de los 50 años de edad 
(http://www.epda.eu.com/). Se estima que su 
incidencia es de 20/100.000 y su prevalencia de 
150/100.000.

Es una enfermedad muy invalidante, con im-
portantes consecuencias para la calidad y la es-
peranza de vida de los afectados. Se caracteriza 
por la aparición progresiva de una serie de sínto-
mas motores (temblor, rigidez y bradicinesia) y 
no motores (trastornos cognitivos, psiquiátricos, 
digestivos, del sistema nervioso autónomo, etc). 
Estos síntomas son la manifestación de la des-
aparición progresiva de determinadas poblacio-
nes neuronales. Concretamente, la degeneración 
de las neuronas dopaminérgicas de la Sustancia 

Negra y sus conexiones con el núcleo estriado 
ocasiona la aparición de los síntomas motores. 
En consecuencia, la mayoría de tratamientos 
más utilizados a día de hoy tratan de paliar este 
déficit dopaminérgico, o bien mediante aporte 
extra de precursores dopaminérgicos (levodo-
pa), o mediante estimulación postsináptica (ago-
nistas dopaminérgicos, cirugía).

Los síntomas no motores son más difíciles de 
tratar, pues son la expresión de la afectación de 
múltiples sistemas en diferentes regiones del sis-
tema nervioso (neuronas serotoninérgicas y no-
radrenérgicas en el tronco del encéfalo, dopámi-
nérgicas en el circuito límbico…). Por ello tienen 
una repercusión significativa en la calidad de 
vida de los pacientes incluso cuando los sínto-
mas motores están bien controlados.

Algunos autores han postulado que la evolución 
de la enfermedad varía ampliamente depen-
diendo de 3 subtipos clínicos principales1:

–– Subtipo Predominio de Temblor

–– Subtipo Rígido Acinético

–– Subtipo Inestabilidad y dificultad de la marcha

La mayoría de los estudios han encontrado que 
el subtipo predominio de temblor tiene una pro-
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gresión más lenta y menos deterioro cognitivo 
que el resto2. La evolución de la EP es variable y 
no hay actualmente signos ni síntomas que per-
mitan establecer la progresión de un enfermo en 
concreto, sin embargo sí hay algunos datos:

–– El 77% de los pacientes a los 10 años tras el 
diagnóstico presentan: inestabilidad postu-
ral, demencia o han muerto, y el restante 23% 
continúan con la función cognitiva estable y 
movilidad conservada3.

–– La prevalencia de Demencia en la EP es del 
40%, y se relaciona con la edad avanzada y la 
duración de la enfermedad.

–– Existe un incremento de mortalidad en la 
EP comparada con personas de igual edad y 
sexo, con una media de supervivencia tras el 
diagnóstico de 6 a 22 años. La mortalidad se 
relaciona con la edad avanzada y la presencia 
de Demencia4.

Para categorizar la situación de los pacientes 
afectos de enfermedad de Parkinson se utiliza 
la escala de calificación clínica de Hoehn y Yahr 
(HY), (Tabla 1). El paso entre dificultad para las 
actividades de la vida diaria sin pérdida de la 
función independiente y la dependencia se pro-
duce entre 3 y 7 años tras el diagnóstico de la 
EP5.

Principales problemas 
nutricionales en enfermedad  
de Parkinson

Los enfermos de Parkinson son particularmen-
te vulnerables desde el punto de vista de la nu-
trición, con una incidencia de malnutrición de 
hasta el 24% en algunas series6. Los factores de 
riesgo que han sido principalmente asociados 
con la malnutrición en la EP son: la pérdida de 
peso, tiempo de tratamiento con levodopa, la an-
siedad, y el peso al inicio del tratamiento7, pero 
también, la presencia de síntomas relacionados 
con la disautonomía (disfagia, estreñimiento, 
sialorrea), severidad de la enfermedad y dosis 
en el tratamiento con levodopa8.

A lo largo de la enfermedad la mayoría de los 
pacientes experimentan una pérdida de peso 
significativa. Esto tiene implicaciones terapéuti-
cas y de pronóstico: a menor peso, más inciden-
cia de complicaciones motoras del tratamiento 
dopaminérgico (discinesias) y más riesgo de de-
terioro general y subsiguientes complicaciones9.

Como en otras enfermedades crónicas, la pérdi-
da de peso se debe a un desequilibrio entre la 
ingesta y el consumo energético. Sin embargo, 
hay determinadas circunstancias que son parti-
cularmente importantes en la EP.

Ingesta

Desde etapas tempranas de la EP hay una dis-
minución de la ingesta y del apetito. Esto se ha 
atribuido a diversas causas; en parte a la alta 
incidencia de trastornos del ánimo: hay una 
alta incidencia de depresión y ansiedad, con la 
consiguiente anhedonia10. Además, el deterioro 
cognitivo que experimentan estos enfermos es 
fundamentalmente debido a disfunción de los 
lóbulos frontales, manifestándose con abulia y 
apatía, con el consiguiente abandono de pautas 
de autocuidado y alimentación11. Asimismo se 
afecta el olfato (hasta 85% de los afectados tie-
nen hiposmia o anosmia desde etapas muy tem-
pranas de la enfermedad12, lo cual repercute en 
el apetito.

Los síntomas motores tienen un impacto signifi-
cativo en la ingesta. El temblor inicialmente y las 
discinesias en etapas más avanzadas de la enfer-
medad hacen que la alimentación sea dificulto-
sa, necesitando asistencia y tiempos de comida 
prolongados.

Tabla I. Clasificación por Estadíos de Hoehn  
y Yarhr

Clasificación por Estadíos de Hoehn y Yarhr4

0 No hay signos de enfermedad

1.0 No hay signos de enfermedad

1.5 Afectación unilateral y axial

2.0 Afectación bilateral sin deterioro del 
equilibrio

2.5 Afectación bilateral leve con recuperación en 
la prueba de tracción (test del empujón)

3.0 Enfermedad bilateral leve a moderada; 
alguna inestabilidad postural; físicamente 
independiente

4.0 Incapacidad grave; Sigue siendo capaz de 
caminar o de permanecer en pie sin ayuda

5.0 En silla de ruedas o postrado en cama a 
menos que sea ayudado
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Las dificultades en la deglución son muy pre-
valentes en este trastorno, como veremos más 
adelante. El estreñimiento y los trastornos de 
la motilidad gástrica e intestinal también hacen 
que se reduzca la ingesta, puesto que los pacien-
tes experimentan reflujo y molestias abdomina-
les relacionadas con la dificultad para evacuar y 
la gastroparesia, que son parcialmente degene-
rativas y parcialmente inducidas por la medica-
ción, como se expone más adelante. En estadios 
tardíos la administración enteral también se ve 
afectada por la hipomotilidad intestinal, y la ab-
sorción de la medicación es errática, provocando 
mayores complicaciones motoras13.

Para contrarrestar las complicaciones motoras 
debidas a las oscilaciones de absorción que ocu-
rren en el Parkinson avanzado se han desarro-
llado estrategias de administración de levodo-
pa o agonistas dopaminérgicos por vía no oral: 
parches de rotigotina, y levodopa/carbidopa en 
gel por vía percutánea (Duodopa), así como apo-
morfina subcutánea en inyección o en bomba. 
Respecto a la Duodopa se ha demostrado que 
en muchos pacientes se produce una reducción 
significativa de los períodos off y las discinesias, 
con mejoría de la calidad de vida. Sin embargo, 
debido a su coste y a la mayor efectividad de 
otras estrategias como la estimulación cerebral 
o la bomba de apomorfina en nuestro medio su 
uso es limitado14.

Adicionalmente hay que considerar los efec-
tos secundarios de las diversas estrategias te-
rapéuticas. La medicación antiparkinsoniana 
(particularmente la levodopa, que ralentiza el 
vaciamiento gástrico15), puede causar náuseas, 
diarrea y dolor abdominal. Frecuentemente se 
administra metoclopramida para mitigar este 
efecto. Otros fármacos también pueden provocar 
estreñimiento y sequedad de boca debido a sus 
acciones anticolinérgicas (Tabla 2). Sin embargo, 
se han descrito aumentos de peso significativos 
debido a aumento de la ingesta con agonistas 
dopaminérgicos (pramipexol, ropinirol, rotigo-
tina) ya que pueden desencadenar trastornos 
del control de impulsos16,17. También tras cirugía 
funcional se describe aumento de peso, particu-
larmente en estimulación subtalámica18.

La levodopa se administra siempre en combina-
ción con carbidopa o benserazida, puesto que 
estos medicamentos reducen el metabolismo pe-
riférico, aumentando su biodisponibilidad. Sin 
embargo el contenido proteico de la dieta puede 

afectar la absorción de levodopa en el intestino 
delgado19, lo cual hace que se requiera un ajuste 
o redistribución del aporte proteico en función 
de la medicación, como se expondrá más adelan-
te en esta revisión.

Gasto energético

Además de la reducción en la ingesta, se acepta 
que en la EP hay un aumento del catabolismo y 
del consumo energético. Parte de este aumento 
se debe a la presencia de rigidez y de movimien-
tos involuntarios persistentes, particularmente 
las discinesias que aparecen en estadios avanza-
dos de la enfermedad. Los efectos directos del 
tratamiento con levodopa sobre el peso debido 
a su posible acción sobre el hipotálamo son más 
controvertidos: algunos estudios afirman que el 
tratamiento con levodopa puede ocasionar pér-
dida de peso por sí mismo, pero otros no lo han 
confirmado20

Nutrición como factor de riesgo 
de enfermedad de Parkinson

La patogénesis de la EP es aún desconocida. 
Además de la susceptibilidad genética, juegan 
un papel importante los factores ambientales 
que a través de la respuesta inflamatoria inter-
vienen en la disfunción mitocondrial, el estrés 
oxidativo y el acúmulo de proteínas. En condi-
ciones normales, en el sistema nervioso central 
las células de la microglía actúan como sensores 
de daño y son las encargadas de promover una 
respuesta inflamatoria autolimitada e inicar la 
reparación del tejido21. Sin embargo, como re-
sultado de la inflamación se liberan productos 
neurotóxicos (citoquinas, interleuquinas, ra-
dicales libres, óxido nitroso) que perpetúan el 
daño tisular, bien por persistencia del estímulo 
inflamatorio, bien por fallo en la resolución del 
mecanismo. Aunque no parece ser el factor ini-
cial desencadenante de las enfermedades neuro-
degenerativas (Esclerosis Múltiple, Enfermedad 
de Alzheimer, EP), esta respuesta inflamatoria 
mantenida se relaciona con daño neuronal, pro-
gresión de enfermedad y muerte21. Multitud de 
factores de exposición ambiental y ocupacional 
han sido señalados clásicamente como factores 
de riesgo de EP, como es el caso de los pestici-
das rotenona y paraquat. Sin embargo, el hecho 
de que haya aumentado la prevalencia de la 
enfermedad a pesar de que se han endurecido 
las leyes sobre uso de pesticidas, ha reavivado 
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la búsqueda de nuevos factores ambientales im-
plicados22. En este contexto, los componentes de 
la dieta podían ser parte importante de la expo-
sición diaria y están ganando relevancia como 
modificadores de la enfermedad.

Nutrientes que podrían estar 
relacionados con un aumento de riesgo 
de padecer EP o de su progresión

Productos lácteos. El consumo de productos lác-
teos podría incrementar el riesgo de EP inde-
pendientemente de la ingesta de calcio, parti-
cularmente en hombres23. Los individuos que 
consumen grandes cantidades de productos 

lácteos pueden presentar bajos niveles séricos 
de ácido úrico, marcador que se correlaciona 
inversamente con riesgo de EP y su duración 
en hombres24. Además podría explicarse por la 
presencia de neurotoxinas dopaminérgicas (pes-
ticidas y bifenilos policlorados) en este tipo de 
productos. No obstante, el hecho de que no se 
haya constatado esta relación con el yogur o el 
queso, indica que otros componentes propios de 
la leche podrían estar implicados y son necesa-
rios más estudios para identificarlos.

Hierro. El hierro se acumula más en la sustancia 
negra de la EP que en otras regiones del cere-
bro. Induce la liberación de radicales de hidróxi-

Tabla II. Medicaciones más usadas en la EP

Acción Indicación Efectos secundarios más frecuentes

Amantadina Agonista NMDA En estadios avanzados, 
tratamientos de 
discinesias

Náuseas, confusión, alucinaciones, 
edema miembros inferiores

Apomorfina Agonista 
Dopaminérgico 
(subcutáneo)

En estadios avanzados, 
tratamiento de 
fluctuaciones motoras 
y discinesias

Náuseas, cefalea, mareos, hipotensión 
ortostática, somnolencia, alteración del 
gusto

Entacapona ICOMT Coadyuvante con 
Levodopa/carbidopa

Diarrea, náuseas, dolor abdominal

Levodopa/carbidopa Precursor de 
Dopamina/inhibidor 
de aminoácido 
decarboxilasa

Primera línea Náuseas, hipotensión ortostática, 
confusión, alucinaciones, mareo

Pramipexol Agonista 
Dopaminérgico

Primera línea 
(pacientes sin deterioro 
cognitivo)

Náusea, alucinaciones, trastorno del 
control de impulsos, hipotensión 
ortostática, somnolencia, edema 
miembros inferiores

Rasagilina IMAO B Neuroprotector Mareo, síndrome pseudgripal, dolores 
articulares

Ropinirol Agonista 
Dopaminérgico

Primera línea 
(pacientes sin deterioro 
cognitivo)

Náusea, alucinaciones, trastorno del 
control de impulsos, hipotensión 
ortostática, somnolencia, edema 
miembros inferiores

Rotigotina Agonista 
Dopaminérgico 
(Parche)

Primera línea 
(pacientes sin deterioro 
cognitivo)

Náusea, alucinaciones, trastorno del 
control de impulsos, hipotensión 
ortostática, somnolencia, edema 
miembros inferiores, reacciones locales

Selegilina IMAO B Uso limitado Confusión, alucinaciones, hipotensión 
ortostática, insomnio, náuseas, arritmias

Trihexifenidilo Anticolinérgico Uso limitado Sequedad de boca, trastornos 
cognitivos, retención urinaria, visión 
borrosa, estreñimiento

*adaptado de Continuum Neurology https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27495198
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lo, está presente en los cuerpos de Lewy y en la 
microglía y reactiva y favorece la acumulación 
de alfa-sinucleina. Aunque algunos estudios 
indican que un elevado consumo de hierro en 
la dieta se asocia significativamente con riesgo 
aumentado de EP, parece que la responsable de 
esta asociación es más bien la relación entre ele-
vado consumo de hierro y grasa animal junto 
con niveles bajos de transferrina25. Los datos en 
la literatura son contradictorios por lo que deben 
interpretarse con cautela. Dado que la absorción 
de hierro en el intestino está estrechamente re-
gulada, la predisposición genética podría jugar 
un papel importante en la regulación del hierro 
en el cerebro.

Nutrientes que podrían estar 
relacionados con un riesgo disminuido 
de padecer EP o de su progresión

Vitamina A. Los carotenoides, alfa y beta, son los 
precursores de la vitamina A en el organismo 
humano. La vitamina A está presente en la yema 
de huevo, vísceras y leche mientras que una die-
ta rica en carotenos incluye zanahorias, batatas, 
melocotones y otras frutas y verduras. Un estu-
dio de casos y controles26 mostró un riesgo re-
ducido de EP en individuos que consumían ali-
mentos ricos en carotenoides y beta-carotenos, 
probablemente por su actividad antioxidante.

También se ha demostrado efecto neuroprotec-
tor en estudios de parkinsonismo inducido por 
tóxicos (MPTP, rotenona) en roedores, pero debi-
do al diferente metabolismo de carotenoides en 
animales estos resultados se deben interpretar 
con cautela 27. En conclusión, los datos acerca de 
la influencia de la vitamina A en el desarrollo de 
EP son extremadamente limitados.

Vitamina B. Los complejos de vitamina B se en-
cuentran en la carne, el pescado, los cereales, los 
productos lácteos y algunas frutas y verduras. 
De todo el complejo B, la discusión acerca del 
papel en EP se centra en la vitamina B2 o ribofla-
vina, B6 o piridoxina, B9 o folato y B12 o cobalami-
na. Las dietas deficitarias en folato aumentan los 
niveles séricos de homocisteína, sustancia que 
causa daños en el ADN, depleción de reservas 
de energía y por tanto apoptosis neuronal28. La 
riboflavina está implicada en la depleción de las 
reservas de glutatión, en las mutaciones acumu-
lativas de ADN mitocondrial y metabolismo al-
terado del hierro. Sin embargo, algunos estudios 
han demostrado que no está relacionada con 

riesgo de EP mientras que otros han observado 
mejoría en las habilidades motoras de pacientes 
suplementados con B2

29. Son necesarios más es-
tudios para determinar si la suplementación con 
riboflavina u otras vitaminas del complejo B son 
útiles en la EP.

Flavonoides. Son el grupo más abundante de poli-
fenoles en la dieta humana. Presentes en bebidas 
y alimentos de origen vegetal como los cítricos, 
los frutos de baya y el vino tinto, tienen una ele-
vada capacidad antioxidante que los convierte 
en potenciales protectores frente a EP. Aunque 
estas conclusiones han sido respaldadas por es-
tudios epidemiológicos, la exposición a pestici-
das es un factor de confusión a tener en cuenta. 
La principal isoflavona de la soja, la genisteína, 
ha mostrado efectos de neuroprotección en estu-
dios con roedores30.

Cafeína. La reducción del riesgo de padecer EP 
en relación al consumo de cafeína ha sido estu-
diada en múltiples estudios de cohortes, casos y 
controles y metaanálisis en diferentes poblacio-
nes31,32. La cafeína es un estimulante del sistema 
nervioso central y un antagonista del receptor de 
la adenosina, que ha demostrado ser neuropro-
tector en diversos modelos animales. Curiosa-
mente, un estudio que incluyó a más de 120.000 
mujeres enfermeras, no encontró una relación 
inversa sino una curva dosis-respuesta en U en-
tre ingesta de café y EP, sugiriendo que aquellos 
individuos con consumo moderado (1-3 tazas 
al día) eran los que presentaban un riesgo más 
bajo33. Los estrógenos tienen un efecto importan-
te en las cualidades neuroprotectoras de la cafeí-
na por un mecanismo que aún se desconoce. Es-
tudios epidemiológicos han demostrado mayor 
mejoría en hombres que en mujeres, mientras las 
mujeres postmenopáusicas que no reciben tera-
pia hormonal sustitutiva obtienen los mismos 
beneficios que los hombres34.

Alcohol. Aunque la mayoría de los estudios no 
respaldan esta asociación, se han publicado da-
tos sobre una posible relación inversa entre con-
sumo total de alcohol y EP35. Estudios animales 
han demostrado que ciertos componentes del 
vino tino como el reserveratrol y la quercetina 
podrían proporcionar protección frente EP por 
su capacidad antioxidante, sin embargo, a pe-
sar la evidencia obtenida en estudios in vitro y 
animales es prometedora, hasta la fecha no ha 
podido ser constatada en los estudios epidemio-
lógicos realizados.
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Ácidos grasos. Los ácidos grasos monoinsatura-
dos (MUFA por sus siglas en inglés) y poliin-
saturados (PUFA) han demostrado tener pro-
piedades antiinflamatorias y neuroprotectoras, 
reduciendo el estrés oxidativo y la apoptosis 
neuronal. La suplementación con ácidos grasos 
insaturados puede ser útil para aliviar los sín-
tomas en la EP inducida por neurotoxinas36. Sin 
embargo, la ingesta elevada de ácidos grasos 
saturados podría afectar el metabolismo de los 
PUFA e inducir cambios patológicos en la com-
posición de la membrana lipídica celular37. Estos 
datos son consistentes con la relación entre con-
sumo de grasas saturadas y riesgo de EP obser-
vada en estudios epidemiológicos38. Los niveles 
elevados de colesterol plasmático se han rela-
cionado con menor riesgo de EP en mujeres39; y, 
más recientemente, se ha encontrado una rela-
ción inversamente proporcional entre colesterol 
HDL y el riesgo de EP, sugiriendo un efecto de 
protección cardio-metabólica en el desarrollo de 
la enfermedad.

Vitamina C. Aunque tiene un poder antioxidan-
te mucho más potente que el de otras vitaminas 
de la dieta, su accesibilidad al cerebro es muy 
limitada y numerosos estudios han sugerido que 
no hay una asociación clara entre su consumo y 
EP26,40,41.

Vitamina D. Un metaanálisis del año 2014 que 
incluye 1.008 casos de EP y 4.536 controles con-
cluye que existe el doble de riesgo de EP en pa-
cientes con una dieta deficiente en vitamina D42. 
Además la deficiencia de vitamina D es preva-
lente en los pacientes con EP, aunque no está cla-
ro si la reducción de los niveles de vitamina D es 
causa o consecuencia de la enfermedad.

Vitamina E. La suplementación con vitamina E 
tiene efectos protectores en las neuronas dopa-
minérgicas, reduce la pérdida de dopamina y 
protege frente a la toxicidad de paraquat en roe-
dores y en estudios in vitro. Un meta análisis de 
2005 41 mostró un efecto protector contra EP en 
humanos con un consumo moderado y alto de 
vitamina E. Sin embargo, no se ha podido de-
mostrar este efecto en ensayos clínicos.

Hay otras peculiaridades de los hábitos dieté-
ticos a tener en cuenta como son la ingesta total 
de calorías y la manera de cocinar los alimentos. 
Aunque se han encontrado datos contradictorios 
en los estudios epidemiológicos, parece que una 
ingesta baja en calorías (1600-2000 kcal/día) ini-

ciada a partir de la segunda década de la vida, 
podría proteger frente a EP22. El proceso de pre-
paración de los alimentos por sí mismo podría 
resultar en la formación de neurotoxinas, como 
es el caso de las aminas heterocíclicas aisladas en 
la carne frita o asada a la parrilla22.

Una posible explicación a los datos contradic-
torios que encontramos en la literatura, es que 
la mayoría de los estudios se han centrado en 
nutrientes aislados y no en patrones de die-
ta. La evaluación de patrones de dieta podría 
aportar más información, porque se acerca 
más a los hábitos de alimentación individua-
les y también porque tiene en cuenta la inte-
racción entre nutrientes43. La adherencia a la 
dieta mediterránea se ha identificado como 
un factor protector de EP en importantes estu-
dios prospectivos44. El mecanismo exacto por 
el que la dieta mediterránea puede proteger de 
las enfermedades neurodegenerativas no está 
del todo claro. La alta concentración de poli-
fenoles, vitamina C, vitamina E y carotenos de 
los componentes típicos de la dieta mediterrá-
nea podría funcionar como antioxidante. Se ha 
visto que los sujetos con elevada adherencia a 
dicha dieta presentan una atenuación de los 
marcadores de inflamación43, destacando aquí 
las propiedades antiinflamatorias de los PUFA 
y MUFA presentes en el aceite de oliva. Estos 
datos son consistentes con los resultados de es-
tudios sobre patrones de dieta que comparten 
características esenciales con la dieta medite-
rránea (elevado consumo de pescado, frutas y 
verduras) como la llamada “Dieta Saludable” 
por el grupo japonés de Okubo et al45.

Evaluación nutricional y 
diagnóstico específico

La EP presenta síntomas poco estudiados como 
la disfagia, situación grave responsable de la fal-
ta de seguridad y de la ineficacia de la alimen-
tación en estos pacientes, que van a presentar 
riesgo aumentado de malnutrición y deshidrata-
ción, neumonía, e incluso la muerte46.

Entre un 32% y el 80% de los pacientes con EP, 
presentan disfagia, y esta amplia variabilidad es 
debido probablemente a las técnicas diagnósti-
cas y otros factores asociados a la fisiopatología 
de la enfermedad47. Asimismo, en los pacientes 
ancianos, la existencia de cierta dificultad deglu-
toria, se justifica como parte del envejecimiento, 
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sin entender que puede ser debida a esta enfer-
medad subyacente. Esto, junto con la alta preva-
lencia y las graves consecuencias que conlleva, 
hacen necesaria junto a la valoración nutricional, 
la evaluación de los trastornos de deglución, me-
diante técnicas de cribado y de diagnóstico de 
disfagia en la EP.

Evaluación nutricional. Técnicas de 
cribado

Desde la Sociedad Europea de Nutrición Enteral 
y Parenteral (ESPEN), se recomienda la realiza-
ción de test de cribado nutricional en el caso de 
enfermedades crónicas con alto riesgo de desnu-
trición48. En la EP, la necesidad de utilizar medi-
das para el cribado y valoración nutricional, se 
basa en: 1) la elevada prevalencia de malnutri-
ción en los pacientes con EP, 2) la asociación de 
la malnutrición con mayor morbimortalidad y, 
3) la escasa evidencia unido a la gran heteroge-
neidad de los métodos utilizados6.

Teóricamente cualquier herramienta de las utili-
zadas para cribado del riesgo nutricional podría 
ser utilizada en la EP. Las recomendaciones de la 
ESPEN son el NRS-2002 para enfermos hospita-
lizados, el MUST para pacientes ambulatorios y 
el MNA versión corta (MNA-SF) para población 
anciana49. La Sociedad Española de Geriatría y 
Gerontología indica en su documento de con-
senso que cualquier método de cribado ideal de-
bería recoger: a) Índice de Masa Corporal (IMC); 
b) pérdida de peso; y c) cambios en la ingesta50.

Tradicionalmente, en la EP se ha usado el peso 
corporal como herramienta de cribado. El peso 
debe ser usado en relación al peso habitual y el 
tiempo en el que se produce la pérdida de peso. 
Varios estudios han mostrado que el IMC se 
asocia a peores resultados clínicos, y aunque se 
recomienda calcularlo de forma sistemática en 
la valoración clínica de los enfermos con EP51,52, 
esta herramienta usada de forma aislada carece 
de la suficiente sensibilidad y especificidad53.

Las herramientas más utilizadas en distintos 
estudios son: el MNA54 y la Valoración Global 
Subjetiva (VGS)55. En un estudio de 2013 donde 
se comparan las distintas herramientas para EP, 
se recomienda el MNA-SF como herramienta rá-
pida de cribado debido a su alta especificidad 
(esp) (78,3%) y sensibilidad (sn) (94,7%). Tam-
bién concluye que tanto el MNA (sn 84,2%, esp 
87,7%) como la VGS generada por el paciente 

(VSG-GP) (sn 100,0%, esp 69,8%), podrían ser 
utilizadas como herramientas de valoración nu-
tricional propiamente dicha en la EP53.

Si el cribado es positivo se debe continuar la va-
loración nutricional completa, incluyendo pará-
metros bioquímicos indicativos del pool proteico 
visceral (albúmina, prealbúmina)48 y paráme-
tros referentes a déficits específicos (vitaminas, 
oligoelementos, minerales). El objetivo final es 
realizar un diagnóstico nutricional y sobre todo 
plantear un plan de tratamiento.

El deterioro de la función motora en la EP es un 
marcador de la evolución de la enfermedad56. 
La sarcopenia y el deterioro nutricional contri-
buyen a la pérdida de movilidad. Incluir en la 
valoración de estos enfermos un test de veloci-
dad ampliamente validado como el de “marcha 
de 10 m” (TMW: “ten meter walk”)56,57,58 puede 
completar la evaluación nutricional.

Valoración de Disfagia

La deglución es un proceso complejo y continuo 
en el cual se describen 4 etapas (oral preparato-
ria, oral, faríngea y esofágica). En la EP puede 
afectarse cualquiera de estas etapas59. Así, los 
enfermos de Parkinson pueden presentar limi-
tación para aproximar el alimento a la boca, di-
ficultad en la masticación, hipersialorrea, impo-
sibilidad de formar bolo cohesivo, disminución 
del reflejo deglutorio, cierre laríngeo lento e in-
completo, reducción de la peristalsis faríngea y 
esofágica y reflujo gastroesofágico46.

Por tanto, la disfagia en EP podría tener carac-
terísticas especiales debido a la concurrencia 
de síntomas neurodegenerativos y motores, sin 
olvidar que podría estar condicionada por el 
tratamiento con levodopa. Este es un tema con-
trovertido. Algunos autores consideran que no 
hay evidencia de que el tratamiento con levo-
dopa mejore la deglución de los enfermos con 
EP60. Otros muestran que la disfagia responde al 
tratamiento con levodopa, recomendando admi-
nistrar las comidas en estado de “on” de levodo-
pa61. Esta contradicción podría explicarse por la 
existencia de pacientes respondedores y no res-
pondedores al tratamiento con levodopa, lo cual 
se ha demostrado en un estudio posterior en el 
cual se realizó un test de deglución con distintas 
texturas visualizado por fibroendoscopia de la 
deglución (FEES) antes y después del tratamien-
to con levodopa62.
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¿Cuándo hacer el cribado para disfagia?

En la mayoría de los casos, la disfagia aparece 
en la EP de forma tardía y asintomática (aun-
que detectable por técnicas instrumentales), y 
se agrava con el resto de manifestaciones de la 
enfermedad63. Si aparece precozmente puede 
sospecharse que el paciente padece otro parkin-
sonismo más agresivo, como la Atrofia Multisis-
tema o la Parálisis Supranuclear Progresiva64.

Se estima que la disfagia y sus complicaciones 
aparece a los 130 meses del comienzo de la EP y 
que su aparición acelera la muerte, que va a ocu-
rrir entre los 15 y 24 meses65,66. Las aspiraciones 
silentes presentan gran variabilidad según los 
autores: del 15%67, al 40% según otros46,66.

En general, el diagnóstico de disfagia se hace 
demasiado tarde. Una historia clínica rigurosa 
que incluya aparición de síntomas de alerta (Ta-
bla 3), junto con un cribado nutricional que con-
sidere la pérdida de peso son la recomendación 
principal para la detección precoz de disfagia64.

¿Cómo hacer el diagnóstico de disfagia 
en la EP?

El gold standard para el diagnóstico de disfagia 
son las técnicas instrumentales: la videofluoros-
copia (VF) y la FEES.

Para optimizar el diagnóstico estas técnicas se 
utilizan en pacientes en los cuales se ha detec-
tado riesgo mediante herramientas de cribado 
sensibles y específicas. También conviene rea-
lizarlas en estado “on” y “off” de tratamiento46 
debido a la influencia que puede tener el trata-
miento con levodopa.

Herramientas de cribado

En la EP se han evaluado varias escalas tomando 
como referencia la VF68:

•	 Tool Swallowing Disturbance Questionnaire 
(TSDQ): Es un cuestionario autoadministrado 
que consta de 15 preguntas de respuesta sí/
no69. En un reciente estudio español se valora 

Tabla III. Principales síntomas y signos de disfagia en EP

Síntomas Signos

Aumento de tos o ahogo durante las comidas Pérdida de peso

Voz húmeda Neumonía

Dificultad aumentada para tomar las pastillas Temblor, rigidez, hipoquinesia, bradiquinesia de la 
musculatura orofacial, faríngea, laríngea, esofágica y 
respiratoria

Dificultad para comer alimentos que no eran 
difíciles antes

Aumento de babeo/salivación

Comer alimentos toma un tiempo inusualmente 
largo

Tos

Sensación de que los alimentos se atascan en la 
garganta

Carraspeo

Babeo excesivo Ahogo

Pérdida de peso Masticación anormal
Movimientos de la lengua festonados
Deglución parcial
Residuo oral
Comienzo tardío de la deglución
Transporte hipolaríngeo retardado/reducido
Estasis faríngeo: vallecula o seno piriforme
Penetración
Aspiración

Tomado de Ciucci M, Mahler L, McFarland DH. Swallowing Disorders in Parkinson Disease. Commun Swallowing Park Dis. 
2011;199–224.
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la eficacia de esta herramienta para detectar 
pacientes en riesgo46.

•	 Generic Scale for Dysphagia-Related Outcomes 
Quality of Life (SWAL-QOL) y Generic Scale 
for Dysphagia-Related Outcomes Quality of Care 
(SWAL-CARE)70. Valora el impacto de la dis-
fagia en la calidad de vida, evaluando 10 as-
pectos diferentes. En una revisión sistemática 
de herramientas de cribado en enfermeda-
des neurológicas71 se considera el que mejor 
combina la validez interna y externa, con el 
inconveniente de que su realización requiere 
bastante tiempo.

•	 “The Munich Dysphagia Test in Parkinson’s disea-
se” (MDT-PD) se desarrolló específicamente 
para evaluar el riesgo de disfagia en estadios 
precoces de la EP67. También valora el riesgo de 
disfagia importante (riesgo de aspiración) con 
sensibilidad del 82% y especificidad del 71%.

•	 Test del agua: test más antiguo conocido de cri-
bado72. Este test ha sido valorado como senci-
llo y eficaz en la EP en un reciente estudio66. 
Sólo puede realizarse si el reflejo de la tos y el 
reflejo nauseoso están conservados.

•	 EAT-10: Eating assessment. Test validado para 
idioma español73, eficaz y con suficiente con-
sistencia interna y externa para cribado de 

disfagia orofaríngea. No hay datos de su apli-
cación específica en EP.

•	 Método Clínico para la Exploración Volumen-Vis-
cosidad (MECV-V), es una herramienta eficaz 
para valorar eficacia y seguridad de la dis-
fagia, desarrollado por un grupo español74, 
muy implantado en la práctica clínica. No es 
estrictamente una herramienta de cribado, y 
debe usarse una vez realizado el cribado de 
disfagia.

Soporte nutricional en 
enfermedad de Parkinson

El objetivo del soporte nutricional es cubrir las 
necesidades de energía y nutrientes del pacien-
te de manera segura. El objetivo es prevenir 
y/o tratar la desnutrición y sus complicaciones, 
adaptándose a la situación del paciente en cada 
momento de su evolución y teniendo en cuenta 
las circunstancias clínicas y personales. Todo ello 
con la finalidad de mejorar su calidad de vida y 
prevenir morbi-mortalidad.

La modalidad de soporte nutricional depende 
de la situación clínica del paciente y de la efi-
cacia y seguridad de la función deglutoria. Los 
pasos a seguir para definir la vía más adecuada 
vienen relejados en el algoritmo de la imagen 175.

Imagen 1. Algoritmo de decisión en soporte nutricional. Tomado de Bretón I. Nutr Hosp. 2014.

Historia clínica, exploración física, analítica

No alteración Alterado Riesgo nutricional No riesgo nutricional

VALORACIÓN CLÍNICA

CRIBADO DE DISFAGIA CRIBADO NUTRICIONAL

Recomendaciones dietéticas
Suplementos nutricionales

Recomendaciones dietéticas
Revisiones periódicas

Alteración leve
de seguridad

Alteración grave
de seguridad

Desnutrición 
grave

Desnutrición 
leve

Vigilancia periódica
Repetir cribado

Vigilancia periódica
Repetir cribado

Evaluación nutricionalEvaluación de disfagia

N.E.

(PEG)
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Recomendaciones dietéticas

El aspecto más relevante del abordaje nutricio-
nal en EP en cuanto a reparto de macronutrien-
tes es la distribución de las proteínas en la dieta. 
Los aminoácidos neutros de cadena larga com-
piten con la levodopa en su transporte tanto a 
través de la mucosa intestinal como a través de 
la barrera hemato-encefálica. Se recomienda to-
mar el fármaco 60 minutos antes de cada comida 
principal. Pese a esto, muchos pacientes experi-
mentan lo que se conoce como bloqueo motor 
postprandial por interacción fármaco-nutriente. 
Por este motivo se han propuesto patrones de 
dieta que restringen la ingesta de proteínas a lo 
largo del día (desayuno y almuerzo), comple-
tando los requerimientos proteicos diarios en la 
cena: son las llamadas dietas de redistribución 
proteica (ver ejemplo en Anexo 1).

Una revisión sistemática de los estudios de inter-
vención con dietas bajas en proteínas y dietas de 
distribución de proteínas en resultados neuroló-
gicos 76 no encontró evidencia para respaldar las 
dietas de bajo contenido proteico. Además se vio 
que incrementaban el riesgo de desnutrición y 
sarcopenia en el paciente, ya de por sí desnutri-
do o en riesgo de desnutrición. Aunque afirman 
que no se pueden sacar conclusiones firmes, re-
comiendan limitar la ingesta proteica a las reco-
mendaciones dietéticas diarias (0,8 g/kg de peso) 
cuando se inicie tratamiento con levodopa. Cuan-
do aparezcan las fluctuaciones motoras, las dietas 
de redistribución proteica pueden recomendarse 
a pacientes mentalmente activos, motivados y co-
laboradores. No encuentran diferencias entre las 
alternativas evaluadas: redistribuir las proteínas 
propias de la dieta o emplear productos especia-
les bajos en proteínas como son los específicos 
para insuficiencia renal. Un reciente estudio de 
intervención77, aleatorizado, doble ciego y com-
parado con placebo, concluye que siempre que 
se siga una distribución temporal razonable, la 
suplementación con aminoácidos esenciales no 
tiene efectos perjudiciales en el control farma-
cológico y neurológico de pacientes con EP so-
metidos a restricción proteica. Además, podría 
tener un efecto beneficioso sobre el desarrollo de 
resistencia a la insulina y la pérdida de antioxi-
dantes disponibles. No obstante, dado que cuenta 
con un tamaño de muestra reducido y un segui-
miento sólo a 6 meses, serían necesarios estudios 
prospectivos a largo plazo con una cohorte mayor 
para evaluar los potenciales efectos beneficiosos 
de la suplementación con aminoácidos.

Anexo 1. Ejemplo de dieta de redistribución 
proteica en Enfermedad de Parkinson.

DESAYUNO

Té

Pan integral de trigo 60 g 

Azúcar blanco 8 g 

Kiwi 200 g 

Aceite de oliva 10 g 

Proteínas 6,79g

MEDIA MAÑANA

Yogur desnatado natural 125 g 

Fresa 85 g 

Proteínas 5,94g

COMIDA

Pisto 1rac.-228 g 

Patatas con guisantes 1rac.-378 g 

Pan integral de trigo 30 g 

Manzana 200 g 

Proteínas 18g

MERIENDA

Zumo de naranja natural 200 g 

Galletas tipo María 24 g 

Proteínas 2,8g

CENA

Sopa de pescado 1rac.-203 g 

Arroz blanco hervido 300 g 

Tortilla francesa (2 huevos) 1rac.-143 g 

Pan integral de trigo 30 g 

Yogur desnatado natural 125 g 

Proteínas 38,7g

RECENA

Jamón cocido 40 g

Queso de Burgos 37.5 g 

Proteínas 12,99g

COMPOSICIÓN TOTAL:

Energía (kcal) 2.344

Proteínas (g) 85,55

Grasa total (g) 84,67

Hidratos de carbono totales (g) 309,32

Fibra dietética (g) 41,54

Proteínas: 14,5%; Grasas: 32,5%; Hidratos de 
Carbono: 52,7%
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Nutrición Oral Suplementada

Existen poco estudios de suplementación nutri-
cional oral exclusiva en EP. Apenas existen es-
tudios específicos en EP que estudien el efecto 
de la suplementación oral sobre diferentes varia-
bles (calidad de vida, estado nutricional, super-
vivencia, etc.). Como norma general y de acuer-
do a otras enfermedades neurodegenerativas, 
debemos suplementar cuando no sea posible 
mantener un estado nutricional adecuado solo 
con dieta culinaria.

Nutrición Enteral.

Cuando los pacientes de EP están en el nivel 4.0 
de la citada Escala de Hoehn y Yarhr, presentan 
un grado de disfagia severo, que compromete 
significativamente la ingesta de alimentos y con-
diciona un riesgo nutricional elevado y un dete-
rioro de la calidad de vida. Es en este momento 
cuando se hace necesario pensar en un soporte 
nutricional artificial, enteral, para estos pacien-
tes. Esto puede implicar a corto plazo nutrición 
por sonda nasogástrica (SNG) o colocación de un 
sistema de alimentación a más largo plazo, como 
una gastrostomía endoscópica percutánea (PEG)

Antes de decidir iniciar un soporte nutricional 
enteral es necesario abordar una serie de cues-
tiones78:

1.	 Nivel de conciencia del paciente

2.	 ¿Puede el paciente proteger la vía aérea de 
episodios de reflujo gastroesofágico?

3.	 Capacidad del paciente para deglutir líqui-
dos, líquidos espesados, alimentos pastosos 
y sólidos

4.	 ¿Presenta el paciente alto riesgo de aspira-
ción de secreciones orofaríngeas?

5.	 El acceso enteral, ¿es necesario para un perio-
do de tiempo corto o largo?

6.	 ¿Qué requerimientos nutricionales tiene el 
paciente, según su condición específica?

7.	 ¿Cuáles son los deseos del paciente y su fami-
lia en vistas al tratamiento nutricional?

La nutrición enteral se utilizará en los pacien-
tes que presenten disfagia grave. Proporciona-

rá apoyo nutricional en pacientes que no pue-
den consumir una ingesta calórica adecuada o 
para quienes la ingesta oral es insegura y está 
contraindicada, por alteraciones graves de la 
deglución, con tracto gastrointestinal funcio-
nante79.

En cuanto a la vía de administración, hay varias 
opciones para la nutrición enteral por sonda que 
permiten el aporte de preparados líquidos:

•	 SNG

•	 Sondas de gastrostomía, yeyunostomía o 
gastroyeyunostomía, colocadas mediante 
técnicas endoscópicas, radiológicas y quirúr-
gicas.

La utilización de SNG es una técnica clásica, sen-
cilla, de fácil instauración, aunque su uso pro-
longado puede conducir a complicaciones como 
lesiones de las alas nasales, sinusitis crónica, 
reflujo gastroesofágico y neumonía por aspira-
ción. Cuando se prevea la necesidad de nutri-
ción enteral durante un periodo prolongado de 
tiempo, superior a 4-6 semanas, es más aconse-
jable la utilización de sondas de gastrostomía80. 
Esta es la situación habitual de los pacientes con 
EP, dado que se trata de una enfermedad cróni-
ca progresiva. Una reciente revisión Cochrane, 
actualizada en 201781 evalúa la efectividad y la 
seguridad de PEG en comparación con SNG en 
adultos con alteraciones de la deglución. Se con-
cluye que el uso de PEG se asoció con una menor 
probabilidad de fallo de la intervención, lo que 
sugiere que el procedimiento endoscópico pue-
de ser más eficaz y seguro en comparación con 
SNG. No se objetivan diferencias significativas 
en las tasas de mortalidad entre los grupos com-
parados, o en los eventos adversos, incluida la 
neumonía por aspiración.

Para minimizar los posibles riesgos que pueda 
tener la inserción de PEG en pacientes con enfer-
medad neurodegenerativa, es necesario conside-
rar una serie de puntos que sirvan para mejorar 
los resultados en este grupo particularmente 
vulnerable de pacientes82. (Tabla 4).

En cuanto a la necesidad de acceso postpilórico 
en estos pacientes, puede ser necesario en aque-
llos casos con gastroparesia severa, definida 
como presencia de síntomas: nauseas, vómitos, 
sensación de plenitud gástrica, e incapacidad 
para finalizar una comida, por un periodo > 12 
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semanas, junto con retraso en el vaciado gás-
trico objetivado por gammagrafía, en ausencia 
de cualquier lesión obstructiva en tracto GI su-
perior, objetivada por endoscopia alta83. Otros 
síntomas que pueden hacer necesario el acceso 
postpilórico son enfermedad severa por reflujo 
gastroesofágico, anatomía alterada, estenosis 
pilórica no completa, fístula gástrica o aquellos 
con alto riesgo de neumonía por aspiración.

En cualquier caso, siempre es necesario valo-
rar las circunstancias clínicas o personales de 
cada paciente, valorando las opciones terapéu-
ticas, especialmente en los casos de enfermedad 
avanzada o con demencia asociada. En caso de 
demencia avanzada la decisión de iniciar y/o 
mantener un soporte nutricional debe ser toma-
da de forma individual, habiendo sopesado cui-
dadosamente el beneficio esperado y los riesgos 
potenciales, teniendo en cuenta la voluntad del 
paciente y el pronóstico general84.

Para el cálculo de requerimientos energéti-
co-proteicos se debe tener en cuenta que los pa-
cientes con EP presentan un incremento del gas-
to energético en reposo (GER) condicionado en 
gran parte por la rigidez y las disquinesias que 
presentan. Esta situación se presenta tanto en 
pacientes no tratados como en aquellos tratados 
de forma óptima. Este incremento de GER está 
relacionado con la duración de la enfermedad. 

Por el contrario, disminuye el gasto energético 
asociado a la actividad física, limitada por los 
problemas motores. Una aproximación al cál-
culo de dichos requerimientos podría ser 25-35 
kcal/kg/día de calorías totales, 1,0-1,2 g/kg/día 
de proteínas85.

En general, se recomienda la utilización de una 
fórmula polimérica con fibra. El estreñimiento, 
definido como menos de tres deposiciones cada 
semana, está presente en el 50-80% de los pa-
cientes con EP86. Esta dismotilidad puede estar 
relacionada con la escasa ingesta de fibra y una 
reducida actividad física. Un aporte adecuado 
de fibra, 25-30 g/día, junto a un suficiente apor-
te de líquidos puede contribuir a mejorar esta 
situación.

Aporte proteico de la formula enteral: debe cu-
brir los requerimientos mencionados: 1,0-1,2 g/
kg/día. Para evitar interferencias con levodopa, 
si la infusión es continua basta parar la infusión 
1 hora antes y 30-40 minutos después dar levo-
dopa. Si la infusión es intermitente intentar con-
centrar el mayor aporte enteral por la noche.

Nutrición Parenteral

La Nutrición Parenteral (NP) puede ser una al-
ternativa a la nutrición enteral por sonda en si-
tuaciones muy concretas, aunque la nutrición 

Tabla IV. Datos a tener en cuenta a la hora de plantear PEG.

Puntos a considerar

Adecuada selección de pacientes, participando en ella neurólogos, equipo de soporte nutricional y 
gastroenterólogo

Tener en cuenta la medición de la FVC en todos los pacientes con enfermedad neurológica en la que se está 
considerando la colocación de PEG

Determinaciones analíticas: hemograma, función renal, función hepática, coagulación PCR, albumina, glucosa, 
previos a la colocación de PEG

Evaluación nutricional y de capacidad de deglución previos

Consentimiento informado, por escrito, del paciente o su representante legal

El cuidado post-PEG debe incluir observaciones regulares, cuya frecuencia debe adaptarse a cada paciente

Los pacientes y sus cuidadores deben ser informados de los riesgos de la inserción de tubo de PEG y deben ser 
advertidos de síntomas de alarma tales como fuga externa de contenido gástrico o dolor severo después del 
procedimiento

Educación del paciente y sus cuidadores sobre cuidados del estoma, de la sonda y sobre sistema de 
administración de Nutrición Enteral

FVC: capacidad vital forzada
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enteral sigue siendo el método de elección para 
pacientes con tracto gastrointestinal funcionan-
te. La NP puede ser utilizada por períodos cor-
tos o prolongados, y está indicada para pacientes 
con disfunción crónica del tracto gastrointestinal 
o cuyo tracto gastrointestinal no es accesible. NP 
es un procedimiento terapéutico seguro y eficaz 
y la edad en sí no es una razón para excluir a 
los pacientes de este tratamiento. El uso de NP 
debe ser siempre equilibrado sopesando posibi-
lidades reales de mejora en el estado general del 
paciente. Es necesario siempre tener en cuenta 
una menor tolerancia a la glucosa, deficiencias 
de electrolitos y micronutrientes y una menor 
tolerancia a una carga de líquidos importante 
en pacientes con edad avanzada, tratados con 
NP. El soporte nutricional artificial, tanto enteral 
como parenteral debe ser considerado como lo 
que es, un tratamiento médico, y como tal debe 
ser planteado ante personas con demencia avan-
zada. En estos pacientes el uso de NP o la hidra-
tación sólo se debe administrar de acuerdo con 
otros tratamientos paliativos87.

Conclusiones

Los factores específicos de la EP que pueden co-
locar al paciente en riesgo nutricional incluyen 
los síntomas motores: bradicinesia, acinesia, ri-
gidez, temblor, que pueden perjudicar la capa-
cidad funcional y dificultar la capacidad para 
la alimentación, junto con la imposibilidad de 
realizar movimientos finos como los requeridos 
para utilizar los cubiertos, la disfagia y las altera-
ciones gastrointestinales que presentan estos pa-
cientes, no solo en fases avanzadas de la enfer-
medad sino incluso en fases precoces y pueden 
comprometer tanto el estado nutricional como la 
eficacia del tratamiento medicamentoso. A ello 
se puede añadir los efectos secundarios del tra-
tamiento farmacológico. El soporte nutricional 
debe ir orientado a evitar la malnutrición y me-
jorar la calidad de vida de estos enfermos. Son 
necesarios estudios específicos en Enfermedad 
de Parkinson, bien diseñados, que nos aporten 
mayor evidencia en soporte nutricional de estos 
pacientes.
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>>Resumen

Debido a un elevado porcentaje de pacientes hospitalizados que requieren el 
uso de dispositivos de acceso venoso (DAV), la terapia intravenosa ha sido de 
gran relevancia clínica en las últimas décadas. La terapia intravenosa es muy 
versátil, ya que puede ser utilizada en un amplio espectro de pacientes e indi-
caciones. Hoy en día existen varios tipos de catéteres, y su elección depende 
de diferentes factores, como los propios del paciente, las propiedades del pro-
ducto de infusión y la duración del tratamiento. Existen numerosas guías que 
tienen en cuenta dichos factores a la hora de la elección del catéter.

El PICC supone un avance en la terapia intravenosa de larga permanencia y su 
uso actualmente está aumentando. Un PICC es un catéter central de inserción periférica, lo que le dife-
rencia del resto de catéteres centrales. Un elevado número de pacientes, sobre todo críticos, oncológicos 
y hematológicos, pueden beneficiarse de su uso en la nutrición parenteral (NP), así como en cualquier 
otra terapia necesaria. Una indicación frecuente de dichos dispositivos es la infusión de la misma, ya 
sea a nivel hospitalario como de forma domiciliaria. Para la NP este tipo de dispositivos presenta ciertas 
ventajas respecto al resto de catéteres. El uso de los PICC supone una mayor comodidad para el pacien-
te, menor tasa de complicaciones y una reducción de costes. Además, su inserción puede ser realizada 
por una enfermera cualificada a pie de cama. 

Debido a la continua evolución de los PICC, ha habido una mejoría de sus materiales y métodos de 
inserción a un ritmo acelerado. Además, existen numerosos estudios cuyo objetivo es comparar las 
tasas de complicaciones, principalmente las infecciones relacionadas con el catéter (IRC), y encontrar 
la manera más adecuada para reducirlas. Existen guías que definen los usos apropiados de los PICC, 
así como las medidas a tener en cuenta a la hora de prevenir las complicaciones. El PICC ya no solo se 
considera como una alternativa a otros tipos de DAV, sino también como una indicación primaria en 
diferentes situaciones.
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>>Abstract

Due to the fact that most hospitalized patients require the use of venous ac-
cess devices (VAD) at some point in their stay, intravenous therapy has been a 
topic of great relevance in the last few decades. The versatility of intravenous 
therapy allows it to be used for an array of patients and indications. Out of all 
the types of catheters that exist nowadays, the choice of the appropriate one de-
pends on many factors such as the characteristics of the patient, the properties 
of the fluid administered and the length of treatment. There are many guideli-
nes that take these factors into consideration when determining the right type 
of VAD to use for each situation.

There have been tremendous advances in the field of peripherally inserted central catheters (PICC), 
which are considered to be of great value in long-term intravenous therapy. PICC is a central catheter 
that is inserted through a peripheral vein instead of a central vein. Many patients, especially those in 
critical care, oncology and hematology can use them for parenteral nutrition (PN) as well as for many 
other indications. Both hospital-based parenteral nutrition and home parenteral nutrition (HPN) are fre-
quent indications for the use of PICC. Advantages of PICC over other types of central catheters include 
higher rates of patient satisfaction and comfort, lower rates of complications and a reduction of costs. 
Moreover, they can be inserted by qualified nurses.

PICCs have been evolving at a fast pace in terms of their materials and insertion methods. In addition, 
there are many studies whose objective is to compare the complication rates between PICCs and other 
VADs, mainly catheter-related bloodstream infections (CRBSI), in order to reduce them. There are gui-
delines that define the appropriate uses of PICCs, as well as preventive protocols to reduce and manage 
the complications. PICCs are no longer used only as alternatives to other VADs in intravenous therapy, 
but are being considered as the main approach in many situations.
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Abreviatura

BRC: Bacteriemia Relacionada con Catéter
CDC: Center for Disease Control
CLABSI: Central Line-Associated Blood Stream 
Infection
CVC: Catéter Venoso Central
DAV: Dispositivo de Acceso Venoso
DAVC: Dispositivo de Acceso Venoso Central
NP: Nutrición Parenteral
NPD: Nutrición Parenteral Domiciliaria
NPT: Nutrición Parenteral Total
PICC: Peripherally Inserted Central Catheter 
[Catéter Central de Inserción Periférica (CCIP)]
RVS: Reservorio Venoso Subcutáneo
VAD: Venous Access Device

Definiciones

BRC: Término para infección relacionada con ca-
téter utilizado en la práctica médica.

CLABSI: Término para infección relacionada con 
catéter utilizado en estudios epidemiológicos.

1. I ntroducción

Un elevado porcentaje de los pacientes hospi-
talizados son portadores de algún tipo de dis-
positivo de acceso vascular (DAV), que permite 
el acceso al torrente sanguíneo. Según los datos 
del estudio EPINE de 2016 (Programa de es-
tudios de prevalencia de las infecciones noso-
comiales en España), el 72,0% de los pacientes 
hospitalizados son portadores de un catéter 
vascular periférico (CVP) y el 11,2% son por-
tadores de un catéter venoso central (CVC). La 
nutrición parenteral total (NPT) por su elevada 
osmolaridad, precisa de un acceso venoso cen-
tral1. Aproximadamente un 4% utilizan el CVC 
para nutrición parenteral total (NPT)2. Otras 
aplicaciones de los DAV incluyen la adminis-
tración de sueroterapia, tratamiento intraveno-
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so, extracción de muestras sanguíneas, realiza-
ción de trasfusiones y hemodiálisis. 

Existen numerosos tipos de catéteres vascula-
res con diferentes características, según el mé-
todo de inserción, utilización, material, calibre 
y longitud, localización y determinación de la 
punta de catéter, número de luces que contie-
nen y riesgo de complicaciones. Los accesos ve-
nosos centrales tradicionales han sido los CVC 
no tunelizados para corta duración o tuneliza-
dos para larga duración (Hickman®, Broviac®). 
Así mismo, existen dispositivos tipo reservorio 
venoso subcutáneo (RVS) implantados debajo 
del pectoral para NPT de muy larga duración. 
Clásicamente, los catéteres usados por exce-
lencia han sido los CVC, siendo estos los más 
utilizados en los pacientes hospitalizados y los 
lugares de inserción más comunes las venas 
subclavia, yugular y femoral.

Más recientemente, el uso de los catéteres cen-
trales de inserción periférica (CCIP), conocido 
más comúnmente como PICC por sus siglas en 
inglés, ha ido creciendo en la práctica clínica 
habitual debido a su seguridad para el pacien-
te, facilidad de inserción y reducido número de 
complicaciones. Los PICC se consideran una al-
ternativa eficaz para la administración de NPT 
tanto a corto como a largo plazo. Este tipo de 
catéteres se insertan habitualmente a través de 
la vena basílica, cefálica o braquial del miem-
bro superior, cuyo extremo distal finaliza en la 
unión de la vena cava superior (VCS) con la au-
rícula derecha. Los PICC son unos dispositivos 
relativamente nuevos, con diferentes indicacio-
nes y ventajas respecto a otros dispositivos. El 
objetivo de este artículo es revisar diferentes 
estudios recientes que comparan resultados de 
los PICC respecto otros DAV.

2. �C aracterísticas y definición 
de los DAVC

En los pacientes hospitalizados se utilizan prin-
cipalmente dos tipos de DAVC, los CVC y los 
PICC. Para seleccionar el DAVC más adecuado 
para la administración de un tratamiento, se 
deben tener en cuenta varios criterios como la 
duración del tratamiento, las características del 
paciente, de la infusión y del catéter.

Un catéter central puede canalizarse directa-
mente a través de una vena principal, como en el 

caso de los CVC tunelizado, CVC no tunelizado 
y RVS, o a través de una vena periférica como es 
el caso de los PICC. Asimismo, existen dos téc-
nicas de inserción, la percutánea a través de la 
punción y la quirúrgica a través de la disección 
de tejidos. Aunque habitualmente su inserción 
se realiza a ciegas, se está utilizando cada vez 
más una técnica dirigida mediante la sonografía. 
Esta técnica ecodirigida supone una menor ma-
nipulación de la vía y en consecuencia un menor 
número de complicaciones.

2.1.  Catéter venoso central (CVC)

El CVC es un DAVC que se inserta a través de 
una vena central como la vena subclavia, yugu-
lar o femoral, siendo la vena de elección la sub-
clavia debido a su menor tasa de infecciones. 
Debe evitarse en la medida de lo posible el uso 
de la vena femoral por su mayor riesgo de in-
fección y trombosis respecto a la subclavia3,4,5. 
El extremo intravascular distal del catéter se en-
cuentra en la vena cava superior o inferior cerca 
de la unión con la aurícula derecha. Los CVC se 
pueden dividir en catéteres no tunelizados y tu-
nelizados.

•	 CVC no tunelizados: Normalmente se in-
sertan por vía percutánea a pie de cama y su 
utilización generalmente no supera las 4-6 se-
manas. 

•	 CVC tunelizados: Implantados mediante un 
procedimiento quirúrgico, a través de un tra-
yecto subcutáneo que se encuentra localizado 
a unos centímetros del punto de acceso de la 
vena central. Mediante un manguito de da-
cron®, permite su fijación al formar un tejido 
fibroso subcutáneo, proporcionando una ba-
rrera para la migración de microorganismos 
desde el exterior hasta el extremo distal intra-
vascular, consiguiendo una disminución del 
riesgo de infecciones al constituir una barrera 
para la flora bacteriana cutánea. Con este tipo 
de catéter es posible la infusión terapéutica de 
sustancias a largo plazo2,6.

2.2. � Catéter central de inserción 
periférica (PICC)

Los PICC son catéteres venosos centrales de 
acceso periférico, no tunelizados, de inserción 
percutánea. Las venas utilizadas para la in-
serción de los PICC incluyen la vena basílica, 
cefálica, braquial y mediana antecubital, aun-
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que con frecuencia la vena basílica es la vena 
de elección ya que normalmente es de gran 
tamaño y sigue una línea recta. Normalmente 
se introducen a través de una de las venas del 
brazo, ya que su diámetro es mayor que las del 
antebrazo y no se ven afectadas por la flexión 
de la extremidad superior. El extremo distal del 
catéter se localiza a nivel de la unión cavoatrial 
de la misma manera que cualquier DAVC. Más 

recientemente los materiales utilizados son po-
liuretano y silicona, con una, dos o tres luces 
(en caso de necesidad de múltiples infusiones 
simultáneas). 

2.2.1.  Técnicas de inserción de los PICC

Los PICC pueden ser insertados tanto por facul-
tativos como personal de enfermería altamente 

Tabla I. Tipos de DAVC

Tipo catéter DAVC
Lugar de 
inserción

Zona de inserción Procedimiento Duración Punta de catéter

CVC* no tunelizado

Central Vena subclavia, 
yugular y femoral

No quirúrgico Corta duración
(<30 días)

La punta del catéter 
termina en la 
vasculatura central, 
como por ejemplo 
en la vena cava 
superior o inferior 
cerca de la unión 
con la aurícula 
derecha.

CVC* tunelizado
(Hickman®, Broviac®) Quirúrgico Larga duración

(>30 días)

PICC** Periférico
Vena basílica, 

mediana cubital, 
cefálica y braquial.

No quirúrgico Corta y larga 
duración

*Catéter venoso central
**Peripherally inserted central catheter
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formada en terapia intravenosa a través de la 
técnica de microseldinger (TMS), técnica em-
pleada para la cateterización percutánea de los 
vasos sanguíneos.

A través de la inserción a ciegas, los PICC 
pueden ser canalizados a nivel de la fosa an-
tecubital, a través de la vena cefálica. Por su 
situación más superficial se asocia a un alto 
riesgo de flebitis mecánica y trombosis veno-
sa, siendo las múltiples micropunciones un 
factor de riesgo de estas dos complicaciones. 
La inserción guiada por ecografía mediante la 
técnica de microseldinger (TMS-US) permite la 
colocación de los PICC de forma más segura, 
seleccionando la vena más adecuada; es decir, 
con un mayor calibre y con mayor profundi-
dad para intentar disminuir dichas complica-
ciones. Asimismo permite su colocación a ni-
vel del tercio medio del brazo por encima de 
la fosa antecubital, siendo de elección la vena 
basílica que, por su escasa movilidad, reduce 
la fricción del catéter sobre el endotelio y la le-
sión del mismo4,7.

Además, esta técnica ecoguiada es menos trau-
mática, se realiza con mayor rapidez y menor 
disconfort para el paciente. Por lo tanto, es reco-
mendable el uso del ultrasonido para identificar 

el recorrido de la vena y su calibre y así poder 
evitar complicaciones iatrogénicas sobre otras 
estructuras colindantes. 

2.2.2. � Técnicas de confirmación de la punta del 
catéter

Tras la colocación de un PICC, debe confirmarse 
su ubicación a través de una técnica de imagen 
para verificar que el catéter se ha insertado con 
éxito. La punta del mismo debe localizarse a 
nivel del extremo distal de vena cava superior 
(VCS), vena cava inferior (VCI) o extremo proxi-
mal de la aurícula derecha. Si no se encuentra 
situada en una de estas zonas se considera el ca-
téter como periférico. Una posición inadecuada 
puede traducirse en efectos adversos y mal fun-
cionamiento. 

Tras una canalización a ciegas existen diferen-
tes pruebas de confirmación. Todos los catéteres 
tienen una tira radiopaca lateral en su extremo 
distal para permitir confirmar su correcta loca-
lización con una radiografía de tórax simple o 
con la utilización de radioscopia. De una forma 
más innovadora se está utilizando el electro-
cardiograma intracavitario (por ejemplo, Sher-
lock 3CG TCS®), un sistema que detecta la pun-
ta magnética del catéter a través de la lectura 
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de las variaciones de la onda P del ECG sin la 
necesidad de la realización de ninguna de las 
técnicas radiográficas mencionadas previamen-
te. Un estudio realizado sobre los beneficios 
de dicho sistema indica que reduce el tiempo 
de enfermería (22,99 minutos menos), el coste 
(£25,67 menos) y mejora la precisión del posi-
cionamiento (2,9% más preciso)8. En resumen, 
esta técnica evita la exposición a radiación io-
nizante, agiliza el inicio de la terapia y a su vez 
reduce el coste.

2.2.3.  Contraindicaciones de los PICC

Hay varias contraindicaciones de la inserción de 
los PICC. Las principales contraindicaciones in-
cluyen un capital venoso agotado y alteraciones 
anatómicas que impidan la canalización del caté-
ter, como un calibre reducido y vasos tortuosos. 
Otras alteraciones locales como la infección lo-
cal de la piel, quemaduras severas, vaciamiento 
ganglionar reciente o historia reciente de trom-
bosis contraindican la inserción de los PICC9. 
Algunas contraindicaciones relativas aparecen 

en pacientes con fallo renal avanzado con nece-
sidad de mantener el sistema venoso profundo 
en buenas condiciones para la realización de una 
fístula arteriovenosa. Por otro lado, también se 
tiene que valorar cuidadosamente a los pacien-
tes anticoagulados, edematosos y con obesidad 
mórbida10,11.

3. M ateriales de los DAVC

Las propiedades sobre las que se basa la búsque-
da del material más adecuado para los DAVC 
son las características físicas del catéter como 
la integridad y la resistencia a la oclusión, las 
características biológicas como la biocompati-
bilidad y la bioestabilidad, y las características 
que reducen la trombogenicidad, el riesgo a la 
colonización de un microorganismo y la irrita-
ción mecánica.

A lo largo de estos últimos años, los materiales 
utilizados han ido evolucionando. A mediados 
de la década de los cuarenta se utilizaron los 
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primeros catéteres de plástico fabricados con 
PVC y polietileno. Actualmente, estos mate-
riales están en desuso por su elevada rigidez y 
mayor frecuencia de complicaciones mecánicas 
e infecciosas (mayor adherencia bacteriana) ade-
más de una mayor capacidad trombogénica. En 
los setenta se utilizaron los primeros catéteres 
de silicona, con mayor durabilidad, resistencia 
y flexibilidad, a la vez que con baja capacidad 
trombogénica y muy buena bioestabilidad en el 
tiempo. Posteriormente se introdujo el poliure-
tano, consiguiendo catéteres aún más flexibles, 
maleables y biocompatibles. El poliuretano ha 
sido mejorado con un nuevo producto denomi-
nado poliuretano de 4a generación Vialón, de-
mostrando una reducción significativa de la in-
cidencia de flebitis. Actualmente, la mayoría de 
los DAVC se elaboran con silicona o poliuretano. 
Ambos materiales se caracterizan por tener una 
alta resistencia a la tracción, capacidad de estira-
miento, dureza y flexibilidad12,13,14.

Existen algunas ventajas del poliuretano sobre 
la silicona. Los catéteres fabricados con poliu-
retano llegan a tener una duración esperada 
de entre unos 3 y 12 meses, incluso años lo que 
permite preservar el capital venoso del pacien-
te. Además, la aparición de catéteres derivados 
del poliuretano de 3ª generación ha permitido 
administrar sustancias con flujos muy altos con 
una presión de hasta 300 psi, que permiten la 
utilización de los medios de contraste en las ex-
ploraciones radiológicas. Por lo contrario, los ca-
téteres de silicona solo permiten flujos de entre 
25 y 45 psi, siendo incompatible con la realiza-
ción de técnicas de radiodiagnóstico con con-
traste10,14.

Existe un estudio que comparó las tasas de com-
plicaciones entre los dos materiales utilizados 
para los PICC, observando que no existían dife-
rencias significativas entre ellas (30,4% y 29,5%, 
respectivamente). Sin embargo, existía una dife-
rencia en el tipo de complicaciones causadas por 
estos dos materiales. Los PICC de silicona pro-
vocaban más infecciones, desplazamiento, trom-
bosis y rotura, mientras que los fabricados con 
poliuretano causaban más oclusión y flebitis. 
Además, las tasas de complicación eran un 10% 
más altas si el paciente era oncológico compa-
rado con otros pacientes médicos y quirúrgicos. 
Estos resultados concluyen que los dos tipos de 
materiales utilizados para los PICC son buenas 
alternativas a otros métodos invasivos de acceso 
venoso central10,15.

4.  PICC vs. CVC

4.1.  Indicaciones

Prácticamente la mayoría de los pacientes hos-
pitalizados son portadores de algún tipo de ac-
ceso venoso para la administración de fármacos, 
fluidos y nutrición parenteral (NP). La infusión 
farmacológica por vía intravenosa se considera 
la terapia más rápida y efectiva en este tipo de 
pacientes.

Todos los DAV tanto los centrales como los pe-
riféricos tienen sus ventajas y sus limitaciones, 
por lo que es fundamental considerar diferentes 
propiedades a la hora de su elección tales como 
las características de la infusión, del paciente y 
la duración esperada de dicho tratamiento. Una 
vía periférica no permite una duración tan pro-
longada como pueden ofrecer el resto de DAVC 
además de no permitir la administración de 
ciertos agentes de infusión. Por otro lado, tienen 
como ventaja la menor agresividad y menor ries-
go de complicaciones al tratarse de una canaliza-
ción de un vaso periférico.

El factor más importante a tener en cuenta en 
cuanto a la elección del tipo de acceso venoso son 
las características del producto de infusión. Hay 
que considerar si se trata de un agente vesicante 
y/o irritante, su pH y osmolaridad. Un agente 
vesicante es aquel que puede producir necrosis 
local del tejido mientras que uno irritante puede 
ser causa de reacciones inflamatorias sin lesión 
de los tejidos4,16. Mientras que los catéteres ve-
nosos periféricos no permiten administrar fár-
macos con un pH <5 o >9 ni con osmolaridad 
>600 mOsm/L, los DAVC permiten la infusión 
de soluciones con pH y osmolaridad extremas y 
drogas vesicantes y/o irritantes. Por lo tanto, los 
DAVC son de elección en la administración de 
quimioterapia, antibioterapia y NPT. Un eleva-
do porcentaje de los pacientes con NPT se trata 
de paciente oncológicos con necesidad de trata-
miento quimioterápico, lo que supone también 
una ventaja ya que a través del mismo dispositi-
vo se pueden administrar dos terapias.

Otras indicaciones de DAVC incluyen pacientes 
con imposibilidad de canalizar una vía venosa 
periférica con una estancia prevista de más de 
6 días tratamientos prolongados tanto hospitala-
rios como domiciliarios, inyección de contraste, 
monitorización hemodinámica (presión venosa 
central) y extracción de muestras sanguíneas9. 
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Los PICC son DAVC que combinan las caracte-
rísticas beneficiosas de ambos tipos de accesos 
venosos. A través de los PICC se puede adminis-
trar cualquier tipo de fármaco de la misma for-
ma que cualquier otro DAVC con la ventaja que 
supone la canalización a través de una estructu-
ra venosa periférica. Aunque los PICC son caté-
teres centrales, el riesgo de complicaciones como 
el neumotórax, hemotórax y posibilidad de mal-
posición del catéter son prácticamente inexisten-
tes debido a ser una técnica con una inserción 
periférica. Además, su retirada es más fácil por 
lo que supone menor tasa de complicaciones17.

4.2.  PICC y NPT

La NPT es una de las indicaciones más impor-
tantes tanto en el ámbito hospitalario como 
domiciliario. La NPT ha sido típicamente ad-
ministrada a través de CVC tunelizados. Más 
recientemente, un abordaje periférico a través de 
los PICC ha proporcionado una alternativa más 
segura respecto a los CVC, aunque no exenta de 
complicaciones. Los PICC permiten la infusión 
de NPT tanto de corta como de larga duración 
con las ventajas que un DAVC supone (NPT con 
pH y osmolaridad extremas, infusión continua e 
intermitente) a través de un acceso periférico lo 
que supone un menor riesgo de complicaciones. 
Además, por ser administrado a través de una 
vía periférica, evita un procedimiento quirúr-
gico y ofrece un mayor confort al paciente. Por 
estos motivos lo hacen una buena alternativa a 
los clásicos CVC.

La NPT es una indicación cada vez más frecuen-
te para el uso de los PICC en los pacientes tanto 
hospitalizados como ambulatorios. Inicialmen-
te, los PICC fueron usados en pacientes hospi-
talizados, pero su uso para nutrición parenteral 

domiciliaria (NPD) está en aumento, con una 
prevalencia de 1,5/1.000.000 habitantes en Espa-
ña. Las indicaciones más frecuentes del uso de 
PICC para NPD son síndrome de intestino corto 
y cáncer activo18.

Estudios previos demostraron que la vía venosa 
de elección para la NPD era el CVC tunelizado. 
A pesar de esto, el uso de los PICC ha mostrado 
una disminución de la infección relacionada con 
el catéter (IRC) en pacientes hospitalizados en 
UCI y pacientes pediátricos19 y además en algu-
nos casos puede ser una buena alternativa para 
la administración de la NPD durante un periodo 
mayor a los 6 meses20. La experiencia personal 
de Botella-Carretero et al. ha mostrado que los 
PICC pueden ser una buena alternativa a las 
vías centrales tunelizadas para la NPD en casos 
seleccionados, especialmente si los pacientes tie-
nen un apoyo por un equipo altamente especia-
lizado, pudiendo disminuir las complicaciones 
en estos casos.

4.3. � Complicaciones relacionados con el 
catéter

Las complicaciones relacionadas con catéteres se 
pueden dividir principalmente en infecciosas y 
no infecciosas. Las complicaciones no infeccio-
sas a su vez se pueden subdividir en no mecáni-
cas como la trombosis venosa y mecánicas, sien-
do estas últimas las derivadas del mismo catéter.

La infección asociada con el catéter es el motivo 
más frecuente de retirada de un DAVC duran-
te la NPD, junto con la cirugía que restablece 
la continuidad del tracto gastrointestinal y la 
finalización de la NPD21. Aunque el uso de los 
DAVC para la NPT solo representa un 4% de su 
uso general, el 25% de las bacteriemias relacio-

Tabla II. Complicaciones asociadas al catéter central6

Infecciosas
No infecciosas

No mecánica Mecánica

Colonización del catéter Trombosis venosa Neumotórax

Infección del orifico de entrada

Oclusión del catéter (lípidos)

Canalización arterial

Infección del túnel Mal posición

Perforación vaso

Bacteriemia relacionada con catéter
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nadas con catéter (BRC) causadas por los DAVC 
se debe a la NPT, ya que estas soluciones contie-
nen lípidos que aumentan el riesgo de contami-
nación2.

Los catéteres vasculares pueden asociarse a in-
fecciones tanto a nivel local como sistémico y 
otras complicaciones metastásicas como absce-
sos pulmonares y cerebrales, osteomielitis y en-
doftalmitis2. La infección relacionada con catéter 
se puede dividir principalmente en coloniza-
ción/infección del catéter, infección del orificio 
de entrada y BRC siendo esta última la compli-
cación más grave. 

La BRC es la complicación más importante y 
más grave de los catéteres intravenosos y su-
pone un 49,04% de todas las bacteriemias1. Su 
desarrollo depende de múltiples factores como 
los del propio catéter, el personal sanitario en-
cargado de la inserción del catéter, el estado y las 
características del paciente, y el tipo de líquido 
administrado por el catéter.

Hay varios estudios que comparan las tasas de 
BRC entre los CVC y los PICC. En estudios re-
cientes se han comparado las complicaciones de 
los PICC y los catéteres Hickman® en pacientes 
con NPD. Se concluyó que la incidencia de BRC 
en los PICC era superior que en los catéteres 
Hickman® (1,63 vs. 0,56 por cada 1.000 días-ca-
téteres) y su aparición era más precoz (84±94 
vs. 297±387 días). De esta manera, la indicación 
principal de los PICC en NPD sería cuando no 
se planteara NPD a largo plazo, durante un 
periodo máximo de 3 a 6 meses. Sin embargo, 
también se concluyó que la elección del catéter 
se debe determinar de manera individualiza-
da. Los microorganismos más frecuentemente 
relacionados con BRC en pacientes con NPD 
fueron Staphylococcus aureus, Staphylococcus coa-
gulasa-negativa y Enterobacter spp., no existiendo 
diferencias en los microorganismos tanto en los 
PICC como en los Hickman® 22.

Por otro lado, hay otros estudios que obtuvieron 
resultados a favor de los PICC. En una revisión 
sistemática realizada por Chopra et al., incluye-
ron 23 estudios donde analizaron la incidencia 
de CLABSI en pacientes con PICC y CVC. Las 
indicaciones de dichos DAVC incluyeron pacien-
tes con terapia oncológica, NPT y manejo de pa-
cientes críticos. Entre los pacientes hospitaliza-
dos, observaron que las incidencias de CLABSI 
entre los pacientes con PICC y CVC eran simila-
res (RR [95% CI], 0,72 [0,41-1,27]). Por otro lado, 
cuando analizaron solo la incidencia de CLABSI 
en los pacientes ambulatorios, encontraron que 
los PICC eran más seguros que los CVC (RR 
[95% CI], 0,22 [0,18-0,27]). Además, los pacientes 
hospitalizados eran 10 veces más susceptibles de 
sufrir de una CLABSI (5,2%) que los pacientes 
ambulatorios (0,5%), concluyendo que, aunque 
no haya mucha diferencia entre los PICC y los 
CVC en el ámbito hospitalario, los PICC son más 
seguros en el ámbito ambulatorio23.

El uso de los PICC es especialmente impor-
tante en pacientes ambulatorios oncológicos 
que necesitan quimioterapia y/o NPD. En un 
estudio realizado por Cotogni et al. se estudia-
ron las complicaciones de los PICC en 250 pa-
cientes ambulatorios, de los cuales la mayoría 
eran pacientes oncológicos (98% con tumores 
sólidos, principalmente tumores del tracto gas-
trointestinal). Un 3,3% de los pacientes sufrieron 
infecciones (6 casos de infección local y 3 casos 
de BRC). De los 3 casos de BRC, 2 casos fueron 
debidos a Staphylococcus coagulasa-negativa y 
1 caso debido a Escherichia coli. Los resultados 
indicaron que con un buen seguimiento de los 
protocolos basados en la evidencia, los PICC son 
una opción muy segura en pacientes oncológi-
cos a nivel ambulatorio debido a una baja tasa 
de BRC24. En otro estudio similar, encontraron 
tasas parecidas de BRC en pacientes hospitaliza-
dos. En este estudio de 923 PICC, un 3,4% de los 
pacientes sufrieron infecciones, de los cuales el 
87.1% era BRC25.

Tabla III. Factores de riesgo de BRC* 2,3,5

•	Lugar de inserción
•	Mayor número de luces que causan mayor daño en el tejido subcutáneo y requieren más manipulaciones
•	Personal sanitario inexperto y escasa relación entre enfermera y paciente
•	Colonización local o infección en un foco secundario
•	Tiempo de cateterización >72 horas
•	NPT o lípidos
•	Lugar de hospitalización (UCI, Hematología, Nefrología, Oncología)

*Bacteriemia relacionada con el catéter
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Otras complicaciones importantes relacionados 
con catéter son la trombosis venosa, la obstruc-
ción parcial o completa del catéter, la infección 
del punto de inserción, la rotura interna y la 
malposición del catéter. En el estudio mencio-
nado anteriormente por Cotogni et al., conclu-
yeron que las complicaciones más frecuentes de 
los PICC tras las BRC son la trombosis venosa 
sintomática y las complicaciones mecánicas. La 
incidencia de ambas complicaciones fue muy 
rara (1.1% y 13.3%, respectivamente). De los 269 
PICC insertados en 250 pacientes, ningún pa-
ciente necesitó hospitalización por dichas com-
plicaciones24. Dentro de los factores que pueden 
aumentar el riesgo de trombosis se encuentra la 
realización de dos o más punciones, el tipo de 
líquido infundido (más frecuente en NPT) y es-
tado de hipercoagulabilidad26. 

Para la prevención de la trombosis relacionada 
con el catéter se recomienda el uso del ultraso-
nido y de una buena relación entre el diámetro 
del catéter con el diámetro de la vena a canali-
zar, intentando que dicho catéter tenga el menor 
calibre posible. Además, otro factor que influye 
en la prevención de dicha complicación es una 
buena posición distal del catéter10.

4.4.  Prevención de las complicaciones

La prevención de las complicaciones relaciona-
das con el catéter es un tema muy importante a 
estudiar ya que su aparición supone tanto una 
mayor mortalidad como un mayor coste. Las 
medidas preventivas aplicadas por un equipo 
bien entrenado pueden evitar las complicacio-
nes hasta 7 veces6. El CDC (Center of Control 
Disease) estima que la tasa mediana de las IRC 
oscila entre 1,8 a 5,2 por cada 1.000 días-catéteres 
y el coste del manejo de cada paciente supone 
unos $45.00027. Para reducir las complicaciones 
relacionadas con el catéter, además de diseñar 
protocolos para prevenirlas se están mejoran-
do dichos catéteres, por ejemplo los materiales. 

Aunque existen varios estudios relacionados con 
este tema hay que destacar el estudio realizado 
por Pronovost et al., en el que intentaron reducir 
la incidencia de las IRC a través de algunas prác-
ticas clínicas básicas basadas en el “Programa de 
Michigan”27.

Tabla IV. Programa de Michigan: 5 puntos de 
“Mejores Prácticas”5

•	Higiene de manos antes del procedimiento
•	Medidas de barrera máximas
•	Desinfección de la piel (Clorhexidina)
•	Evitar canalización de venas femorales
•	Retirar vías innecesarias

En este estudio se midieron la tasa mediana y 
media de las infecciones relacionadas con caté-
ter antes, durante y hasta 18 meses después en 
108 UCI’s de diferentes hospitales de Michigan. 
Observaron que la incidencia de las IRC era un 
66% menor, siendo estadísticamente significati-
vo este resultado (p<0,002)27. Pese a la simplici-
dad de dichas medidas de prevención parecen 
ser fundamentales ya que asumen una reduc-
ción importante de la mortalidad y el coste sa-
nitario. 

Recientemente, en algunas UCI’s españolas se 
ha empezado a implantar el protocolo “Bacterie-
mia Zero” para minimizar la tasa de las BRC en 
pacientes portadores de algún DAVC. Este pro-
tocolo está basado principalmente en estrategias 
similares al “Programa de Michigan”, poniendo 
de manifiesto la importancia en la higiene de las 
manos, el uso de barreras asépticas máximas, la 
desinfección de la piel con clorhexidina, evitar 
la inserción de los catéteres a nivel de la vena 
femoral y retirar los catéteres que no sean nece-
sarios. A lo largo de un periodo de 2 años tras la 
implantación de este programa de prevención, 
la BRC experimentó una reducción del 50% en el 
68% de las UCI’s españolas2.

Tabla V. Tasa de infecciones relacionadas con catéter antes y después de utilizar el  
“Programa de Michigan”27

Tasa mediana de infección relacionada con catéter
(número de casos por cada 1.000 días-catéteres)

Tasa media de infección relacionada con catéter
(número de casos por cada 1.000 días-catéteres)

Antes del estudio 3 meses después Antes del estudio 16-18 meses después

2,7 0 7,7 1,4
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Seisdedos et al. seleccionaron una cohorte de pa-
cientes con indicación de DAVC (incluyendo los 
PICC) para NPT en diferentes servicios del Hos-
pital General La Mancha Centro y compararon 
sus incidencias de BRC. 

En los pacientes ingresados en la UCI, siguiendo 
el mismo protocolo de “Bacteriemia Zero”, nin-
gún paciente presentó BRC a diferencia de otros 
servicios del hospital, quienes no siguieron nin-
gún protocolo preventivo de manejo de los pa-
cientes con DAVC. Por otro lado, se objetivó que 
los pacientes en los que la inserción del catéter fue 
realizada en quirófano la tasa de BRC fue menor 
que en los insertados en la planta de hospitaliza-
ción, probablemente en relación a las medidas de 
asepsia. Estos resultados confirman la importan-
cia de tener un protocolo de prevención para evi-
tar las complicaciones potencialmente mortales6.

Aunque los PICC tienen muchas ventajas y su 
uso ha ido creciendo, es importante delimitar 
unas normas de uso para asegurar tanto la 
efectividad como la seguridad del paciente; es 
decir, definir muy bien sus indicaciones y su 
manejo. Es importante utilizar el catéter más 
adecuado en relación a las normas basadas en 
la situación clínica del paciente. Una guía para 
establecer dichas normas, llamada “Michigan 
Appropriateness Guide for Intravenous Cathe-
ters” (MAGIC) fue desarrollada en 2015, esta-
bleciendo unos principios básicos sobre las in-
dicaciones y el mantenimiento de los PICC. La 
elección del DAVC depende del tipo de pacien-
te, indicación de inserción y duración prevista 
del tratamiento. Los resultados de este estudio 
marcan los escenarios donde el uso de los PICC 
sería beneficioso y seguro sobre otros tipos de 
DAVC9. 

Tabla VI. Número de DAVC insertados y Tasa de BRC según el servicio hospitalario6

Servicio hospitalario
Número de catéteres 
centrales insertados

Servicio hospitalario
Tasa de BRC

(por cada 1.000 días de CVC)

Cirugía 107 Aparato Digestivo 36,59

UCI 35 Anestesia
(Pacientes en planta de Urología) 33,90

Medicina Interna 21 Cirugía 12,02

Aparato Digestivo 9 Medicina Interna 10,68

Anestesia 4 UCI 0

*DAVC: Dispositivo acceso vascular central
*BRC: Bacteriemia relacionada con el catéter

Tabla VII. Indicaciones de PICC9,16

Indicaciones apropiadas para PICC Indicaciones no apropiadas para PICC

•	Infusión de agentes compatibles con la administración por 
vía periférica durante ≥6 días

•	Infusión de agentes no compatibles con la administración 
por vía periférica (i.e. agentes irritantes y/o vesicantes) 
durante cualquier periodo de tiempo

•	Administración de quimioterapia en ciclos en pacientes con 
cáncer activo de ≥3 meses

•	Monitorización hemodinámica invasiva o necesidad de una 
vía central en un paciente crítico durante ≥15 días

•	Punciones venosas frecuentes (cada 8 horas) en un paciente 
hospitalizado durante ≥6 días

•	Infusiones intermitentes o flebotomías infrecuentes en un 
paciente con un acceso venoso difícil durante ≥6 días

•	Infusiones o tratamiento paliativo en pacientes terminales
•	Infusión de agentes compatibles con la administración por 

vía periférica en residencias de ancianos o en paciente en 
transición del hospital a su domicilio durante ≥6 días

•	Infusión de agentes compatibles con la 
administración por vía periférica durante 
≤5 días

•	Administración de quimioterapia 
compatible con la administración por 
vía periférica en ciclos en pacientes con 
cáncer activo durante ≤3 meses

•	Pacientes con insuficiencia renal crónica 
en estadio 3b o mayor o en hemodiálisis

•	Punciones venosas infrecuentes durante 
≤5 días
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4.5.  Análisis económico

Según un análisis de costes realizado por el per-
sonal de enfermería de la Organización Sanitaria 
Integrada Áraba Hospital Universitario, el cos-
te de un PICC insertado en pacientes oncológi-
co-hematológicos es de 545€ para un tiempo de 
utilización medio de 156 días28. Calcularon este 
coste basado en la inserción, mantenimiento y 
retirada de los PICC y el coste relacionado con 
las complicaciones. Comparado con los catéteres 
centrales de inserción central, los PICC se pue-
den insertar y retirar por personal de enfermería 
cualificada y sin necesidad de un procedimiento 
quirúrgico. Esto supone un gran ahorro de recur-
sos y costes. En un estudio realizado en el Hospi-
tal Clínico San Carlos de Madrid observaron que 
el uso de los PICC supone un ahorro de 161€ y 
303,83€ por cada catéter en comparación con el 
uso de los catéteres Hickman® y RVS, respecti-
vamente. Además, el uso de los PICC se asocia 
a menor riesgo de complicaciones como neumo-
tórax, hemotórax, embolismo aéreo y laceración 
venosa, así como menor estancia hospitalaria, 
lo que se traduce en una reducción adicional de 
costes29.

El análisis de costes de Bayón Yusta et al. con-
cluye que para reducir los costes relacionados 
con los PICC los factores más importantes a te-
ner en cuenta son disminuir el tiempo necesa-
rio empleado para mantener un PICC, evitar la 
trombosis venosa y reducir el coste del kit del 
catéter28.

5.  Discusión

Los PICC permiten de forma relativamente fá-
cil y poco agresiva accesos venosos centrales. 
Su uso ha aumentado en las últimas décadas de 
la misma manera que la prevalencia del uso de 
NPD (1,5/1.000.000 habitantes en España)18. El 
número de pacientes que utilizan el PICC para la 
administración de NP tanto a nivel hospitalario 
como extrahospitalario está en aumento.

Estos dispositivos presentan ciertas venta-
jas respecto al resto de DAVC ya que ofrecen 
un abordaje más seguro y con menor número 
de complicaciones. Se benefician de las venta-
jas que ofrece cualquier acceso venoso central, 
permitiendo la administración de productos de 
infusión con elevada osmolaridad como es el 
caso de la NP. Además, presentan un reducido 

riesgo de complicaciones mecánicas (neumotó-
rax, hemotórax y malposición del catéter) por 
tratarse de un acceso de inserción periférica17,29. 
Esto lo convierte en un buen dispositivo para 
la administración de NP tanto a corto como a 
largo plazo.

La inserción de los PICC mediante ecografía 
supone una técnica menos agresiva y con una 
menor tasa de complicaciones4,7. La principal 
complicación no infecciosa de los PICC es la 
trombosis venosa, pudiendo disminuir debido 
a una buena visualización del vaso mediante 
ecografía al disminuir el número de punciones 
fallidas. Aunque está descrita como una compli-
cación típica de los PICC, los resultados indican 
que es poco frecuente10. Un buen método de 
localización de la punta del catéter también es 
fundamental para disminuir el riesgo de trom-
bosis venosa. Existe un sistema que permite su 
localización a través de la lectura electrocardio-
gráfica intracavitaria sin necesidad del uso de 
radiaciones ionizantes para su confirmación. 
Esto evita el uso de radiaciones nocivas para el 
paciente, así como un menor tiempo y menor 
coste8. 

La IRC es uno de los motivos más frecuente de 
retirada de un DAVC durante la NP. Existen una 
serie de factores de riesgo relacionados con la 
BRC. Alrededor de un 25% de las BRC causadas 
por el uso de DAVC se debe a NPT2. Existen estu-
dios donde la tasa de BRC en pacientes con NPT 
es menor con los PICC respecto a los CVC tanto 
en pacientes hospitalizados como en pacientes 
ambulatorios25. Un pilar fundamental a la hora 
de reducir la BRC es mediante el empleo de un 
protocolo de prevención llamado Bacteriemia 
Zero5. En diferentes estudios, tras la aplicación 
de estas medidas preventivas, se ha observado 
una marcada disminución de las tasas de BRC o 
incluso la inexistencia de BRC6. El CDC estima 
que la tasa mediana de las IRC oscila entre 1,8 a 
5,2 por cada 1.000 días-catéter27.

Con una disminución del tiempo de manteni-
miento de los PICC, según un estudio de un aná-
lisis económico realizado en España, se podrían 
disminuir los costes, es decir mejorando este 
aspecto podríamos reducir aún más los costes 
de un PICC respecto a cualquier otro DAVC. El 
uso de los PICC supone, incluso la reducción a 
la mitad del coste respecto a otro dispositivo de 
acceso central28,29.
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Los PICC permiten la posibilidad de inserción y 
retirada del catéter por parte de una enfermera al-
tamente formada a pie de cama, a la vez que una 
tasa baja de BRC, lo que supone una ventaja con 
una consecuente reducción de los costes28. Por 
otro lado, debido a la satisfacción personal del 
paciente y del personal sanitario está suponien-
do una gran acogida en el ámbito hospitalario. El 
confort que ofrece supone una ventaja ya que esta 

localización de inserción periférica del catéter im-
plica pocas limitaciones para el paciente.

Por este motivo los PICC se convierten en un 
dispositivo de acceso central muy interesante 
para la administración de NPT. Podríamos con-
cluir que los PICC ya no solo son una alternati-
va, sino que pueden ser indicación primaria en 
muchos pacientes.
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