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INTRODUCCION

Podemos clasificar las complicaciones en cuatro grupos: las
relacionadas con el catéter venoso central (CVC); las complica-
ciones metabdlicas; las dependientes de la estabilidad de las
soluciones o de las interacciones con farmacos y las psicoso-
ciales. La revision se centra en el paciente pediatrico y no es
aplicable en todas sus consideraciones al neonato, especialmente
al prematuro.

COMPLICACIONES ASOCIADAS ALOS
CATETERES VENOSOS CENTRALES

Dentro de estas se incluyen las complicaciones mecanicas (las
derivadas de la insercion, la rotura o la obstruccion del catéter y
la trombosis venosa) y las infecciones relacionadas con el catéter.

COMPLICACIONES EN RELACION
CON LA INSERCION DEL CVC

La frecuencia de este tipo de complicaciones es de alrededor
del 4% (1). Entre ellas destacan: el neumotdrax, el hemotorax, la
laceracion de un vaso, las arritmias, la perforacion cardiaca con
taponamiento, el embolismo aéreo, la lesion de un plexo nervioso
o la localizacion andmala del catéter (2). La insercion dirigida por
ecografia minimiza el riesgo de complicaciones en la insercion
(3) (GdE 1).

ROTURA O DESPLAZAMIENTO ACCIDENTAL

EI CVC puede desplazarse accidentalmente o deliberadamente
al tirar de él. Para evitar desplazamientos o retiradas accidentales
del catéter es preciso asegurarlo bien, adecuando tanto las medi-
das de recubrimiento del catéter como las propias vestimentas
del nifio. Esto es especialmente cierto para los catéteres de larga

duracion (tunelizados, catéteres venosos centrales de abordaje
periférico —PICC—).

Con el uso prolongado, el catéter puede deteriorarse y presen-
tar orificios o desgarros. Algunos de los fabricantes de CVC de
larga duracion disponen de kits de reparacion sin necesidad de
recambiar todo el catéter.

OCLUSION/TROMBOSIS RELACIONADA
CON EL CATETER

Existen tres tipos de complicaciones trombaticas relacionadas
con el catéter: la aparicion de una vaina de fibrina (fibrin shea)
alrededor de la punta del catéter, la obstruccion en la luz del
catéter o una trombosis venosa (4). La oclusion parcial o com-
pleta de un CVC limita o impide la posibilidad de extraer sangre o
infundir a través del mismo. Puede ocurrir tanto por obstruccion
de la luz del catéter como por una compresion externa del catéter
0 por una malposicion del mismo (Tabla ). La incidencia es muy
variable, dependiendo de la técnica diagndstica utilizada, aunque
sensiblemente mayor que en la poblacion adulta. En general, las
complicaciones trombaticas ocurren en pacientes con dependen-
cia prolongada de la nutricion parenteral (NP), en especial en
nutricion parenteral domiciliaria (NPD).

Se recomienda infundir suero fisiologico —flushing— (3 a5 ml) a
través del catéter después de la administracion de medicaciones
o tras la extraccion de sangre con el fin de prevenir la oclusion.
Las guias de la European Society of Pediatric Gastroenterology/
European Society for Clinical Nutrition and Metabolism (ESPGHAN/
ESPEN) (2005) recomiendan infundir suero salino fisiologico des-
pués de la administracion de cualquier medicacion v la instila-
cion de heparina semanalmente cuando no se usa el catéter (5).
El lavado con heparina a baja concentracion no aporta ninguna
ventaja frente al suero salino (6) (GAE 2). Las técnicas de pre-
sion positiva en la retirada de la NP o la infusién pulsatil con un
volumen mayor -10 ml- confieren ventajas respecto a métodos
convencionales. El empleo de heparina, catéteres impregnados
de heparina, heparina de bajo peso molecular o warfarina de
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Tabla I. Causas de obstruccion del catéter

A. Trombdtica:
— Trombo
— Deposito de fibrina
B. No trombdtica:
1. Precipitaciones en la luz del catéter:
— Precipitados de farmacos: cristalizacion de un farmaco,
incompatibilidad entre farmacos, incompatibilidad entre la
NPy un farmaco
— Deposito de lipidos
2. Mecanicas:
— Malposicion del catéter
— Desplazamiento del catéter

— Compresion extrinseca

forma profilactica no han demostrado ser una medida eficaz en
la prevencion de la obstruccion del catéter (7,8).

Una vez descartada una obstruccion mecanica, la oclusion del
catéter puede tratarse con un fibrinolitico (uroquinasa o alteplasa)
Si se sospecha un depdsito de sangre o fibrina y con alcohol o
acido clorhidrico si se sospecha que se deba a los lipidos 0 a la
precipitacion de algun farmaco (9).

Actuacioén ante una obstruccion del catéter

Dependera de la causa que se sospeche. Antes de iniciar un tra-
tamiento farmacoldgico debera descartarse oclusion no trombotica.
1. Malposicion:

— Conectar una jeringa de suero fisiologico al catéter e
intentar aspirar variando la posicion del paciente (decu-
bito lateral, posicion de Trendelenburg, maniobra de
Valsalva, tos, respiracion profunda, elevacion de brazos).

— Radiografia de térax para descartar migracion o mal-
posicion:

e En el caso de que se evidencie una malposicion intra-
vascular, intentar corregirla.
e Si se confirma la localizacion extravascular hay que
retirarlo.
2. Precipitados de farmacos o minerales:

— Los precipitados que se disuelven en medio &cido (pre-
cipitados de calcio-fosfato, vancomicina o etop6sido):
utilizar 0,2-3 ml de &cido clorhidico (HCI) 0,1 N (10).

— Precipitados que se disuelven en medio basico (ticar-
cilina, oxacilina, fenitoina, imipenem): utilizar 1 ml de
bicarbonato sddico 1IN o 1M.

3. Depdsitos de lipidos:

Debera sospecharse si la oclusion se ha producido tras

la administracion de NP o de farmacos vehiculizados en

excipientes 0leosos. Se pueden utilizar 3-5 ml de etanol al

70% durante 1-2 horas, aspirandolo despugs, o, si fracasa,

hidroxido sodico (NaOH) 0,1 mmol/ml (11) 0 0,5 ml de HCI

0,1 N seguido de solucion heparinizada (9).
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4. Oclusion trombdtica:

Para restaurar la permeabilidad de la via en caso de una
oclusion trombatica puede usarse estreptoquinasa, uroqui-
nasa o factor activador del plasmindgeno (alteplasa) (12-14)
(GdE 3). Aunque existen otros agentes tromboliticos (alfime-
prasa, tenecteplasa) los datos de su empleo en nifios son
muy limitados (15) (GAE 4). La obstruccion también puede
ser debida a agregados lipidicos de la NP que se disuelven
con etanol, o la precipitacion de farmacos o componentes
de la NP que pueden ser disueltos con hidréxido sodico o
acido clorhidrico. (GdE 3) (ver capitulo de “Vias de acceso
en nutricion parenteral pediatrica”).

Consideraciones previas respecto
a los fibrinoliticos

— Se pueden utilizar en la desobstruccion de coagulos debidos
a fibrina 0 sangre pero no son efectivos en precipitados
lipidicos.

— El volumen de trombolitico debe permitir rellenar toda la
cavidad interior del catéter (entre 1y 3 ml).

— El fibrinolitico permanecera en 1a luz entre 30 y 60 minutos
aunque en ocasiones pudiera ser necesario mas tiempo.

— Elfibrinolitico debe ser aspirado para evitar reacciones sisté-
micas. Cuando se reestablece el flujo deben aspirarse unos
5 mL de sangre para retirar el farmaco y el coagulo.

— Si es necesario, el procedimiento se puede repetir una vez
y/o prolongar el tiempo de exposicion.

— Se debe infundir en el catéter suero fisiologico y heparina
tras el procedimiento de desobstruccion.

Tratamiento trombolitico estandar

— Se inicia con heparina sodica 1% (1.000 Ul/ml) seguido de 1
ml de suero fisiologico en la luz y se clampa durante 15-30
minutos tras los cuales se intenta aspirar para valorar su efecto.

— Si fracasa, se prueba con uroquinasa (5.000 Ul/ml) que se
clampa durante 20-30 minutos. Se aspira a continuacion y
se valora respuesta. Este proceso se puede repetir varias
veces con un porcentaje de éxito de 50-95%.

En los catéteres tipo Hickman se suelen usar dosis mayores
por su mayor calibre y longitud. La alteplasa y la uroquinasa no
estimulan la formacion de anticuerpos y por lo tanto es posi-
ble su administracion repetida como terapia trombolitica. En las
tablas Il y Il se muestra la pauta de tratamiento con uroquinasa
y alteplasa (16).

Trombosis de una vena central
Puede ser asintomatica, manifestarse como dolor 0 edema

local en la extremidad afecta o incluso como un tromboembolis-
mo potencialmente fatal. Un ecocardiograma o una ecografia-do-
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Tabla Il. Pauta de tratamiento
antitrombadtico con uroquinasa

1. Colocarse guantes estériles y desinfectar el orificio de salida del
catéter y la zona circundante (“campo estéril”).

2. Disolver 100.000 Ul de uroquinasa en 10 ml de suero fisioldgico:
inyectar 2 ml de esta solucion en el catéter (20.000 Ul) y
clampar. En caso de que la obstruccion sea completa puede
colocarse una llave de tres pasos en el cabezal del catéter,
aspirando todo lo que se pueda antes de infundir la uroquinasa.

3. Dejar el catéter clampado y sin manipular durante 30 minutos,
posteriormente aspirar con jeringa de 5 ml para retirar la
medicacion y comprobar la permeabilidad de la via.

4. Si se mantiene la obstruccion volver a inyectar en el catéter otros
2 ml de la solucién de uroquinasa, dejando el catéter clampado y
sin manipular durante 1 hora. Posteriormente proceder como en
el paso anterior.

5. Lavar el catéter con 10 ml de solucion salina y conectar la
solucion a infundir.

Tabla Ill. Pauta de tratamiento
antitrombaotico con alteplasa

Los preparados de alteplasa contienen 50 mgy 100 mg que

deben diluirse con agua para inyectable hasta una concentracion

de 1 mg/ml, en alicuotas de 2 ml que es lo que se utiliza para la

desobstruccion del catéter.

1. Clampar el catéter y retirar el tapon o la llave.

2. Desclampar el catéter e infundir lentamente la solucion de
alteplasa hasta llenar la luz. En caso de una obstruccion
completa puede ser Util hacer uso de una llave de tres pasos.

3. Esperar de 30 minutos a 2 horas.

4. Clampar el catéter y retirar el tapon.

5. Ajustar una jeringa vacia en el extremo del cateter, desclampar el
catéter y aspirar 5 ml del liquido.

6. Sino es posible aspirar, repetir el proceso con una nueva dosis
de alteplasa. Si el catéter permanece obstruido tras dos dosis de
alteplasa avisar al equipo médico para buscar nuevas etiologias
responsables de la obstruccion y nuevas estrategias.

7. Sies posible aspirar, clampar el catéter y conectar una jeringa
con cloruro sodico al 0,9%, desclampar el catéter permitiendo la
infusion de 20 a 30 ml usando el método de empuje-pausa para
aumentar la turbulencia.

8. Clampar el catéter, retirando la jeringa y cerrar el catéter o
infundir la terapia.

ppler, un escaner toracico o una venografia pueden confirmar
el diagnostico. Esta complicacion se asocia con frecuencia a
infecciones de repeticion del catéter, a cambios frecuentes de
localizacion, a la colocacion anémala del extremo distal del caté-
ter, a extracciones analiticas frecuentes a través del catéter o
al uso de soluciones hipertonicas. La trombosis aguda puede
tratarse con agentes tromboliticos pero la forma mas habitual
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de tratamiento es la anticoagulacion (heparina IV, dosis de carga
de 75 Ul/kg en 10 minutos y mantenimiento de 28 Ul/kg/h en
menores de 1 afio y de 20 Ul/kg/h en mayores de 1 afio; o hepa-
rina de bajo peso molecular SC, enoxaparina a 1,5 mg/kg/12 h
en lactantes menores de 2 meses y 1,0 mg/kg/12 h en mayores
de 2 meses, con ajustes para alcanzar un nivel de antifactor Xa
de 0,5 a 1 unidad/mL) (17). La duracién del tratamiento debe
ser, al menos, de tres meses. En pacientes con necesidad de
NP prolongada o con alto riesgo de tromboembolismo puede ser
interesante el uso de antagonistas de la vitamina K (para man-
tener un International Normalized Ratio, INR > 2) o de heparinas
de bajo peso molecular (18,19), aunque el valor de la evidencia
de estas medidas es bajo (20).

INFECCIONES

Las bacteriemias asociadas a catéter (BC, en inglés, CLABSI
—Central Line-associated Bloodstream Infection—) son una de las
complicaciones mas comunes de los CVC y son potencialmente
graves. Aunque su incidencia es variable, oscila entre 0,2 y 11
episodios por cada 1.000 dias de catéter. Los gérmenes mas
frecuentes son: Staphylococcus epidermidis, Enterobacter spp,
Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, PSeudomona aeruginosa,
Staphyloccus aureus, Enterococcus (E. faecalis, E. faecium)y Can-
dida albicans u otros hongos. La infeccion puede proceder de la
flora de la piel, de la contaminacion del cabezal (“hub”) del catéter,
de siembras hematdgenas a distancia o de la contaminacion de la
solucion infundida. Las dos principales puertas de infeccion son el
punto de insercion en la piel (en los catéteres de corta duracion) o
el cabezal del catéter (en los catéteres permanentes) (21).

Lainsercion del catéter y su manipulacion con técnica aséptica
disminuyen el riesgo de CLABSI. En catéteres de larga duracion, el
empleo de sellados de taurolidina o de antibiético pueden reducir
el riesgo de infeccion en algunos grupos de pacientes (22,23).

Diagnéstico de una bacteriemia relacionada
con el catéter

En un paciente portador de un CVC, todo proceso febril sin foco
debe considerarse una BC mientras no se demuestre lo contrario.
Debe sospecharse una infeccion asociada a catéter si el nifio
presenta fiebre > 38,5 °C, acidosis metabdlica, trombocitopenia
0 inestabilidad en la homeostasis de la glucosa, en ausencia de
otro foco en la exploracion.

Si se retira el CVC, el cultivo cuantitativo o semi-cuantitativo de
la punta del CVC puede establecer el diagndstico. Si no se retira
el CVC, que es lo mas habitual, se deben extraer hemocultivos
pareados del CVC y percutaneo periférico. La técnica ideal es el
cultivo cuantitativo de ambas muestras (GdE 1), comparando el
numero de unidades formadoras de colonias que crecen en un
mismo volumen de sangre extraido en cada via. También resulta
Util el cultivo cualitativo de ambas muestras comparando el tiem-
po de positivizacion del hemocultivo central y periférico.
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Tratamiento

Aunque el germen mas frecuentemente implicado en las BC
es el estafilococo plasmocoagulasa negativo, la terapia antibioti-
ca empirica debe cubrir también bacilos gram negativos, inclui-
da Pseudomona aeruginosa. Una vez conocido el resultado del
hemocultivo y del antibiograma se modificara la pauta antibidtica.
La duracion del tratamiento dependera del germen aislado, pero
en general no inferior a 10-14 dias si no se retira el catéter. Si se
trata de un estafilococo coagulasa negativo y se retira el catéter
es suficiente un ciclo de 5 a 7 dias (24).

— Catéteres no tunelizados: se deben retirar siempre que exis-
tan signos de infeccion en el punto de insercion del CVC, si
hay signos clinicos de sepsis o si el cultivo pareado central/
periférico es positivo. Ademas de retirar el catéter se debe
administrar tratamiento antibiotico endovenoso (GdE 2).

— Catéteres tunelizados: si existe infeccion del tunel, trombosis
séptica, endocarditis u osteomielitis (infecciones complica-
das), o si el germen causante es Candida spp. siempre se
debe retirar el CVC y tratar con antibictico por via endoveno-
sa entre 2 y 8 semanas, dependiendo del tipo de infeccion
(GdE 2). En el caso de BC por S. aureus o bacilos gram
negativos, también suele ser necesario retirar el CVC aunque
se puede intentar preservar el catéter sellandolo durante
2 semanas con antibiéticos y administrando antibiéticos
endovenosos. Las BC por estafilococo coagulasa negativo
se suelen tratar con éxito con antibidticos endovenosos y
sellados del catéter con vancomicina (GdE 2).

Si es necesario retirar el CVC, idealmente no se deberia
insertar uno nuevo hasta que la fiebre haya desaparecido y los
hemocultivos de control, extraidos tras retirar el CVC infecta-
do, sean negativos (26) (GdE 3), aunque frecuentemente no es
factible esperar tanto tiempo por la dependencia del paciente
de la NP.

En los CVC de larga duracion, las indicaciones de retirada son:
infecciones fungicas documentadas, bacteriemias recurrentes,

J. M. Moreno Villares et al.

persistencia de fiebre o alteracion hemodinamica mas de 48
horas después de iniciado el tratamiento antibidtico y las infec-
ciones polimicrobianas. En catéteres de larga duracion podemos
intentar evitar la retirada del catéter asociando a la antibioterapia
sistémica un sellado con antibidticos (“antibiotic-lock”) (25) (GdE
4). Consiste, ante la sospecha de bacteriemia asociada a CVC y
tras obtener hemocultivos, en dejar en la luz del catéter 1,5a 3
mL de una solucion de antibidticos (por ejemplo vancomicina 5
mg/mL) que puede mantenerse 2-3 dias o cambiarse diariamen-
te. En esta situacion se suspende la NP por esa via durante 2 0
3 dias. Si al reiniciar la NP no se produce una recurrencia de la
bacteriemia, se mantiene el tratamiento (tanto “antibiotic-lock”
como sistémico) durante dos semanas, evitando la retirada del
catéter. Se optard por pautas antibidticas que se infundan cada
12 0 24 horas, mientras que el sellado se mantendra durante las
horas en las que no se infunde la NP. Las estrategias terapéuticas
y la antibioterapia se recogen en la tabla IV.

El punto clave en la prevencion de las infecciones asociadas
a catéter es el cumplimiento de la técnica aséptica en el manejo
del catéter, incluyendo el lavado de manos (26). En los tltimos
afos se ha utilizado la profilaxis secundaria con soluciones de
taurolidina (27) y alcohol al 70% (28) para el sellado del CVC en
pacientes con antecedentes de BC (29). Aunque efectivos, su
seguridad y coste-beneficio alin estan por determinar. El sellado
se realiza diariamente con la taurolodina, preferiblemente con
taurolodina-citrato o taurolodina-heparina, una vez terminada la
infusion de la NP. Se recomienda su aspiracion antes de volver
a conectar la NP. Hay mas disparidad en la técnica del sellado
con etanol 70%.

COMPLICACIONES METABOLICAS

Incluyen las derivadas del déficit o del exceso de alguno de los
componentes individuales de la solucion de NP o de la presencia
de contaminantes.

Tabla IV. Estrategias de tratamiento en las infecciones asociadas a catéter

Infeccion

Manifestaciones

Tratamiento

Punto de insercion

Eritema, induracion o exudado a < 2 ¢cm del
orificio de salida

Tratamiento topico
Antibiéticos orales
Si no mejora, retirada del CVC

Trayecto tunelizado

Eritema, induracion o exudado a > 2 cm del
orificio de salida

Retirada del catéter
Antibiéticos sistémicos (?)

Localizacion del reservorio (bolsillo
subcutaneo)

Eritema 0 necrosis 0 exudado en la piel sobre el
reservorio

Retirada del reservorio
Antibiéticos sistémicos

Hemocultivo positivo del catéter y via periférica

+ +
Bacteriemia asociada a catéter no otro origen de la fiebre “Antibiotic lock”
0 Retirada del catéter en las situaciones descritas

desaparicion de la fiebre tras la retirada del catéter

Antibiéticos sistémicos

en el texto
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DEFICIT O EXCESO DE MICRONUTRIENTES

Las mas frecuentes son las debidas al déficit de nutrientes:
hipoglucemia, hipofosfatemia e hipocalcemia; las debidas al exce-
S0 de nutrientes: hiperglucemia e hipertrigliceridemia, cuando se
sobrepasa la capacidad plasmatica de aclaramiento lipidico, y las
debidas al exceso o al déficit de liquidos (30). Se ha demostrado
la asociacion entre hiperglucemia, inmunodepresion y riesgo de
infeccion, sobre todo en el paciente critico (31), aunque no han
podido confirmarse las ventajas de un control estricto de la glu-
cemia en el paciente pedidtrico critico (32).

SINDROME DE REALIMENTACION

Hay que ser extremadamente cuidadoso en la alimentacion de
nifios desnutridos para evitar el sindrome de realimentacion, en
especial en el paciente critico (33). Consiste en un desequilibrio
de liquidos y electrolitos, intolerancia a los hidratos de carbono
y déficit de vitaminas que ocurre en pacientes muy desnutridos
durante una realimentacion rapida (34). Estos rapidos cambios
metabdlicos pueden ocasionar graves complicaciones que ame-
nacen la vida. Para disminuir el riesgo de aparicion del sindrome
de realimentacion ha de actuarse cuidadosamente, especialmente
en la fase inicial de la realimentacion con aportes graduales de
energia y nutrientes, y monitorizacion estrecha de potasio, fosforo y
magnesio junto un aporte suficiente de vitaminas y oligoelementos.

ENFERMEDAD METABOLICA OSEA
(OSTEOPOROSIS, OSTEOMALACIA)

Se da en pacientes con NP de muy larga duracion, especial-
mente si se asocia a fracaso intestinal (35). El origen es multi-
factorial, en el que influyen tanto la enfermedad de base como
mecanismos relacionados con la NP: deficiencia de vitamina D,
desequilibrio en los aportes de fosforo, nitrdgeno y energia, exce-
so de aminodcidos y contaminacion con aluminio, entre otros.
Una revision reciente sugiere que los aumentos en los niveles de
fosfatasa alcalina que se ven con frecuencia en NP en lactantes
son de causa dsea y no hepatica en la mayoria de ocasiones (36).

ALTERACIONES HEPATICAS

Entre el 30 y el 50% de nifios con NP durante mas de dos
semanas presentan elevaciones en las enzimas hepaticas, sobre
todo GGT y en la hilirrubina, generalmente de caracter autolimi-
tado (37). El origen es desconocido y, en su aparicion, pueden
influir distintos factores como la disminucion del circuito entero-
hepdtico, el empleo de soluciones pobres en taurina y ricas en
glicina, y las infecciones, entre otras (38). En los Ultimos afios se
ha prestado mucha atencion al papel de las emulsiones lipidicas
en la aparicion de afectacion hepdtica (exceso de acidos grasos
polinsaturados de cadena larga n-6, fitosteroles).
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Las complicaciones hepatobiliares son importantes en la NP de
larga duracion, en especial en el seno de un fracaso intestinal,
y pueden manifestarse como litiasis biliar o afectacion hepatica,
desde la esteatosis a la cirrosis, pasando por una simple ele-
vacion de las enzimas hepaticas, la colestasis y la fibrosis (39).
Mientras la esteatosis es mas frecuente en pacientes adultos,
la colestasis lo es en los nifios (40). La esteatosis hepatica pue-
de estar originada por una excesiva infusion de glucosa, o de
lipidos, o ser debida a deficiencias en determinados nutrientes
como la carnitina, la colina o los 4cidos grasos esenciales. En la
aparicion de la colestasis influyen una duracion prolongada de
la NP, el exceso de aporte caldrico, la presencia de un sindrome
de intestino corto, el reposo intestinal, las infecciones bacteria-
nas y el sobrecrecimiento bacteriano (41,42). La colestasis es
reversible si la NP puede suspenderse antes de que se produzca
un dafio hepatico irreversible o si se eliminan o minimizan los
factores predisponentes. En los Gltimos afios se han publicado
numerosos trabajos en los que la suspension de los lipidos con-
vencionales de la NP y el empleo de una emulsion de aceite de
pescado al 10% (Omegaven®, Fresenius-Kabi), 1 g/kd/dia por un
tiempo limitado, han conseguido mejorar o revertir la colestasis,
en especial en situaciones de fracaso intestinal (43) (GdE 4).
La historia natural de la colestasis es a su desaparicion tras la
retirada de la NP (44).

La prevencion de las complicaciones hepaticas debe considerar
todos los factores potenciales de riesgo. Algunas medidas pueden
limitar o revertir la afectacion hepatica: la instauracion precoz
de una nutricién enteral minima, la NP ciclica, el tratamiento del
sobrecrecimiento bacteriano, la prevencion y el tratamiento precoz
de las infecciones, disminuir el aporte de lipidos a < 1 g/kg/dia,
uso de nuevas emulsiones lipidicas con omega 3, etc. (45) y la
administracion de farmacos coleréticos, en especial el &cido urso-
deoxicolico (10 a 30 mg/kg/d), son las medidas méas eficaces (46).

PROBLEMAS PSICOSOCIALES

La enfermedad de base, las hospitalizaciones repetidas y pro-
longadas, la dependencia de maquinas y la sobreproteccion de
los padres pueden perturbar el desarrollo normal de algunos nifios
con NP prolongada. Hemos de procurar enviar a los nifios con NP
prolongada lo antes posible a su domicilio (47).

RECOMENDACIONES

— La canalizacion de una vena central dirigida por ecografia
minimiza el riesgo de complicaciones técnicas (GdE 1).

— Se recomienda infundir suero a través del catéter después
de la administracion de medicaciones o tras la extraccion de
sangre con el fin de prevenir la oclusion (GdE 3).

— El'lavado con heparina a baja concentracion no aporta nin-
guna ventaja frente al suero salino (GdE 2).

— El'empleo de heparina, catéteres impregnados de hepari-
na, heparina de bajo peso molecular o warfarina de forma
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profilactica no ha demostrado ser una medida eficaz en la
prevencion de trombosis venosa (GdE 2).

Para restaurar la permeabilidad de la via en caso de una
oclusion trombética puede usarse estreptoquinasa, uroqui-
nasa o factor activador del plasmindgeno (alteplasa) (GdE 3).
Los datos con el empleo de otros agentes tromboliticos (alfi-
meprasa, tenecteplasa) en nifios son muy limitados (GdE 4).
La insercion del catéter y su manipulacion con técnica asép-
tica disminuyen el riesgo de bacteriemia relacionada con el
catéter (GdE 1).

Ante la sospecha de bacteriemia relacionada con el catéter
deben realizarse hemocultivos simultaneos de sangre peri-
férica y central, extraidos a través de cada una de las luces
del catéter, y, posteriormente, comenzar antibioterapia de
amplio espectro de forma empirica (GdE 2).

La retirada del catéter es el tratamiento de eleccion ante
una bacteriemia relacionada con el catéter, en especial en
los catéteres de corta duracion (GdE 3).

Ante una bacteriemia asociada a un catéter de larga dura-
cion podemos intentar evitar |a retirada del mismo asocian-
do a la antibioterapia sistémica un sellado con antibi6ticos
(“antibiotic-lock”) (GdE 4).

El punto clave en la prevencion de las infecciones asociadas
a catéter es el cumplimiento de la técnica aséptica en el
manejo del catéter, incluyendo el lavado de manos (GdE 1).
La suspension de los lipidos intravenosos de la NP y el
empleo de una emulsion de aceite de pescado al 10% (Ome-
gaven®, Fresenius-Kabi), 1 g/kd/dia por un tiempo limitado,
han conseguido mejorar o revertir la colestasis relacionada
con el fracaso intestinal (GdE 4).
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