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MEDIDAS TRANSCUTÁNEAS

R E L A C I Ó N  E N T R E  M E D I D A S  

ARTERIALES Y TRANSCUTÁNEAS

Las medidas transcutáneas de pO
2
 y de 

pCO
2
 proporcionan una información 

continua e instantánea de la capacidad 

del cuerpo para suministrar oxígeno a 

los tejidos y para eliminar el dióxido 

de carbono a través del sistema cardi-

opulmonar.

Sin embargo, hay que señalar que el 

electrodo mide la presión de los gases 

en el tejido subyacente y no la existente 

a nivel arterial. Cuando las condiciones 

hemodinámicas son estables existe una 

estrecha correlación entre las medidas 

transcutáneas y los valores arteriales, 

pero eso no implica necesariamente que 

los valores medidos sean idénticos.

PRINCIPIOS DE LA MONITORIZACIÓN 

TRANSCUTÁNEA

Las medidas transcutáneas de pO
2
 y de 

pCO
2
 se basan en el principio de que 

un calentador en el electrodo eleva la 

temperatura del tejido subyacente, lo 

que aumenta el flujo de sangre capilar 

y la presión parcial de oxígeno y de 

dióxido de carbono, al tiempo que hace 

que la piel sea permeable a la difusión 

de los gases.

Como el metabolismo de los tejidos 

consume oxígeno y produce dióxido 

de carbono, los valores transcutáneos 

son diferentes de los valores arteriales. 

Habitualmente, en las medidas trans-

cutáneas la pO
2
 es algo más baja que 

en las arterias y la pCO
2
 es algo más 

elevada.

MEDIDA TRANSCUTÁNEA DEL 

OXÍGENO

La pO
2
 transcutánea proporciona infor-

mación sobre el suministro de oxígeno 

a los tejidos y depende de la captación 

de oxígeno del sistema respiratorio, la 

capacidad de transporte de oxígeno 

de la sangre y el estado del sistema 

circulatorio.

Si el paciente se encuentra hemo-

dinámicamente estable, existirá una 

estrecha correlación entre pO
2
 trans-

cutánea y valores arteriales. En tales 

circunstancias, la monitorización 

trans-cutánea proporcionará de forma 

continua información valiosa sobre el 

estado respiratorio del paciente.

Si el paciente experimenta cambios en 

la capacidad sanguínea para transportar 

o liberar oxígeno, la pO
2
 transcutánea 

reflejará la influencia de tales circun-

stancias en el suministro de oxígeno 

a los tejidos.

Si el paciente presenta respiración estable 

pero sus constantes hemo-dinámicas son 

inestables, la pO
2
 transcutánea reflejará 

cambios en el estado circulatorio.

MEDIDA TRANSCUTÁNEA DEL DIÓXIDO 

DE CARBONO

En comparación con la diferencia en los 

valores de oxígeno, la diferencia existente 

entre la pCO
2
 arterial y la venosa es relati-

vamente pequeña. Además, el dióxido de 

carbono se difunde más rápidamente en 

los tejidos que el oxígeno. Por tanto, los 

valores de pCO
2
 transcutánea son menos 

sensibles a los cambios circulatorios que 

los de la pO
2
 transcutánea.

Los valores de pCO
2
 transcutánea 

corregidos a 37° C son muy cercanos 

normalmente a los de la pCO
2
 arte-

rial. Únicamente experimentan una 

des-viación debida a la contribución 

metabólica del tejido local, lo que hace 

que la pCO
2
 transcutánea sea ligeramente 

superior a la arterial.
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1. 	 Monitorización transcutánea de la 
pO2 en la valoración de las patolo-
gías vasculares periféricas

Existen diversos enfoques diagnósticos para 
identificar y cuantificar los diferentes tipos de 
patologías vasculares, p.ej. mediante la pre-
sión segmentada, el efecto doppler o diversos 
tipos de pletismografía. En la mayoría de 
los casos resultan válidos cuando el objetivo 
principal es examinar el estado circulatorio 
del sistema musculoesquelético. Sin embargo, 
tales métodos no suelen reflejar el estado de 
la circulación cutánea porque ésta representa 
sólo en torno a 1/10 de la circulación total de 
las extremidades. La pO2 transcutánea (tcpO2) 
sí refleja el estado de la circulación de la piel 
y ha demostrado ser de gran utilidad en la va-
loración de diversos aspectos de las patologías 
circulatorias arteriales y venosas.

Patologías arteriales

Las arteriopatías oclusivas periféricas (AOP) 
son una de las alteraciones más comunes del 
sistema arterial. Se ha demostrado que la 
perfusión de las extremidades inferiores tiene 
que estar significativamente comprometida 
para provocar una reducción de la circulación 
cutánea1. Ello explica por qué los valores de 
tcpO2 reflejan el grado de viabilidad cutánea. 
La reducción de la perfusión cutánea conduce 
a todo un espectro de grados diferentes de 
viabilidad cutánea que van desde cambios 
tróficos moderados (ej. ausencia de pelo, cam-
bios en las uñas) a complicaciones más severas 
como las úlceras de evolución tórpida. Las úl-
ceras de evolución tórpida, sin embargo, tam-
bién pueden desarrollarse con un flujo arterial 
adecuado (úlcera neuropática) o por causa de 
una insuficiencia severa del sistema venoso 
(úlcera varicosa).

Patologías venosas

La eficacia de la circulación venosa puede 
verse comprometida por una insuficiencia del 
sistema venosovalvular, una obstrucción del 
sistema venoso profundo (trombosis venosa 
profunda), o por ambas. Diversos estudios in-
dican que las úlceras varicosas se desarrollan 
principalmente si la patología venosa se locali-
za por debajo de la rodilla.2, 3 Desde un punto 
de vista hemodinámico, la insuficiencia valvu-
lar distal, incluyendo el sistema venoso perfor-

ante, es la causa más frecuente de cambios 
tróficos de la piel que culminan en su forma 
extrema: las úlceras varicosas.

Microangiopatías

La definición de microangiopatía es equívoca. 
Claramente designa una alteración microcircu-
latoria primaria, pero no se dice si es produc-
to de una disfunción microvascular, estando 
intacto el sistema arterial grueso (>1 mm de 
diámetro), o si la alteración es causada por un 
descenso en el suministro de sangre arterial o 
un incremento de la presión venosa inducida 
por la patología venosa. Esta ambigüedad 
puede resolverse indicando, antes de describir 
la microangiopatía, si el sistema venoso y  ar-
terial grueso funcionan dentro de los límites 
fisiológicos normales.

2. 	 Fisiología de la piel

La piel se compone de tres capas diferentes: 
epidermis, dermis y tejido celular subcutáneo, 
cada una con una función específica.

La epidermis es la capa exterior que protege al 
cuerpo de las agresiones externas. La epider-
mis queratinizada actúa como barrera frente a 
las infecciones y protege contra la pérdida de 
agua. No está vascularizada. El oxígeno que se 
difunde desde los capilares tiene que atravesar 
la epidermis para alcanzar su superficie.

La dermis es la capa media, densamente vas-
cularizada, principalmente por arteriolas, 
capilares y vénulas. En ella se localizan ade-
más diferentes tipos de glándulas, folículos 
capilares y fibras nerviosas. Las arteriolas son 
muy sensibles a los cambios de temperatura: 
un incremento de temperatura disminuye su 
resistencia y conduce a un aumento del flujo 
sanguíneo.

El tejido subcutáneo, a veces denominado hi-
podermis, contiene diferentes tipos de células 
de tejido conectivo, en especial adipocitos (te-
jido adiposo).

3. 	 Medidas transcutánes

Evans y Naylor4 demostraron por primera vez 
que es posible monitorizar la pO2 del oxígeno 
difundido a la superficie cutánea utilizando 
un electrodo de Clark modificado. En estas 
condiciones, la pO2 variaba entre 0-3,5 mmHg. 
Los autores demostraron además que al elimi-
nar algunas capas superficiales de la epidermis 
(p. ej. con esparadrapo) o incrementar el flujo 
sanguíneo de la piel (p. ej. utilizando rayos 
ultravioleta), la pO2 registrada llegaba hasta 
30 mmHg. Tanto Huch y col. como Eberhard y 
col., utilizando la vasodilatación inducida por 
calor, demostraron que se podía conseguir una 
buena vascularización arterial al añadir un ele-
mento calefactor a la sonda polarográfica.

Técnica de medida

a) 	Calibración - conforme a las instrucciones reco-
mendadas por el fabricante.

b) 	Elección del lugar de medida - el lugar idóneo 
debe hallarse sobre un lecho capilar homo-
géneo, sin grandes venas, defectos cutáneos 
o pelo. Si la medida se realiza directamente 
sobre hueso se pueden obtener resultados 
erróneos, especialmente si un cambio de posi-
ción corporal provoca que la piel se comprima 
contra una protuberancia ósea.

c) 	Preparación del lugar de medida - Para mejo-
rar la difusión del oxígeno y tipificar la técnica 
de medida se recomienda eliminar algunas 
células de la piel poniendo y retirando espara-
drapo unas 10-15 veces (p. ej. con cinta adhe-
siva 3M™), utilizando una tira de esparadrapo 
nueva cada vez.

d) 	Colocación de la sonda - Colocar la sonda en el 
lugar seleccionado inmediatamente después 
de finalizada la calibración. Para evitar tirones 
o tensiones en la sonda, asegurar la goma a la 
piel con esparadrapo.

e) 	Medida - Una vez colocada la sonda en la piel, 
la tcpO2 tarda unos 15 minutos en estabilizar-
se.

Factores que influyen en los valores de la 
tcpO2

	Temperatura de la sonda (debido a su 	
	 influencia sobre el sistema microvascular y 	
	 la curva de disociación del oxígeno).
	pO2 arterial
	Consumo metabólico de O2 por el tejido 	
	 cutáneo.

	Consumo de O2 por los electrodos.
	Grosor de la piel y resistencia de ésta a la 	
	 difusión de O2 (más pronunciada en los 	
	 estados dinámicos).
	Densidad capilar y porcentaje del flujo 	
	 sanguíneo cutáneo.

4. 	 pO2transcutánea en las  
arteriopatías

Valores de la arteriopatía oclusiva en situación 
basal

En numerosos estudios se ha demostrado que 
los valores de tcpO2 se ven reducidos nor-
malmente en la AOP severa, especialmente 
cuando hay isquemia severa,1,8,9,10,11,12,13 pero 
la diferencia entre piel normal e isquémica no 
es fiable, salvo en la isquemia crítica. Hauser 
y col. introdujeron el concepto de “índice de 
perfusión regional (IPR)”, que relaciona la 
tcpO2 de las extremidades con la del tórax. 
Este índice demostró ser  particularmente útil 
en las pruebas de esfuerzo. 

Para incrementar la sensibilidad y especifici-
dad de la medida transcutánea de la pO2, se 
han aplicado diversos procedimientos discri-
minatorios con los que se pretende no sólo 
mejorar la precisión diagnóstica sino también 
pronóstica en cuanto a la cicatrización y deter-
minación del nivel óptimo de amputación.

Maniobras discriminatorias

Posición de la pierna - en una extremidad in-
ferior normal, los valores de tcpO2 disminuyen 
con la posición declive de la pierna si la tem-
peratura de la piel se mantiene a 37° C.15 En 
pacientes con arteriopatía oclusiva periférica 
(AOP) generalmente se observa un incremen-
to. Desde un punto de vista práctico, los re-
sultados utilizando una sonda calentada a 44° 
C son más relevantes. En sujetos normales se 
observó un incremento medio de 15,1 mmHg 
al cambiar de posición supina a sedente, mien-
tras que  en pacientes con AOP el incremento 
fue significativamente superior (28,1 mmHg).

El efecto de la posición de la pierna fue des-
crito por Becker y col. como una prueba útil 
para clasificar la gravedad de la AOP. Sólo un 
5% de pacientes con AOP precisó amputación 
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cuando la tcpO2 (a 44° C) del antepie en po-
sición sedente era >40 mmHg, mientras que 
los pacientes con un valor <10 mmHg tenían 
un 85% de posibilidades de necesitar ampu-
tación. Estos resultados fueron confirmados 
recientemente por los estudios de Scheffler y 
col., quienes pudieron identificar objetivamen-
te la isquemia severa cuando la tcpO2 en posi-
ción sedente era menor de 40 mmHg.

Oclusión transitoria (Hiperemia reactiva posto-
clusiva, HRPO)

La respuesta de la HRPO observada en los 
estudios de flujo se puede reproducir en la 
medida de la tcpO2 con una temperatura de la 
sonda de tan sólo 37° C18, pero, como se des-
cribió anteriormente, los resultados a esa tem-
peratura no son muy fiables. Por otra parte, 
cuando se utiliza la temperatura estándar de 
43 ó 44° C, no se registra la variación inducida 
(probablemente debido a una vasodilatación 
local), pero se puede medir fácilmente el ritmo 
de recuperación circulatoria, después de una 
oclusión de 4 minutos, medido en términos de 
tcpO2, T/2 (tiempo necesario para alcanzar el 
50% del valor de tcpO2 inicial): 87,1 segundos 
en sujetos de control y 136,1 segundos en pa-
cientes con AOP severa.19 Kram y col., y Slags-
vold y col. obtuvieron resultados similares.

Efectos del ejercicio

Las pruebas de ejercicio han sido utilizadas 
para aumentar el grado de discriminación 
de los métodos de investigación a la hora de 
separar a los sujetos normales de aquellos 
con claudicación. Hauser, Shoemaker, Holdich 
y col. utilizaron los protocolos estándar de 
ejercicio en tapiz rodante, pero la correlación 
entre tcpO2 y distancia recorrida caminando 
sin dolor no resultó significativa. Schmidt y 
col. obtuvieron una mayor correlación debido, 
probablemente, a la utilización de un pro-
tocolo de ejercicio más severo.23 Byrne y col. 
hallaron un 20% de sujetos con claudicación 
que presentaban valores normales de tcpO2; 
sin embargo, éstos mostraron un declive signi-
ficativo después del ejercicio (tapiz rodante a 
una velocidad de 1,5 millas/h y con 20 grados 
de pendiente).

Inhalación de oxígeno

Al igual que la posición declive de la pierna, 
la inhalación de oxígeno contribuye a des-
cubrir las reservas de oxígeno escondidas al 

incrementar la saturación de O2 en la sangre 
arterial. En condiciones normales, tras la inha-
lación de oxígeno al 100% los valores de tcpO2 
del pie aumentan aproximadamente en un 
230%.24 Esta respuesta se reduce significativa-
mente en pacientes con arteriopatías.25, 26

Determinación del nivel óptimo de amputa-
ción

Existe un rango de valores críticos de tcpO2 
relativamente amplio que separa una cicatri-
zación de muñón óptima de una fallida. La 
mayoría de los investigadores consideran que 
la línea crítica divisoria se sitúa en 30 mmHg.27, 

28, 29, 30, 31 Kram y col.,20 utilizando la relación 
entre tcpO2 de la pantorrilla y braquial, con-
cluyeron que una correlación >0,20 pronostica 
una cicatrización de muñón óptima. Franzeck 
y col.19 consideraron inicialmente que la línea 
divisoria se situaba en 10 mmHg, pero en fun-
ción de algunas cicatrizaciones primarias que 
también ocurrían por debajo de 10 mmHg de-
cidieron aplicar la inhalación de oxígeno como 
factor discriminatorio. En estudios posteriores 
del mismo grupo se confirmó el valor de 10 
mmHg como línea divisoria, pero la exactitud 
aumentaba si se consideraba un incremento 
de la tcpO2 por encima de 10 mmHg con in-
halación de oxígeno para pronosticar una ci-
catrización de muñón óptima.25,32 McCollum y 
col.24 prefieren la determinación de la tasa de 
variación de la tcpO2 durante la inhalación del 
oxígeno. Se considera como línea divisoria una 
tasa de incremento de 9 mmHg/min.

Actualmente es difícil explicar la relativa am-
plitud de márgenes de las “líneas divisorias” 
de tcpO2 que separan el éxito potencial del 
fracaso en la cicatrización de muñón. En ello 
intervienen toda una serie de factores: expe-
riencia media del grupo quirúrgico, especifica-
ciones eléctricas de las sondas y, especialmen-
te, consumo de oxígeno de la sonda. Además 
de tener en cuenta los instrumentos utilizados, 
es aconsejable que cada institución fije sus 
propios criterios de actuación.

Pronóstico de cicatrización

Los pacientes con arteriopatías oclusivas se-
veras pueden desarrollar una cicatrización 
deficiente incluso después de un traumatismo 
pequeño. En el estadio más severo de la enfer-
medad (Fontaine IV), las úlceras de aparición 

espontánea suelen ser refractarias a un trata-
miento conservador estándar. En estas condi-
ciones se registran valores de tcpO2 muy bajos 
(generalmente entre 10-20 mmHg). Un nivel 
de 10 mmHg se considera habitualmente in-
compatible con un proceso de cicatrización es-
pontáneo o con aplicación de un tratamiento 
conservador. Con posición declive de la pierna, 
se puede considerar discriminativo un valor de 
40 mmHg.17

Neuropatía diabética

Gaylarde y col.33 demostraron que a 37° C la 
tcpO2 en piernas y pies de pacientes diabéticos 
con neuropatía periférica era significativa-
mente mayor que en sujetos de control y en 
diabéticos sin neuropatía. Después de elevar 
la temperatura de la sonda hasta 44° C, la 
tcpO2 aumentó en los tres grupos, pero el 
incremento fue menor en diabéticos con neu-
ropatía. Estos resultados son consistentes con 
una pérdida de tono vasoconstrictor. Anterior-
mente, ya Weindorf y col.34 habían obtenido 
resultados similares utilizando calor o vasodi-
latadores.

Control terapéutico utilizando la tcpO2

Efectos de los medicamentos

Es importante reconocer que con una sonda a 
temperatura de 41° C la administración de un 
vasodilatador local no incrementa el valor de 
la tcpO2.

35 No resulta sorprendente, por tanto, 
que en diversos estudios utilizando diferentes 
agentes vasodilatadores se obtuvieran resulta-
dos confusos e incluso valores decrecientes de 
tcpO2, especialmente en pacientes con arte-
riopatías.36, 37, 38 Se obtuvieron, sin embargo, 
resultados positivos cuando la temperatura 
de la sonda se mantuvo a 37° C.39, 40 En estas 
condiciones se pudo demostrar que existía un 
incremento significativo de la tcpO2 (a 37° C) 
después de una infusión i.v. de prostaglandina 
E en pacientes con isquemia severa.

Efectos de la hidroterapia

El tratamiento con agua con CO2 aumentó 
la tcpO2 (44° C) de 63,8 mmHg a 71,3 mmHg 
(después de 20 minutos) en pacientes con 
arterio-patías oclusivas. El efecto de la tempe-
ratura quedó descartado en un estudio utili-
zando agua estándar como placebo.

5. 	 pO2 transcutánea en las venopa-
tías

La mayoría de las investigaciones realizadas 
mostraron que la tcpO2 disminuía en casos 
extremos de patologías venosas (ej. en úlceras 
venosas), mientras que se obtuvieron resul-
tados normales en la piel no afectada. En las 
arteriopatías la situación es muy diferente, pu-
diéndose detectar una disminución en la tcpO2 
en un área significativamente más amplia. Una 
excepción la representa la piel lipoesclerótica, 
donde se observa una disminución global de 
la tcpO2 pero en menor grado que en la inme-
diata proximidad de la úlcera. Hay que señalar 
que existe un pronunciado solapamiento con 
los valores normales salvo en los bordes de las 
úlceras, donde los valores de tcpO2 se presen-
tan homogéneamente más bajos. Roszinski y 
Smaller42 hallaron una explicación interesante 
de la heterogeneidad de los resultados de la 
tcpO2 al comparar la tcpO2 no invasiva con las 
determinaciones de pO2 invasiva (electrodos 
con aguja) en los tejidos. Aunque los resulta-
dos variaban muy poco en pacientes normales 
al mover la aguja en distancias de 1 mm, los 
mismos movimientos de aguja en pacientes 
con alteraciones tróficas de origen venoso pro-
dujeron variaciones de 10-30 mmHg, depen-
diendo del grado de afectación del paciente. 
Los valores disminuidos de tcpO2 en las pato-
logías venosas, de los que dan cuenta numero-
sos investigadores,43,44,45,46,47, 48,49 se explican 
también por los resultados obtenidos con una 
sonda transparente para tcpO2, que permite 
una microscopía in vivo simultánea.11

La correlación entre tcpO2 y características 
morfológicas también ofrece una explicación 
de la coincidencia señalada por numerosos 
autores. Franzeck y col.11 primero, y posterior-
mente Hoffmann y col.50, demostraron una 
correlación directa entre los valores de tcpO2 
y la densidad microvascular. En lugares de 
atrofia blanca se observó también un nivel de 
tcpO2 no medible que aumentaba con el incre-
mento del número de capilares. Moosa y col.51 
confirmaron los valores bajos de tcpO2 cerca 
de úlceras varicosas, pero demostraron la exis-
tencia de un incremento significativo después 
de la inhalación de oxígeno. Aunque el por-
centaje de incremento fue mayor en torno a 
las úlceras que en los tejidos sanos, los valores 
finales de tcpO2 fueron aún más bajos, lo que 
fue interpretado por los autores como una 
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confirmación de la teoría del “revestimiento 
de fibrina”, que explica los cambios tróficos 
en las patologías venosas por una capa de fi-
brina que rodea a los capilares y compromete 
así la difusión del oxígeno.52 Sin embargo, los 
valores más bajos de tcpO2 después de la inha-
lación de oxígeno también se explican por una 
disminución de la densidad capilar, como se 
mencionó anteriormente. Partsch53 argumenta 
que como la inhalación de oxígeno provoca 
un mayor incremento de la tcpO2 en la proxi-
midad de las úlceras varicosas, el menor sumi-
nistro de sangre puede ser un factor menos 
determinante.

Efectos de los medicamentos sobre la 
tcpO2 en las venopatías

Neumann y van den Brock54 observaron un 
incremento ligero pero estadísticamente sig-
nificativo de la tcpO2 en pacientes con grados 
moderados de insuficiencia venosa después 
de administrarles O-rutósidos. Anteriormente, 
Belcaro y col.55 habían obtenido resultados 
similares.

Factores que influyen en la tcpO2 en las 
venopatías

Edema

La reducción de un edema, p. ej. mediante 
compresión externa intermitente,56 no influye 
en los valores de la tcpO2, pudiendo inferirse 
que el edema no tiene per se ningún efecto 
sobre la tcpO2. Sin embargo tal conclusión no 
parece definitiva, ya que Kolari y col.39 ob-
servaron un incremento de la tcpO2 después 
de la reducción del edema. De modo similar, 
Creutzig y col.38 observaron un aumento de la 
tcpO2 (cerca de la úlcera) después de realizar 
una compresión con vendaje.

Compresión elástica

Rooke y col.57 utilizaron un método interesan-
te para estimar el llamado índice venomotor, 
comparando valores de tcpO2 con dos tem-
peraturas diferentes (42° C y 45 °C): el índice 
viene determinado por la relación entre estos 
dos valores. Los autores hallaron en la derma-
titis por estasis una disminución de la tcpO2 y 
del índice “venomotor”, que mejoraron con la 
compresión elástica.
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EL CÍRCULO ANALÍTICO

Una información precisa 

acerca del estado del 

paciente es la base de la 

toma de decisiones

clínicas correctas. Para 

obtener información de 

alta calidad hay que

seguir un proceso 

analítico: el círculo

analítico. Este proceso 

tiene tres fases: 

preanalítica, analítica y 

postanalítica.

LA FASE PREANALÍTICA

La fase preanalítica es 

habitualmente una de las 

mayores fuentes de

errores en el círculo 

analítico. Para evitar 

errores durante la 

toma de muestras y su 

transporte es necesario 

utilizar la combinación 

correcta de instrumentos, 

métodos, entrenamiento 

y oportunidad.

LA FASE ANALÍTICA

El manejo de la fase

analítica requiere un plan

de garantia de calidad que 

asegure que cada paso de 

la fase está controlado.

LA FASE POSTANALÍTICA

La interpretación de los 

datos y el subsiguiente 

tratamiento del paciente

se facilitan si existe una 

gestión de datos y una 

emisión de informes 

adaptados a cada

usuario.

CÍRCULO DE ATENCIÓN 

AL PACIENTE

Para una mayor calidad y 

eficacia en el tratamiento

de los pacientes es 

necesario optimizar y 

controlar cada uno de los 

pasos de estas fases.

RADIOMETER ha

reconocido tal necesidad

y ha desarrollado un

estudio sistemático y 

una evaluación de los 

diferentes elementos de 

cada una de las fases de

los análisis de sangre en 

los pacientes en estado 

crítico.

Por ello, es posible para 

RADIOMETER ofrecer 

productos, servicios y 

recomendaciones que 

fundamenten la correcta 

toma de decisiones

clínicas: ellos son los que 

comprenden el Círculo de 

Atención al Paciente.
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