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Si bien la ventilación parece jugar un papel secundario 
a la luz de las últimas guías, no debemos olvidar que su 
aplicación sigue siendo de vital importancia para el pa-
ciente las situaciones que analizaremos a continuación.

Situaciones especiales

Hipotermia
La hipotermia se define como la disminución de la tem-
peratura corporal de acuerdo a la siguiente clasificación
•	 Leve 35-32° C
•	 Moderada 32-28° C
•	 Grave < 28° C
La misma puede ser primaria, originada por condiciones 
climáticas, influenciada por el viento, condiciones de hu-
medad y altura, o bien secundaria, determinada por fallo 
en la termorregulación del paciente .
Es importante considerar que la evaluación de los signos 
vitales puede ser dificultosa en pacientes hipotérmicos. 
No deben abandonarse esfuerzos de reanimación hasta 
que se haya logrado la normotermia. Las compresiones 
torácicas pueden ser dificultosas, debido a la rigidez del 
tórax. El corazón hipotérmico puede volverse refractario 
a las desfibrilaciones. Se recomienda no continuar más 
allá de tres intentos con máximo nivel de energía, hasta 
lograr mejorar la temperatura del paciente a 30*.  No hay 
contraindicaciones para el uso del desfibrilador externo 
automático (DEA).
Al igual que con la terapia eléctrica, el efecto de la adre-
nalina puede ser muy pobre o estar ausente. En este 
caso también es recomendable demorar su uso hasta 
lograr mejorar la temperatura. 
El recalentamiento con sus diferentes técnicas, juega un 
papel tan importante como la RCP en estos casos. Su 
implementación debe ser inmediata con los medios que 
estén al alcance de los reanimadores
En la medida que la temperatura sube, la presencia de 
arritmias tiende a disminuir, siendo la bradicardia, uno de 
los ritmos más frecuentes en el retorno a la circulación 
Hay que recordar que el uso de marcapasos en casos 
de bradicardia con hipotensión severa, no es prioritario 
hasta lograr normotermia
El manejo de los líquidos requiere cuidado, ya que duran-
te el recalentamiento pueden ser necesarios volúmenes 
mayores debidos a la vasodilatación presente.

Las características geográficas y poblacionales de la re-
gión patagónica, determinan particularidades en el ma-
nejo de la reanimación cardiopulmonar (RCP).
La exposición al frio, tanto en la meseta como en la alta 
montaña, situaciones de casi ahogamiento en el litoral 
marítimo más extenso del país, la posibilidad de intoxica-
ciones relacionadas a la industria petrolera en un medio 
ambiente donde las distancias y las condiciones climá-
ticas ejercen un efecto adverso, determinan considera-
ciones particulares en el manejo de la RCP, tanto para el 
paciente como para los reanimadores. 
Si bien etiología cardiovascular, sigue siendo por lejos 
la más frecuente en el paro cardiorrespiratorio (PCR) 
exrahospitalario, debemos recordar que en la región pa-
tagónica, pueden concurrir otras etiologías a considerar 
como a hipotermia y la hipoxia.
 Las guías de RCP de 2010, hacen hincapié en el re-
conocimiento rápido de situaciones de emergencia que 
pueden llevar al PCR   y proponen un algoritmo universal 
de manejo de RCP donde se prioriza el masaje cardiaco 
externo y la desfibrilación precoz sobre la ventilación, tal 
como se muestra en la llamada cadena de sobrevida y el 
algoritmo universal de RCP. (Figuras 1 y 2)

Figura 1. Cadena de Sobrevida

Figura 2. Algoritmo Universal de RCP

Reanimación cardiopulmonar 
en la Patagonia
Situaciones especiales
Juan J. San Emeterio

Comité ACLS -SATI

ACLS
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nuyen su CO2 hiperventilando, y alcanzan un nivel crítico 
de hipoxia, con deterioro de la conciencia antes de nece-
sitar respirar voluntariamente.
Reconocemos en todas estas situaciones a la hipoxia 
como causa fundamental del PCR. La hipotermia se aso-
cia frecuentemente a esta situación. .Es de vital impor-
tancia considerar el tiempo de hipoxia al que estuvo ex-
puesto el paciente., siendo este el factor más importante 
a la hora de determinar el pronóstico de sobrevida.
Podemos distinguir dos tipos de pacientes: El ahogado, 
que se presenta sin actividad respiratoria, pálido, con 
pulso débil, cianosis, comatoso e hipotérmico y el casi 
ahogado, con actividad respiratoria aunque sea mínima, 
estridor laríngeo, con pulso conservado y diferente nive-
les de conciencia. 
Las guías 2010 de RCP recomiendan en estos casos, 
modificar la secuencia C-A-B por A-B-C. 
Como se puede apreciar a diferencia de las situaciones 
convencionales de RCP, es vital priorizar la permeabili-
dad y manejo de la vía aérea, considerando la necesidad 
de una vía aérea alternativa en caso de laringoespasmo. 
Hay que tener en cuenta la presencia de hipotermia y 
considerar sus implicancias en el manejo del paciente.
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Es importante la infusión de líquidos templados y el mo-
nitoreo hemodinámico al recuperar circulación esponta-
nea. Si la RCP es exitosa, las recomendaciones de cuida-
dos post RCP son las generales, incluida hipotermia leve.

Intoxicaciones

Derivados del petroleo
Los procesos de industrialización del petróleo determi-
nan la producción de gases tóxicos para el ser humano. 
El sulfuro de hidrogeno, componente que acompaña al 
petróleo crudo, el nitrógeno, el monóxido de carbono, 
anhídrido sulfuroso, y los hidrocarburos aromáticos, de-
terminan en general lesiones por contacto en los ojos y la 
piel, provocando irritación, sin consecuencias que pon-
gan en riesgo la vida. La exposición de la vía respiratoria 
a estos gases que compiten con el oxígeno, provocan 
diferentes grados de intoxicación, que van desde una 
simple tos con irritación de la vía aérea,    hasta deterio-
ro de la conciencia y paro respiratorio, dependiendo de 
la concentración de los mismos en el aire ambiente y el 
tiempo de exposición. 
No es poco habitual en estos casos encontrar a pacien-
tes intoxicados, en shock, hipotérmicos y con dificultades 
respiratorias de distinto grado, pero con ritmo cardiaco. . 
Es fundamental en estos casos considerar algunas medi-
das que pueden evitar el paro cardiaco como permeabi-
lizar y asegurar la vía aérea, administrar oxígeno al 100%, 
líquidos vía endovenosa para corregir shock y fármacos 
en forma precoz para resolver arritmias de acuerdo a las 
recomendaciones de las guías 2010 para el manejo de 
las mismas. 
La seguridad de los reanimadores es prioritaria en estos 
casos. No deben sumarse victimas por falta de protec-
ción a gases tóxicos.
El manejo de la RCP no difiere del algoritmo general, .En 
caso de retorno a la circulación espontanea, recordar la 
prioridad de la ventilación con 02 al 100% y tener pre-
sente que pueden sumarse alteraciones de medio in-
terno que pueden influir en el manejo y pronostico del 
paciente.

Casi ahogamiento
Podemos considerar que en el PCR en estas circunstan-
cias tiene su origen en la mayoría de casos en una cau-
sa respiratoria. En algunas ocasiones la caída al agua 
de una persona determina laringoespasmo (10% de los 
casos), con PCR por asfixia. En otras ocasiones, la hi-
poxia cerebral ocasionada por el esfuerzo de no respirar 
bajo el agua, determina deterioro de la conciencia, paro 
respiratorioy ahogamiento por entrada pasiva de agua a 
la vía aérea (90% de los casos). También en no pocas 
ocasiones, los pacientes rescatados del agua desarro-
llan insuficiencia respiratoria aguda grave en las 6 a 24 
horas posteriores  
Otros factores como un trauma de cráneo con pérdida 
de conocimiento, el consumo de alcohol, la epilepsia, la 
hipoglucemia en diabéticos y el antecedente de cardio-
patía,   concurren al momento de una caída accidental 
al agua, determinando una evolución desfavorable .Esta 
descripto el PCR de los buceadores expertos, que dismi-
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sistema viviente son las del todo, que ninguna de sus 
partes individuales posee (2).
Tal vez deberíamos volver al concepto de bios de Aristo-
teles que concibe la vida no como algo que acaece  a los 
vivientes, sino, es el resultado del hecho mismo de aque-
llos individuos de  haber tomado su propia  vida en sus  
propias manos. Nacen así el sentido de: responsabilidad, 
autonomía, libertad, autodeterminación, etc. A esta clase 
de vida se denomina bios. (3)
En este contexto la  ética no puede ser entendida como 
control, normatividad o positividad. Más bien ética en re-
lación al bios, a la autodeterminación.
¿No será acaso el momento de replantearse la distinción 
entra corporalidad (el cuerpo vivo) y subjetividad o cuer-
po vivido?
Esta complejidad entendida como la comprensión del 
mundo como entidad donde todo se encuentra entrelaza-
do, como un tejido de finos hilos, en fin como complexus : 
lo que esta tejido junto.  En palabras de Edgar Morin: “Se 
trata de enfrentar la dificultad de pensar y vivir.” (4)
Es cierto que estas concepciones plantean muchas más 
incertidumbres que certezas. Pero tal vez nos encontra-
mos en un camino donde se exige preguntas, contrastes, 
cuestionamientos y críticas, matices y diversidades.
Dice Ortega u Gasset “La medicina no es ciencia. Es pre-
cisamente una profesión, una actividad práctica. Como 
tal, significa un punto de vista diferente de la ciencia. Se 
propone curar o mantener la salud en la especie huma-
na. A este fin hecha mano de cuanto parezca a propósi-
to: entra en la ciencia y toma de sus resultados cuanto 
considera eficaz, pero deja el resto; esta ahí para apron-
tar soluciones, si son científicas mejor.”

Referencias
1.	 Hacia una epistemología médica crítica. Grupo de Estudio 

e Investigación en Cardiología Transdiciplinaria. FAC. www.
fac.org.ar/fec/cardtran

2.	 Epistemologia y medicina compleja. Briceño M.A, Medcrit 
2005; 2(6): 95-103.

3.	 Acerca del estatuto epistemológico de la bioética. Dere-
cho y vida. Ius et vita, Universidad Externado de Colombia, 
Mayo, No. LII, 1692-6455.

4.	 E. Morin 2004; El Metodo, tomo 6: 224. La Etica. Paris.

En los inicios del siglo XXI la medicina critica recibió con 
sorpresa esperanzadora múltiples trabajos que parecían 
dar respuesta a la problemática habitual a la cual se en-
frentan muchos de los paciente de cuidados intensivos.  
Desde SDRA con los resultados de Amato et al (NEJM, 
1998), del ARDS net (NEJM, 2000); como en sepsis,  
pasando por la resucitación en el shock (Rivers, NEJM 
2001), uso de corticoides (Annane, JAMA 2000) y trata-
miento antiinflamatorio (PROWESS, NEJM 2001) como 
por el control estricto de glucemia (Van der Berger, NEJM 
2001). La evidencia científica se imponía.
Pero este conjunto de saberes tan ambiciosos que sus-
tentaban la práctica médica en el campo científico de la 
medicina critica; de a poco,  se fue desmoronando. Estos 
trabajos fueron de a poco reemplazados por nuevos que 
al menos cuestionaban sus conclusiones.
Creo que el mismo recorrido realiza la  bioética.  Una 
disciplina que basa su práctica en los principios de Au-
tonomía, Justicia, Beneficencia y no maleficencia (Beau-
champ y Childress, 1979)) como guía frente a la proble-
mática compleja de los pacientes críticamente enfermos.  
También poco a poco frente a los casos individuales y 
su complejidad estos fundamentos son al menos insu-
ficientes.
Tal vez sea el momento de realizar un replanteo episte-
mológico de la medicina como ciencia y de la bioética 
como disciplina dentro de este campo científico.
La tradición medica basa su conocimiento en el pensa-
miento cartesiano  de la distinción entre lo objetivo y lo 
subjetivo que funda la ciencia moderna y alimenta la ilu-
sión  de una práctica neutral y objetiva; dando una mira-
da reveladora sobre lo real sin interposiciones de ningún 
tipo, decontaminada de toda subjetividad individual o 
cultural (1). Esta visión de la realidad no da cuenta de la 
inabordable complejidad de lo real a lo que nos enfrenta-
mos a diario en las salas de terapia intensiva.
“La ciencia desarrollo leyes  y ecuaciones deterministas  
y exactas  e hizo creer que la totalidad de los fenómenos 
naturales podían ser descriptos por ecuaciones lineales. 
El reduccionismo llevo a pensar que era posible la com-
prensión de la complejidad total del organismo humano 
a nivel celular y molecular, en términos de la física y la 
química clásica, pero las propiedades esenciales de un 
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vida? Aquellos que carecen de cualquier posibilidad 
de recuperación y cuyos corazones mantenemos la-
tiendo y ventilados sus pulmones, reconociendo estos 
actos como fútiles, que sólo logran dilatar la muerte 
inevitable.
Sin dudas el dilema ético más complejo, es aquel refe-
rido a la posibilidad de elegir como morir, y que contie-
ne innumerables aristas que enmarcan la posibilidad o 
imposibilidad que esa elección encierra: la habilitación 
que otorgue el sistema jurídico, la aceptación social, la 
cuestión del buen vivir y del buen morir, las cuestiones 
teológicas, religiosas, filosóficas, éticas y médicas que 
involucran la decisión en definitiva.
Cuando se analizan estos temas, existen habitualmente 
dos concepciones en pugna y que parecen irreconcilia-
bles: la que contempla la santidad de la vida o intangibi-
lidad de la vida con sustento religioso o teológico; y por 
otro lado la que se asienta en el principio de dignidad o 
calidad de vida y muerte que brinda la posibilidad de 
tomar decisiones cuando esos principios y derechos 
humanos ya no se encuentren presentes. Sin embargo, 
preferimos pensar que aun cuando creamos que la vida 
humana tiene una dimensión trascendental, podemos 
decir que cuando se verifiquen determinadas circunstan-
cias, padecimientos, situaciones de indignidad, de dolo-
res insoportables en cuadros de irreversibilidad, aquélla 
no tiene por qué ser mantenida, pues son esas mismas 
circunstancias la que otorgan justificación ética y moral 
para  permitirle el fin.
Algo  que se cuestiona es que al prevalecer los actos  de 
lucha contra la muerte, se pierda la visión de la dignidad 
de la vida, paradójicamente vivir nuestra propia muerte.
El doble estándar moral que sostenemos los occidenta-
les, quizás provocado por tantas décadas de dominio 
moral religioso, por la enorme influencia del paternalis-
mo médico, y el sello indiscutido del biopoder al que 
hace referencia Michel Foucault, nos ha empujado a 
una pendiente resbaladiza que parece no tener fin, y 
que nos condujo a la sacralización de la “vida” a cual-
quier precio.
Resulta muy ilustrativo para reflexionar sobre en la morali-
dad de una muerte digna o una buena muerte, el artículo 

Parafraseando a la Dra. Claudia Cesaroni quien con el 
libro que lleva el título del presente, analiza en su obra 
el problema de la edad de punibilidad penal, los adoles-
centes y las políticas de seguridad, analizaremos como 
se encuentran imbricados recíprocamente los conceptos 
de muerte digna y autonomía.
Los autores del presente artículo, médicos y abogada res-
pectivamente e integrantes de un Comité de Bioética de 
la ciudad de Neuquén, tuvimos oportunidad de opinar y 
participar como “amicus curiae” (http://fueradelexpediente.
com.ar/2012/10/02/amicus-curiae-para-pedir-muerte-
digna-para-el-neuquino-marcelo-diez/) o amigos del Tri-
bunal, en una de las causas judiciales más largas desa-
rrolladas en la historia judicial de nuestro país, relativa 
al pedido de abstención de soporte vital de un paciente 
en estado vegetativo permanente. En causa, referida al 
paciente Marcelo Diez y que aún espera sentencia de la 
Corte Suprema de Justicia, pudimos ofrecer algunos de 
los argumentos que aquí vamos a sostener, referidos a la 
posibilidad que tenemos los ciudadanos de elegir cómo 
vivir y cómo morir. De determinar nuestro propio plan y 
proyecto de vida.
Conceptos tan sencillos pero que recién en los últimos 
años han tenido recepción legal que permita su ejercicio 
y respeto por el sistema sanitario y efectores de salud. En 
efecto, las leyes 26529, 26742 y decreto reglamentario 
1089/2012 recepcionan el derecho a aceptar o rechazar 
terapias y procedimientos médicos o biológicos, con o 
sin expresión de causa.
¿Y por que decimos que la vida puede ser vista como un 
castigo? ¿En todo caso un castigo de quién y por qué? 
Y aquí comienzan a surgir dilemas y cuestionamientos 
morales, éticos, religiosos, individuales y colectivos que 
nos permitan pensar alternativas o posibles respuestas a 
las preguntas que nos formulamos.
Si tan solo comenzáramos relavando lo importante de 
una historia clínica, nos daríamos cuenta que el relato 
biográfico del paciente y la familia es orientador diag-
nostico, de tratamiento y pronostico, y que la escucha 
abierta  y dispuesta habilita con disponibilidad el princi-
pio básico de no dañar.
Las terapia intensivas salvan  muchas vidas de pacien-
tes con patología critica, pero… ¿qué ocurre con los 
pacientes agonizantes, terminales o sin esperanza de 
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impide que  reconozcamos, naturalicemos y construya-
mos con dignidad nuestra propia muerte. La Dra. Iona 
Heath afirma que “El tiempo no es una cuestión de exten-
sión, sino de profundidad”.  La comprensión del universo 
ontológico, nos permitirá  ubicar a las personas no sólo 
desde  un punto de vista  biológico, si no en perspectiva 
real sobre sus propios y únicos valores, derechos y bio-
grafía.
Desde una óptica personal, compartimos que la autono-
mía, entendida como decisión de una persona adulta y 
competente que ha recibido toda la información veraz, 
completa y oportuna, que no admite grados ni injerencia 
de ningún tipo, y que debe ser respetada, aun si enten-
demos que no es la mejor decisión que hubiéramos to-
mado para nosotros mismos. La frase que mejor define 
nuestra posición es la mencionada por Gherardi en el 
artículo ya citado y que pertenece a Diego Gracia: “Es el 
hombre el que dice qué es la vida y qué es la muerte. Y 
puede ir cambiando su definición de estos términos con 
el transcurso del tiempo. Lo único que puede exigírse-
nos es que demos razones de las opciones que acep-
temos, que actuemos con suma prudencia. Los criterios 
de muerte pueden, deben y tienen que ser racionales y 
prudentes, pero no pueden aspirar nunca a ser ciertos.
Posiblemente nos falte mucho camino por recorrer en 
tanto seres sociales que comenzamos a andar un camino 
de reconocimiento de derechos y garantías individuales 
y sociales y, posiblemente también desarroparnos de al-
gunos dogmas  que nos invaden el cuerpo y dominan 
nuestro día a día, y poner máxima energía en evitar las 
muertes y las indignidades involuntarias de terceros más 
que convertirnos en representantes de las decisiones de 
quienes no viven la vida como vida sino más bien como 
la muerte. 
Aprender a asumir la muerte como parte del fin de nuestra 
vida, es consecuencia categórica y necesaria; debemos 
realizar el esfuerzo  de colocarnos empáticamente en el lu-
gar del otro, rescatando lo humano, escuchando los gritos 
y el silencio, observar  sus cuerpos postrados, sus gestos, 
mientras brindamos soportes vitales, y preguntarnos siem-
pre sobre la utilidad o futilidad de los mismos. 
Ya con otros tiempos, menos perentorios de los que mar-
ca la terminalidad inmediata, se propone  y recomienda 
la identificación de valores y preferencias del paciente en 
la planificación de sus decisiones anticipadas junto a su 
familia y su médico confianza. 
La lista de prioridades comienza donde su intereses 
necesiten ayuda y acompañamiento, posicionándonos 
como receptores comprometidos y solidarios de esa 
búsqueda.
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de Eduardo Rivera López1 cuando expresa que “Tomada 
aisladamente, la muerte es un daño. Que no lo sea en 
una determinada situación, depende de la ponderación 
en la que se compara el daño intrínseco que significa 
morir, con otros beneficios (por ejemplo, dejar de sufrir 
física y psíquicamente)”. Aquí la muerte aparece como 
liberadora de dolor y padecimiento, redignificando al pa-
ciente que sufre y padece su vida como insoportable, 
como se interpreta en el “Laberinto de Teseo y el Mino-
tauro” de Jorge.L.Borges.
Ronald Dworkin2  también brinda herramientas para po-
der analizar la moralidad la muerte digna: “La dignidad 
del individuo parece conectada en algún aspecto central 
con su capacidad de respetarse a sí mismo”. 
La autonomía así entendida, estimula y protege la ca-
pacidad de las personas competentes de dirigir su pro-
pia vida de conformidad con un esquema de valor que 
cada uno reconoció por sí mismo, aunque no siempre 
las elecciones resulten consistentes. Si aceptamos esta 
concepción centrada en la integridad de la autonomía, el 
juicio sobre si determinado paciente tiene derecho a ella, 
girará en torno del grado de capacidad de ese paciente 
para dirigir su vida de acuerdo con un esquema de valor 
reconocido y coherente, es decir, su propia capacidad 
para la integridad y la autenticidad.
Finalmente, el Dr. Carlos R. Gherardi3 explicita los de-
nominados Estados críticos irreversibles e irrecupera-
bles, que son aquellas situaciones que agrupa en las 
siguientes categorías: “(i) cuando no existan evidencias 
de haber obtenido la efectividad buscada (ausencia de 
respuesta en la sustitución del órgano o la función); (ii) 
cuando el sufrimiento sea inevitable y desproporcionado 
en relación con el beneficio médico esperado; (iii) cuan-
do, en el caso de una enfermedad crónica preexistente, 
se conozca fehacientemente el pensamiento del pacien-
te sobre la eventualidad de una circunstancia como la 
actual (informe personal, del médico de cabecera, si 
existiere, o del familiar); y (iv) cuando la presencia de 
irreversibilidad manifiesta del cuadro clínico, por la suce-
siva claudicación de órganos vitales (disfunción orgánica 
múltiple), induzca a estimar que la utilización de más y 
mayores procedimientos no atenderán a los mejores inte-
reses del paciente”.
Gherardi entiende que las decisiones que deben asumir-
se en casos como los que señala precedentemente, no 
son siempre absolutas ni indiscutibles y deben ser toma-
das conforme las pautas que el mismo menciona de los 
mejores intereses del paciente; es decir, jerarquiza el de-
recho a la autonomía y autodeterminación. Parafrasean-
do a Camus: “Ni la vana ciencia de los hombres podrá 
ayudarlos a evitarla”.
Debemos evitar que el paciente quede encarcelado en 
el avance tecno científico, comprender que la distanasia 

1	 Eduardo Rivera López: Aspectos éticos de la eutanasia. 
Análisis Filosófico, Vol. 17, Nº 2, 1997 (189-208).

2	 Ronalkd Dworkin: La autonomía y el yo demente. Análisis 
Filosófico, vol XVII, N 2, Nov. 1997, pp. 145-156.

3	 Carlos R. Gherardi: La muerte intervenida: Una visión com-
prensiva desde la acción sobre el soporte vital. Publicado en 
Perspectivas Bioéticas 2006, Año 11, Nro. 20:102-121.
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en 2013 (5) hasta la actualidad ya que los beneficios 
propuestos no son demostrables al analizar la evidencia 
disponible. 
La medición rutinaria está destinada a prevenir la ma-
croaspiración, los vómitos, diagnosticar gastroparesia, 
adecuar el tratamiento procinético y evaluar la toleran-
cia a la administración de la alimentación enteral en el 
estómago. Sin embargo varios trabajos han demostrado 
que el monitoreo del VRG no es una medida eficaz para 
evaluar con precisión el contenido gástrico ni tampoco 
para disminuir la incidencia de neumonía VAP (2, 6, 7, 8, 9)  

ya que el mecanismo por el que ésta se produce es más 
probablemente la microaspiración. El hecho de destinar 
material y tiempo de enfermería a una práctica no validada 
por la literatura y el riesgo de contaminación del alimen-
to reintroducido han desalentado su utilización como una 
práctica corriente. Su principal consecuencia deletérea es 
la desnutrición, ya que un VRG elevado genera interrup-
ciones en la administración de la alimentación enteral, que 
serán probablemente reiteradas en aquellos pacientes 
con retardo de la evacuación gástrica, hecho frecuente en 
los pacientes críticos. La desnutrición en sí misma se aso-
cia a un aumento de la tasa de infecciones (2).
Sumado a lo anteriormente citado se presenta la dificul-
tad para encontrar un punto de corte unánime a partir 
del cual  se debe suspender o disminuir la velocidad de 
infusión del alimento, dado que no hay consenso sobre 
el mismo. Las guías canadienses toman como aceptable 
para continuar con la alimentación en estómago un VRG 
de entre 250 y 500 ml. Este grupo concluye que esos 
valores de VRG no afectan la mortalidad, la tasa de infec-
ciones o días de internación, tampoco tendría impacto 
negativo no controlar el VRG comparado con un umbral 
de suspensión superior a 250 ml. En ambos escenarios el 
valor de calorías administradas es mayor para los grupos 

Resumen
La alimentación enteral precoz (AE) se recomienda como 
terapia de nutrición de primera línea en pacientes en es-
tado crítico, ya que mejora los resultados, proporcionan-
do los beneficios nutricionales y además se considera 
que ayuda a mantener la estructura y la integridad fun-
cional intestinal (1). Sin embargo, los pacientes crítica-
mente enfermos que reciben ventilación mecánica están 
en riesgo para la regurgitación, la aspiración pulmonar y 
la neumonía asociada a la ventilación mecánica (VAP). 
La AE puede aumentar estos riesgos cuando se presenta 
disfunción gastrointestinal (GI). La medición del volumen 
del residuo gástrico (VRG) se considera un parámetro 
sustituto para la evaluación de la disfunción GI durante la 
progresión de la alimentación enteral, en la fase tempra-
na de la enfermedad del paciente crítico. El control del 
VRG, se ha utilizado para detectar precozmente pacien-
tes con retraso del vaciamiento gástrico e intervenir con 
estrategias que podrían minimizar o evitar la VAP como 
uno de los principales riesgos de la AE. La cuantifica-
ción del VRG con mediciones periódicas con respecto 
a la reducción del riesgo de incidencia de VAP ha sido 
cuestionada en los últimos años, y se asocia claramente 
a una disminución del aporte calórico durante la interna-
ción. (2)

Palabras clave: Residuo gástrico, neumonía asociada a 
la ventilación mecánica, disfunción gastrointestinal

Desarrollo
La medición del volumen de alimento contenido en el es-
tómago mientras el paciente recibe alimentación enteral 
en goteo continuo ha sido cuestionada desde la publica-
ción de las guías de alimentación europeas (3) y ameri-
canas (4) ambas publicadas en 2009 y las canadienses 
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donde se aceptan altos umbrales o donde no se mide 
el residuo. Sin embargo consideran que la evidencia es 
insuficiente para recomendar no medir el VRG, a pesar 
del estudio multicéntrico de Reignier publicado en 2013 

(9) en el que no medir el RG solo se asoció a un aumento 
de la tasa de vómitos (aunque sin diferencias en los re-
sultados) y el trabajo multicéntrico en una población de 
pacientes médicos del grupo español de Montejo (6) que 
no encontró aumento de las complicaciones clínicas en 
su estudio al aumentar considerablemente el umbral de 
corte del VRG de 200 a 500 ml. 
En el año 2013 se publicó una revisión sistemática (10) 
que analizó seis trabajos prospectivos, aleatorios, con-
trolados y seis estudios observacionales prospectivos 
realizados en pacientes con ventilación mecánica hallán-
dose una gran heterogeneidad entre los procedimientos 
aleatorios implementados, los materiales utilizados, las 
poblaciones participantes y la medición de los resultados 
en los pacientes, lo que impidió realizar un meta-análisis 
adecuado. Sin embargo los datos permiten concluir que 
la medición del residuo gástrico parece ser un procedi-
miento no útil en los pacientes bajo ventilación mecánica, 
lo que también es apoyado por la revisión realizada por 
Preiser en 2015 (11).

Conclusiones
De acuerdo con la evidencia actual no se puede avalar 
ni desaconsejar la medición sistemática del VRG como 
estrategia para prevenir las complicaciones asociadas 
con la AE.
En caso de utilizar la medición del VRG se propone que 
el valor umbral para suspender o discontinuar la AE sea 
de 500 ml para asegurar que se alcancen los objetivos 
nutricionales. 
En relación a la VAP se aconseja realizar el paquete de 
medidas recomendadas para disminuir su incidencia 
que incluyen el adecuado lavado de manos, la elevación 
de la cabecera entre 30-45°, la utilización de cánulas con 
aspiración subglótica, la limpieza bucal y el soporte nu-
tricional adecuado.
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no, al reflujo gastroesofágico y duodenogástrico, con el 
riesgo de  neumonía aspirativa.
Aunque controvertido, la manera habitual de evidenciarla 
es  con la medición del VRG.
Los factores asociados a la gastroparesia son:
•	 Causa de ingreso: grandes quemados-injuria cerebral-

sepsis-politraumatismos-pancreatitis-cirugía mayor-
traumatismo medular

•	 Enfermedades preexistentes: diabetes mellitus-vago-
tomía-miopatías.

•	 Edad avanzada.
•	 Catecolaminas endógenes y exógenas. Uso de 

opiáceos. Antiácidos.
•	 Hiperglucemia. Hipopotasemia.
•	 Ventilación mecánica.
•	 Decúbito supino.
Una  recomendación de monitoreo de la tolerancia a la 
NE con SNG es la siguiente:
1.	 Medir el VRG cada 4-6 horas.
2.	 VRG <200 ml àtolerancia adecuada. El VRG se rein-

funde.
3.	 Suspender la nutrición si se presenta aspiración/re-

gurgitación o si el VRG es >500 ml. Volver a medir en 
dos horas.

4.	 Iniciar medidas farmacológicas con VRG 200-500 ml 
y frente a  VRG > 500 ml:
-	 Metoclopramida 10 mgr 3 o 4 veces por día, es 

útil  como profilaxis de GP pero aparece rápida-
mente taquifilaxia. Desaconsejada en paciente 
con lesión neurológica y con riesgo de aumento 
de la PIC:

-	 Eritromicina 70-250 mgr EV 2 a 4 veces por día. 
Riesgo de resistencia bacteriana. También apare-
ce taquifilaxia. Indicado en GP diabética.

-	 El uso conjunto de eritromicina y metoclopramida 
da mejores resultados y disminuye la  taquifilaxia.

-	 Naloxona por vía enteral (8 mgr cada 6 horas) en 
pacientes con analgésicos opiáceos (riesgo de 
reversión de efecto analgésico).

-	 Nuevas drogas que requieren estudios en pacien-
tes críticos: Alvimopan y Ghrelin.

5.	 De persistir el VRG entre 200-500 ml disminuir la ve-
locidad de infusión en 25 ml/h o a un nivel basal de 
25 ml/h. 

Nos referiremos a las complicaciones asociadas a la nu-
trición enteral (NE) y al Sindrome de Ogilvie.
La NE precoz es un estándar de cuidado de los pacien-
tes críticos. Sólo en el 50% de ellos se alcanza el objetivo 
nutricional debido a la frecuente  disminución del ritmo 
de infusión o cese de la misma. En un 50% de los pacien-
tes con NE surgen complicaciones que, si son correcta-
mente abordadas, obligan a la suspensión definitiva de 
la misma sólo en el 15% de los casos. El fracaso de la NE 
se asocia a mayor estadía hospitalaria y aumento de la 
morbi-mortalidad.
Las complicaciones asociadas a la NE son: regurgitación 
de la dieta, vómitos, retardo en el vaciamiento gástrico 
por gastroparesia, constipación, distensión abdominal y 
diarrea. 

REGURGITACION DE LA DIETA (incidencia 5,5 a 13,2%)
VOMITOS (incidencia 12,2 a 21%)
Están asociados a gastroparesia y disfunción del esfínter 
esofágico inferior. Otros factores relacionados a su apa-
rición son la localización supradiafragmática de la sonda 
nasogástrica (SNG) (se valora con la radiografía (Rx) de 
tórax), el decúbito supino, las SNG de grueso calibre y la 
constipación. Nos obliga a suspender transitoriamente la 
NE para evitar la broncoaspiración. Se debe corregir los 
factores mencionados: verificar la correcta ubicación de 
la SNG, mantener la cabecera a 45º, utilizar SNG de < de 
8 F y tratar la constipación. En caso de no encontrarse un 
factor corregible se debe realizar tratamiento  con proci-
néticos. De no solucionarse  recurrir a la nutrición trans-
pilórica, de preferencia con una  sonda de doble lumen 
(con un lumen gástrico y otro intestinal).

GASTROPARESIA (GP) (incidencia 40-70%)
Es una alteración de la motilidad gástrica con retardo 
del vaciamiento, en ausencia de obstrucción mecánica. 
El 50% de los pacientes críticos en Ventilación Mecani-
ca (VM) la presentan. Se produce por  la alteración de 
la motilidad,  tanto en ayunas como durante la fase de 
alimentación, del fundus  y de la región antro-pilórica, 
con conservación de la motilidad duodenal. Lleva al 
fracaso de la NE precoz, al no cumplimiento de los ob-
jetivos nutricionales, a alteraciones hidroelectrolíticas y 
del estado ácido base (en caso de altos volúmenes de 
residuo gástrico (VRG)), al sobrecrecimiento bacteria-

Disfunción gastrointestinal 
en pacientes críticos
Juan Claudio Vivero

UTI Hospital Área Programa General Roca. Río Negro

María Cristina Orlandi

UTI Hospital Área Programa General Roca. Río Negro

CODEACOM
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algunos autores, o más de 2 deposiciones con un vo-
lumen mayor a 1000 ml/24 horas  para otros. La NE es 
responsable sólo en el 20-25% de los casos. Las causas 
asociadas a ella son dietas inadecuadas, hiperosmola-
res, sin fibras solubles, administración rápida, contami-
nación bacteriana, bajas temperaturas o administración 
en bolos.
Otras causas de diarrea no relacionadas a la NE son: ma-
labsorción por atrofia del tracto gastrointestinal, tránsito 
intestinal acelerado por reflejos vagales o fármacos, sus-
tancias hiperosmolares, diarrea infecciosa, impactación 
fecal, diarrea por Clostridium difficile y uso de antibióticos 
con disbacteriosis.
Debe utilizarse un algoritmo diagnóstico para determinar 
la causa y dirigir el  tratamiento.

SÍNDROME DE OGILVIE (Pseudoobstrucción Colónica 
Aguda)
Esta rara entidad  es un trastorno de la motilidad intesti-
nal en ausencia de obstrucción mecánica, que   compro-
mete al colon, en especial  al colon derecho.
Se diferencia del íleo, en el que hay ausencia de moti-
lidad,  ya que existe falta de coordinación de las con-
tracciones intestinales. Se postula un disbalance en la 
inervación autonómica del músculo liso intestinal, con 
predominio del simpático sobre el parasimpático. 
Ocurre en pacientes hospitalizados con enfermedades 
graves, metabólicas (diabetes, hipotiroidismo, alteracio-
nes hidroelectrolíticas), renales, respiratorias, cardiovas-
culares, oncológicas, en postoperatorios (ortopédicos-
traumatológicos y otros), en pacientes gineco-obstétri-
cas, por el uso de fármacos e intoxicaciones.
Puede presentarse en forma progresiva o súbita.
Cursa con distensión abdominal, dolor tipo cólico en hi-
pogastrio, falta de eliminación de gases y deposiciones, 
náuseas y vómitos. En raros casos puede haber diarrea. 
Al examen abdominal hay distensión, timpanismo, ruidos 
hidroaéreos disminuídos o ausentes. 
En la Rx de abdomen se observa distensión severa del 
colon derecho (en general hasta el ángulo esplénico) y 
moderada del delgado, sin niveles ni edema de la pa-
red intestinal. Se debe medir el diámetro cecal /colónico 
y descartar neumoperitoneo. La TAC descarta obstruc-
ción. La colonoscopía con insuflación de CO2  evalúa el 
estado de la  mucosa, descarta perforación, obstrucción 
y tiene fines terapéuticos.
Inicialmente se puede intentar un  tratamiento conserva-
dor, en las primeras 24-48 horas, con ayuno, cambios de 
decúbito, laxantes, SNG y rectal, procinéticos de acción 
colónica y/o neostigmina IV. La colonoscopía descom-
presiva con colocación de drenaje en ciego o ángulo es-
plénico tiene buenos resultados. 
Frente al fracaso de este tratamiento, a un diámetro cecal 
mayor de 12 cm o a la presencia de perforación, está 
indicada la cecostomía por vía percutánea o laparoscó-
pica. Cuando hay signos de isquemia/necrosis de la mu-
cosa o perforación se debe realizar una laparotomía con 
colectomía segmentaria o completa, con  o sin colosto-
mía, o anastomosis ileorectal o ileoanal. En este contexto  
la morbimortalidad es del 20 al 57%.  

En caso de  GP persistente está indicada la nutrición 
pospilórica sólo o combinada con nutrición parenteral 
(NP) (para conseguir los objetivos calóricos)  o NP de no 
ser posible la nutrición con sonda  transpilórica.

CONSTIPACIÓN (incidencia 16-38%)
Ausencia de deposiciones durante 3 días  luego de ini-
ciada la NE.
Entidad más frecuente que la diarrea y poco tenida en 
cuenta. Ocasiona serios trastornos en el aporte nutricio-
nal y presenta como efectos colaterales:
•	 Mecánicos: distensión abdominal y aumento de la 

presión intraabdominal, perforación intestinal, dificul-
tades en la ventilación mecánica

•	 Nutricionales: no se alcanzan los objetivos calóricos. 
•	 Infecciosos: translocación bacteriana.
Causas predisponentes: 
•	 Alteraciones en la motilidad intestinal secundarias al 

proceso patológico.
•	 Fármacos: analgosedación.
•	 Aporte bajo de líquidos.
•	 Poca fibra.
•	 Bolo fecal impactado.
El diagnóstico se hace a través del examen del abdo-
men, tacto rectal (TR) (tener en cuenta que en los pa-
cientes críticos suele haber acumulación en colon ascen-
dente y transverso que no se evidencia con el TR), Rx 
de abdomen que muestra materia fecal en colon.  Puede 
ser enmascarado por la diarrea acuosa que provoca la 
impactación fecal.
La prevención y el  tratamiento se realizan con la utiliza-
ción de fibras insolubles y laxantes.
Tratamientos disponibles:
•	 Laxantes: Psyllium, Picosulfato de Na+, lactulosa, sor-

bitol, sales de Mg++ y P. 
•	 Supositorios de glicerina, enemas de fosfato o glicerina.
•	 Metilnaltrexona (nuevo, no revierte efecto de analgé-

sicos opiáceos) vía SC.
•	 Alvimopan: efectos adversos cardiovasculares: ries-

go de infarto de miocardio.
•	 Naloxona revierte efectos de opiáceos, pasa la barre-

ra hematoencefálica.
•	 Tegaserod.

DISTENSIÓN ABDOMINAL (incidencia 3-13%)
Se evidencia por timpanismo y/o ausencia de ruidos hi-
droaereos (RHA). En la Rx o TAC de abdomen: aumento del 
diámetro de intestino delgado >3 cm, colon >6 cm y ciego 
>9 cm. Puede ser un mecanismo de defensa ante el uso de 
NE en situaciones de perfusión intestinal límite o disminuída.
Es un signo de alarma que obliga a la suspensión de 
la NE. Se debe evaluar la situación global del paciente 
y la abdominal. Se debe descartar la temida isquemia 
intestinal no oclusiva, trastorno de baja incidencia (0,15 
a 3,4%) pero con alta mortalidad (60 a 100%). Debemos 
corregir trastornos hidroelectrolíticos y favorecer la des-
compresión con SNG. No se ha demostrado la utilidad 
del tratamiento farmacológico.

DIARREA (incidencia 10 a 15%)
Se define como 4 o más deposiciones en 24 horas o 
heces líquidas con un volumen superior a 300 ml para 
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Asimismo existe un foro de consulta abierto permanen-
temente, el cual todavía, no es explotado teniendo en 
cuenta su potencialidad.
Respecto a las evaluaciones, se ha optado hasta ahora 
por el sistema de opciones múltiples.
Cada área temática finaliza generalmente con un taller y 
luego, se evalúa con un parcial, de manera presencial  y 
con un tiempo máximo de 60 minutos para completarlo y, 
en el caso de los alumnos que cursan por videoconferen-
cia, el mismo es subido al campus.
El sistema Moodle permite que cada alumno pueda com-
pletar el mismo desde su casa ( existe un chequeo de las 
direcciones IP para verificar que sean todas diferentes), 
teniendo el mismo plazo y dos “opciones” para revisarlo 
y enviarlo de manera definitiva. En la plataforma  central 
(SATI) se encuentran las respuestas, por lo que el alumno 
tiene el resultado de manera inmediata.
En el caso de los alumnos presenciales, la corrección  
es manual luego de finalizado el examen, por lo que los 
alumnos pueden saber el resultado rápidamente.
Al finalizar cada año lectivo se realizar un taller integrador 
de los módulos dictados, y luego un final de  año.
Los alumnos que no aprueban los módulos, recuperan 
al final de cada año hasta tres de ellos (si desaprobaron 
más, quedan libres) con igual modalidad.
Luego de este proceso y hasta el año 2013,  han accedi-
do a la especialidad 79 alumnos en la modalidad presen-
cia  y 41 en la de videoconferencia.
Esto se puede observar en la Tabla II.

Tabla II

Titulados 
presencial

Titulados 
videoconferencia

2010 20 17

2011 32 4

2012 27 20

Total 79 41

La Sociedad Argentina de Terapia Intensiva se encuentra 
dictando el Curso Superior de Terapia Intensiva  desde 
hace varias décadas de manera presencial en la sede 
societaria. También se ha dictado   con una modalidad 
similar fuera del área de CABA.
Sin embargo desde hace unos años y con el adveni-
miento de la plataforma  Adobe Connect o “Breeze”, los 
mismos han sido reemplazados por el dictado del mismo 
contenido presencial por medio de videoconferencia en 
tiempo real.
Desde  el año 2010 ha habido un incremento en la matri-
cula de alumnos tanto del área CABA como del interior, 
particularmente en este ámbito.
En el mismo la modalidad de dictado es por videocon-
ferencia.
Desde ese año y hasta el actual se han inscripto 325 
alumnos para la modalidad presencia y 351 para la de vi-
deoconferencia. En la Tabla I se pueden ver estos datos, 
donde los alumnos se encuentran divididos en  cohortes 
hasta el  año 2012.

Tabla I

Nº inscriptos 
presencial

Nº inscriptos 
videoconferencia

51 66

69 18

58 89

178 173

Las clases presenciales, que son trasmitidas al interior 
son a su vez grabadas para que el alumno pueda tener 
de manera  off line acceso a aquellas en cualquier mo-
mento en el Campus de la Sociedad que se basa en la 
plataforma Moodle.
En el mismo se coloca además del cronograma de cla-
ses, divididas en módulos por sub-especiliadd, la biblio-
grafía que los alumnos deben leer como material com-
plementario.

Curso Superior de la 
especialidad
Gestión y evaluación
Fernando Baccaro

Especialista En Terapia Intensiva
Experto en Soporte Nutricional
Coordinador Curso Superior de Terapia Intensiva para el Interior
Medico de la División Terapia Intensiva, Hospital “Juan A. Fernández”, CABA

DOCENCIA



13

Inicio Indice

Volumen 32 - Nº 3 - 2015 • SYLLABUS

•	 No se desarrollan aisladamente, se asocian a los co-
nocimientos y a los valores, y unos a los otros se re-
fuerzan.

•	 Existe una secuencia qué cumplir, las habilidades bá-
sicas es necesario que se incrementen antes que las 
avanzadas.

•	 Las habilidades deben orientarse para alcanzar una 
meta específica.

De todos  modos lo último no solamente  es material para  
desarrollar de manera  más amplia sino que da lugar a 
un cambio del paradigma de enseñanza con el que con-
tamos en la actualidad.

Bibliografía
-- Epstein RM, Hundert EM. Defining and assessing professio-

nal competence. JAMA 2002; 287: 226-35. 
-- Miller GE. The assessment of clinical skills/competence/per-

formance. Acad Med 1990; 65: 563–67.
-- Nogueira SM, Rivera MN, Blanco HF. Desarrollo de compe-

tencias para la gestión docente en la educación médica su-
perior. Educ Med Super 2003; 17 (3): 1-4.

Este proceso teórico se encuentra complementado por la 
supervisión de los alumnos por parte de  coordinadores 
locales en CABA  y los coordinadores locales en el inte-
rior, a fin de que cumplimenten  las habilidades que la 
especialidad requiere.
Es llamativo, y tema de debate futuro, la discordancia 
entre el número de matriculados y el de titulados, como 
así también la diferencia entre el número de titulados en 
CABA y en el interior.
Esto lleva a un desafío que es la implementación de la 
enseñanza en base a competencias esto es el conjunto 
de saberes, cualidades y comportamientos puestos en 
juego para resolver situaciones concretas de trabajo y 
una evaluación en base a habilidades (simuladores, etc.).
Respecto a lo anterior ser competente o mostrar compe-
tencia en algo implica una convergencia de los saberes 
(declarativo, procedimental y estratégico o contextual), 
las habilidades, los valores y no la suma de éstos.
Habilidad es la destreza para hacer algo y debería tener 
los siguientes atributos:
•	 Las habilidades se componen de un conjunto de ac-

ciones relacionadas.
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Al día de hoy, contamos con 94 Unidades Docentes acre-
ditadas en todo el país que nuclean a casi 1500 colegas, 
formándose en la interdisciplina y bajo el nuevo para-
digma mundial de los cuidados críticos: el abordaje del 
paciente crítico bajo la óptica de “equipos tratantes”, y 
a través de un enfoque pedagógico sumamente innova-
dor: la formación basada en competencias.2 
Nos creemos exagerar cuando afirmamos que conta-
mos con los mejores docentes especialistas del mundo 
de habla hispana, quienes cada 15 días nos enseñan, 
responden nuestras inquietudes, intercambian opiniones 
con nosotros, estemos donde estemos, allí donde la ofer-
ta universitaria no llega.
El alcance y el enfoque innovador de nuestro curso hacen 
que comencemos a soñar con llevarlo desde Argentina a 
toda América Latina: estamos produciendo conocimien-
to, entrenamiento, investigación y expertos. No fuimos a 
pedirlo afuera: lo hicimos nosotros primero y desde afue-
ra somos solicitados.
Con la Certificación de Especialidad por pares extendido 
por SATI, se valida el conocimiento y la experiencia en el 
cuidado del paciente en estado crítico adulto, pediátrico 
y neonato; a la vez que se promueve el estudio continuo 
para poder estar actualizado y ofrecer una atención de 
enfermería segura y de óptima calidad.

Abordaje Metodológico: ¿Por qué e-learning?
Se considera e-learning, o educación online, al uso de 
tecnologías asociadas a Internet para potenciar el proce-
so de aprendizaje. Estas tecnologías permiten al usuario 
tener mayor control sobre el contenido, administrar sus 
propios tiempos y ajustar el proceso a sus propias nece-

Introducción
Según el informe “Formación y Especialidades de En-
fermería” publicado en Junio de 2015 por el Ministerio 
de Salud de la Nación, a través de la Dirección Nacional 
de Capital Humano y Salud Ocupacional, en el año 2012 
solamente 196 enfermeros se encontraban haciendo al-
guna carrera de especialización1, siendo a la fecha re-
conocidas sólo 2 carreras universitarias de especialistas 
en Enfermería Crítica, ambas de modalidad presencial y 
estructura tradicional.
Debido a la fuerte y urgente demanda por parte de los 
centros especializados y de los propios colegas y con el 
objetivo de formar Profesionales Enfermeros entrenados 
en el área de Cuidados Críticos, con espíritu científico y 
humanista, capaces de establecer con claridad su cam-
po de acción y desempeñarse en él demostrando exce-
lencia en su quehacer profesional, comenzó en Agosto 
del 2013, el Curso Superior de Enfermería Crítica y Cui-
dados Intensivos de la Sociedad Argentina de Terapia 
Intensiva (SATI).
Con formato bianual, clases presenciales por videocon-
ferencia en vivo, material bibliográfico actualizado, pro-
fesores de prestigio a nivel mundial y soporte por aula 
virtual, el Capítulo de Enfermería Crítica junto al Depar-
tamento de Docencia e Investigación de la SATI ofrecen 
una alternativa única en formación de superior en Enfer-
mería. Aquí responderemos la primera pregunta: ¿Puede 
ser virtual y presencial al mismo tiempo? Sí, cada Unidad 
de Terapia Intensiva, es a la vez aula y terreno de prác-
tica; los docentes no están físicamente adelante en el 
aula, sino que interactúan con todos los alumnos a través 
del sistema.

Uso de las Nuevas Tecnologías 
en la Formación de Postgrado 
en Enfermería Intensiva: la 
Experiencia del Curso Superior 
de Enfermería Crítica y 
Cuidados Intensivos (CSECCI)
Lic. Mariana Torre

Directora CSECCI/SATI. Enfermera Hospital Municipal “Dr Emilio Ferreyra”, Necochea

Lic. María Cecilia Santos Popper

Coordinadora Regional CSECCI/SATI

ECC
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el aprendizaje tradicional y cuál su efectividad en térmi-
nos de la maximización de costo-efectividad.

Educación Online: ¿Qué funciona y qué no?
Adaptando la Teoría de la Difusión de la Tecnología de 
Rogers al ámbito de la educación online, son 7 los com-
ponentes que influyen en la aceptación de esta modali-
dad por parte de los usuarios: 1) acceso al aprendizaje, 
2) acceso a contenido de calidad, 3) vinculación efectiva 
entre la modalidad y la metodología de evaluación, 4) con-
veniencia del formato, 5) ahorro de costos, 6) interactivi-
dad, y 7) ahorro de tiempo.
Wong et al, realizó una revisión sistemática sobre edu-
cación médica online que incluyó a más de 44 mil alum-
nos, para determinar qué aspectos son los que pueden 
garantizar o no buenos resultados en cursos bajo esta 
modalidad.7

Uno de los hallazgos más importantes se relacionaba 
con el hecho de que, cuanto mayor era la utilidad y facili-
dad de uso percibidas por el alumno, mejores fueron los 
resultados finales del curso. En este sentido, la utilidad 
estaba representada por un mayor acceso al aprendizaje 
o el ahorro de tiempo.
Esto quiere decir que   el nivel de compromiso de los 
alumnos con esta modalidad es directamente proporcio-
nal a  la utilidad que perciben del curso a futuro y en la 
facilidad en la utilización de la plataforma.

La interacción 
La educación online debe ser considerada una interven-
ción compleja, cuyas interacciones no son lineales y por 
el contrario, son altamente dependientes del contexto en 
el que se desarrollan. 
De esta manera, es posible multiplicar el número de inte-
racciones dentro del espacio de enseñanza-aprendizaje. 
Así, las interacciones posibles en un ambiente de educa-
ción online son:
•	 alumno - tutor
•	 alumno - alumno
•	 alumno - contenido
•	 alumno - software
La interacción humana (alumno-tutor, alumno-alumno) 
puede tomar diversas formas:
1.	 Seminarios virtuales estructurados
2.	 Foros de novedades y de intercambio
3.	 Conversaciones en tiempo real
4.	 Material multimedial: video, audio, videoconferencia, 

etc.
5.	 Evaluaciones de performance
La interacción técnica-humana, por el contrario, pueden 
darse las siguientes:
1.	 Preguntas con retroalimentación automática
2.	 Simulaciones 
3.	 Casos clínicos
4.	 Resolución de problemas de la práctica diaria.
Con este abordaje, los alumnos han demostrado mante-
ner discusiones ricas con los tutores y pares, y obtener 
retroalimentación progresiva sobre su desempeño.
Al poder dimensionar escalarmente la participación de 
alumnos en plataformas de educación online, es posible 
obtener información detallada sobre cómo los individuos 

sidades de formación.  Esto a su vez, facilita la construc-
ción de aprendizaje significativo3. 
Por otro lado, en el contexto del cambio hacia la ense-
ñanza basada en competencias, el modelo tradicional 
de enseñanza centrado en el instructor está lentamente 
virando hacia uno centrado en el alumno4.
En este contexto, la educación médica online puede ser 
un recurso valiosísimo para aquellos profesionales que, 
por cuestiones de tiempo, costos o distancias, ven que 
sus posibilidades de capacitación continua se vuelven 
de difícil o imposible acceso.
La exponencial proliferación de redes de banda ancha 
en todo el territorio nacional, sumada a la diseminación 
de tecnologías multimediales nativas en los sistemas 
de computación a los que accede el usuario promedio, 
propiciaron un terreno fértil para la oferta de dispositivos 
educativos basados en la dinámica online, en la cual se 
pueden combinar diversas formas de contenido, supe-
rando el formato papel o la tradicional dinámica áulica 
presencial.
En el caso particular de la enfermería en cuidados críti-
cos, a lo antes mencionado se le suma la de por sí esca-
sa oferta de programas de capacitación de posgrado de 
calidad, no sólo en modalidad online sino incluso en la 
modalidad presencial. 
En este sentido, el Curso Superior de Enfermería en Críti-
ca y Cuidados Intensivos, vino a ocupar un espacio histó-
ricamente demandado por el sector, agregando además 
un componente innovador desde el punto de vista de la 
metodología utilizada, alcanzando niveles de adhesión 
históricos, con más de 94 unidades docentes y 1500 pro-
fesionales de todo el país inscriptos, arribando ya al final 
de la primera cohorte con más de 400 egresados.
Algunas de las principales ventajas del e-learning son: 
la posibilidad de distribuir contenido sin limitación de es-
pacio geográfico (learning delivery), la facilidad a la hora 
de revisar y reeditar el material educativo, la posibilidad 
de entregar contenido  a numerosos usuarios en forma 
simultánea sin la limitación de la capacidad física y hu-
mana existente en la modalidad presencial, la posibilidad 
de contar con docentes ubicados en distintas regiones, 
aún en el extranjero prácticamente sin restricciones en la 
interacción. Por otra parte, el e-learning permite estanda-
rizar contenidos así como también automatizar y monito-
rizar ciertas tareas y actividades.
El e-learning también ofrece la posibilidad de integrar 
nuevos e innovadores paradigmas sobre la teoría de 
educación en el adulto, la cual afirma que el individuo 
aprende al poder relacionar el nuevo aprendizaje con 
experiencias pasadas, con necesidades específicas o 
aplicándolo en la práctica diaria5. 
Aún así, el efecto que la modalidad online tiene sobre 
la formación de competencias en los profesionales de 
la salud, ha sido largamente debatido, y muchas veces 
desestimado. No obstante, en un metaanálisis realizado 
por Cook et al, se aportó evidencia respecto del equiva-
lente impacto que la educación médica online tiene res-
pecto de la educación tradicional.6

Los dos grandes interrogantes que emergen a la hora de 
evaluar al e-learning como metodología de aprendizaje 
son conocer cuál es su efecto diferencial comparado con 
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rán aula y campo de práctica de sus propios enfermeros 
futuros especialistas. 
El egresado podrá ejercer en el ámbito de las áreas de 
Cuidados Intensivos en cualquier región del país, desde 
sus habilidades tanto para en la atención directa de pa-
cientes críticamente enfermos; en la gestión y liderazgo 
de las Unidades de Cuidados Intensivos; como en el di-
seño y ejecución de trabajos de investigación.
El CSECCI está dirigido a: Licenciados en Enfermería, 
ya sea del ámbito nacional como internacional quienes 
pueden aspirar a la Certificación de Especialidad, o En-
fermeros Universitarios  nacionales o extranjeros.
Autoridades del CSECCI: Directores: Lic. Mariana Torre 
y Lic. José Lozano. Coordinadores Regionales: Lic. Ana 
María Bejarano, Lic. Marcelo Morales, Lic. Cecilia San-
tos Popper y Lic. Fabiana Ciccioli. Secretario: Sr Ezequiel 
Nalda Campos; Informática: Sr Ariel Barros.
La Sociedad Argentina de Terapia Intensiva los invita a 
formar parte de este evento académico-científico sin pre-
cedentes y a sumarse a los más de 1500 alumnos que ya 
se están formando. Contamos con los recursos, estructu-
ra y conocimientos para hacerlo.
Los invitamos a formar parte de la vanguardia de la En-
fermería Crítica.
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aprenden y cómo personalizar las clases para cada ne-
cesidad individual.

Ajustes y Perspectivas
El Curso Superior de Enfermería Crítica y Cuidados Inten-
sivos cuenta con una carga de 3140 horas totales (200 
horas teóricas y 2940 horas prácticas) y busca reconocer 
el bagaje de conocimientos que porta cada profesional 
del área de los cuidados intensivos desde el inicio. 
Compartir inquietudes, discutir casos clínicos, interac-
tuar y comunicar a lo largo y ancho del país, se convirtió 
en una experiencia altamente satisfactoria y estimulante, 
reflejado esto por la altísima participación en los foros, 
el tráfico de información en nuestra aula y la deserción 
menor a la basal esperada.
Los enfermeros, conscientes de la necesidad de for-
mación especializada y ante la ausencia de propuestas 
inclusivas y de proyección territorial se volcaron masiva-
mente, haciendo del CSECCI un caso sin precedentes 
que busca extenderse a América Latina.
Un párrafo que debe destacarse es el de los docentes. 
En la educación tradicional, debemos contentarnos con 
los docentes a los que se tenga acceso por cuestiones 
de distancia y costos. En nuestro caso, gracias a la tec-
nología de las comunicaciones, hemos contado con la 
valiosísima presencia de colegas enfermeros, médicos, 
bioquímicos, nutricionistas, pediatras, neonatólogos por 
citar sólo algunas disciplinas, de enorme prestigio nacio-
nal e internacional y con una profunda y muy rica interac-
ción con los distintos Comités de Expertos de SATI.
Esto suma no sólo en calidad, sino también desde la in-
terdisciplina y la universalidad de los conocimientos. Sólo 
por citar algunos profesionales expertos internacionales 
que nos han distinguido con sus aportes, nombraremos 
a: Guillermo Parra, Alejandro Rodríguez, Rosa Diez Gar-
cía, Francisco Clemente, Alberto Medina Villanueva, el 
panel de expertos de GNEAUPP, todos ellos de España; 
Ariel Garnero (USA), Noé Sánchez Cisneros (México), 
Glenn Hernandez, Mario Canitrot y Daniel Sepúlveda 
(Chile), Eduardo Cervantes Jimenez (Costa Rica), Wi-
lliam Manzanares (Uruguay). Destacamos la presencia 
de profesionales nacionales invitados, expertos en su 
disciplina: María Rosa López, Elena Andión, Graciela Ju-
nas, Nancy Medina, Ramiro Gilardino, José Magariños, 
Silvia Ilari, Gustavo Piñero, José Luis Golubicki, José Luis 
do Pico, Jorge Neira, Richard Montano, Sergio Giannasi, 
Clara Cullén, Mariela Quintana Honores, Cayetano Ga-
lletti, Horacio Abbona, Laura De Rosa de Vidal y muchos 
otros colegas especialistas que de no haber sido por la 
enorme potencialidad de este sistema, hubiera sido im-
posible reunirlos en un aula frente a alumnos de todas las 
regiones geográficas de la Argentina.

Conclusión
Para ser parte de esta propuesta, SATI acredita en las 
distintas terapias intensivas, Unidades Docentes que se-
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sistencia vascular periférica a un bajo gasto cardíaco y 
elevada resistencia vascular. 
El edema retiniano causado por estos cambios e incre-
mento de la permeabilidad de los vasos retinianos pue-
den estar involucrados en los disturbios visuales en la 
mujer con preeclampsia. (3)
La reducción de la resistencia vascular acompañada de 
hipoperfusión del sistema vascular orbitario puede refle-
jar una alteración en la autorregulación de la hemodina-
mia cerebral. (4)
Las arterias oftálmicas son examinadas en decúbito su-
pino evaluando la velocidad pico sistólica, velocidad al 
final de la diástole, velocidad media, índice de pulsatili-
dad y el índice de resistencia utilizando Doppler color y 
Doppler pulsado. (4,5)

La visión es frecuentemente afectada en los desórdenes 
hipertensivos, incluyendo la preeclampsia y eclampsia. 
La utilización de la ultrasonografía valorando la velocidad 
del flujo de los vasos sanguíneos es una técnica no in-
vasiva, reproducible y útil para valorar los vasos sanguí-
neos extraoculares. (Figura 1)
La circulación orbitaria durante el embarazo con y sin 
preeclampsia ha sido evaluada a través de varios índices 
valorados por Doppler pulsado de la arteria oftálmica, ar-
teria central de la retina y arterias ciliares posteriores. 
Las pacientes con preeclampsia, especialmente aque-
llas con fotofobia tienen vasodilatación vascular orbitaria, 
hiperperfusión o ambos.(1,2)
La preeclampsia severa puede presentarse evolutiva-
mente desde un elevado gasto cardíaco con baja re-

Evaluación Ultrasonográfica 
de la Arteria Oftálmica en la 
paciente con preeclampsia
José Do Pico

Jefe UTI Hospital de Necochea

ECOGRAFÍA EN EL PACIENTE CRÍTICO

Figura 1. Esquema anatómico de la arteria oftálmica y sus 
diferentes ramas. 
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periféricos asociado con baja resistencia en la arteria 
cerebral media.
Se desconoce si la reducción de la resistencia vascular 
acompañada por hiperperfusión del sistema vascular or-
bitario pudiera representar un reflejo protectivo o altera-
ción en la hemodinamia cerebral.
El estudio ultrasonográfico de la arteria oftálmica debe 
hacerse con un transductor de alta frecuencia, insonan-
do a una  profundidad a 5 cm, a 1,5 a 2 cm del globo 
ocular en el borde nasal orbitario. Siempre debe hacerse 
bilateralmente, utilizando una escala color de 20 cm/s, 
con un ángulo de insonación a 45° y cajón Doppler de 
0.18.
La arteria oftálmica (AO) tiene un pico sistólico marcado, 
con una depresión dícrota y reducida velocidad diastóli-
ca, es decir tiene un patrón de alta resistencia,
La arteria central de la retina es “inseparable” de la vena 
central de la retina.
Normalmente la AO tiene una Velocidad media de 19+/-6 
cm/seg; una velocidad sistólica (VS) de 38 +/-10 cm/seg; 
una velocidad diastólica (VD): 10 +/-4 cm/seg; Índice de 
Pulsatilidad (IP): 1,41 +/- 0.26 y un Índice de Resistencia 
(IR): 0,66. La relación de ambos picos sistólicos es de 
0,434 +/- 0.08. (Figura 2)
Un segundo pico de velocidad sistólica con forma de jo-
roba en la onda de velocidad del flujo sanguíneo de la 
arteria oftálmica pudiera ser característico en las pacien-
tes con preeclampsia. (Figura 3) La relación entre ambos 
picos de velocidad sistólica probablemente representa 

Las mujeres con preeclampsia presentan elevación de 
las velocidades sistólica y diastólica de la arteria oftálmi-
ca. El índice de pulsatilidad e índice de resistencia de la 
arteria oftálmica en la mujer con preeclampsia son signi-
ficativamente más bajos en relación a mujeres embara-
zadas sanas.
El índice de pulsatilidad tiene una significativa  correla-
ción negativa con la edad gestacional, lo cual puede ser 
causado por una reducción en la resistencia vascular du-
rante el embarazo. (5)
Nakatsuka y colaboradores han utilizado la relación entre 
la velocidad sistólica del segundo pico y la velocidad sis-
tólica inicial para cuantificar los cambios característicos 
en la velocidad del flujo de la arteria oftálmica en la pree-
clampsia. Se aconseja medir el valor promedio de cada 
índice de ambas arterias oftálmicas. (4)
El promedio de los índices en ambas arterias oftálmicas 
fue hallado significativamente mayor en la preeclampsia 
en relación a la mujer que cursa un embarazo normal
Los cambios fisiológicos se observan también en la arte-
ria uterina. En la preeclampsia sin embargo, la resisten-
cia vascular en la arteria uterina está elevada mientras 
que en la arteria oftálmica está reducida. 
La velocidad del flujo de la arteria oftálmica puede verse 
afectado por el flujo sanguíneo de la arteria carótida in-
terna y vasos cerebrales, semejante a lo que sucede en 
el feto frente a la hipoxia. El feto bajo condiciones de hi-
poxia tienen elevada resistencia en los vasos sanguíneos 

Figura 2: Registro espectral de la arteria oftálmica en condiciones normales. Obsérvese la diferencia entre 
las velocidades pico sistólica inicial y velocidad sistólica del segundo pico y la reducida velocidad diastólica.
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el tono vascular orbitario y su hemodinamia. Aunque los 
mecanismos  de elevación de la relación entre ambos 
picos de velocidad sistólica en la preeclampsia no está 
clarificado, la relación pudiera ser un indicador sensible 
de alteración en la circulación orbitaria con desórdenes 
hipertensivos, incluyendo la preeclampsia. La valoración 
de esta relación entre ambos picos sistólicos pudiera 
predecir el comienzo y progreso de la preeclampsia, asi 
como la respuesta al tratamiento indicado (Sulfato de 
Magnesio, Labetalol). Mayores investigaciones deben 
ser hechas al respecto.

Figura 3: Registro espectral de la arteria oftálmica en paciente de 16 años de edad 
primigesta que cursando la 34° semanas de gestación presenta convulsiones tónica 
clónicas e hipertensión arterial. Obsérvese la distancia entre el primer y segundo pico de 
velocidad sistólica (acortada) y el incremento en la velocidad diastólica.

Esquema 1
Valores de referencia en el Doppler pulsado de la arteria oftálmica

Normal	 Embarazo	 Preeclampsia 

IP	 2.33 ± 0.44	 1.67 ± 0.47 .

IR	 0.836 ± 0.051	 0.741 ± 0.062 

VPS	 43.3 ± 9.2 50	 9 ± 7.7 .049

VFD	 10.4 ± 2.0	 14.1 ± 1.9 .0025

VMedia	 20.3 ± 3.6	 24.1 ± 3.6 .026

Pico Radio	 0.434 ± 0.08	 0.834 ± 0.09 
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Los indicadores de resultado pueden ser menos sensi-
bles a la hora de evaluar la calidad que los de proceso, 
pero pueden ser útiles para compararla, especialmente 
en el tiempo, en determinados procesos y en una deter-
minada institución. (6)
Para la construcción de indicadores la Joint Commission 
on Accreditation of Healthcare Organizations (JCAHO) 
propone una guía metodológica que puede ser consulta-
da en la bibliografía.
En el ámbito del enfermo crítico, diferentes sociedades 
científicas han desarrollado indicadores de calidad espe-
cíficos. En el año 2011, la Sociedad Española de Medici-
na Intensiva, Crítica y Unidades Coronarias (SEMICYUC) 
actualizaron la evidencia y validez de 120 indicadores de 
áreas críticas (7). Otras entidades internacionales tam-
bién cuentan con indicadores similares y se encuentran 
disponibles para consulta en las páginas web.
En nuestro país el programa SATI Q desarrollado por la 
Sociedad Argentina de Terapia Intensiva ha permitido la 
comparación de resultados entre unidades que se en-
cuentran adheridas, con la media de los datos obtenidos 
a partir de ese mismo conjunto de unidades.
En la Tabla se exponen los 20 indicadores considerados 
como relevantes para la SEMYCIUC al 2011. En el ma-
nual se pueden consultar los restantes indicadores y el 
desarrollo de cada uno de ellos (7).
Dado que no existe un número ideal de indicadores, cada 
organización debe seleccionar, desarrollar y/o adaptar in-
dicadores representativos del servicio, siendo requisitos 
indispensables su validez, sensibilidad y especificidad a 
la luz de la evidencia científica disponible (8).
El monitoreo sistemático permite compararnos con no-
sotros mismos a lo largo del tiempo y con otros centros, 
monitorizar el impacto de cambios implementados, me-
jorar la calidad asistencial y en definitiva, la seguridad de 
los pacientes. 
Otro aspecto a tener en cuenta, es el costo de la no cali-
dad como un elemento de valor comercial o económico, 
ya que siempre es más barato hacer las cosas bien des-
de la primera vez, y como un concepto integrante de la 
equidad.
En definitiva, es necesario contemplar a la calidad como 
una nueva filosofía de gestión basada en otros valores.

Los pacientes internados en las unidades de terapia in-
tensiva (UTI) representan una población de gran vulne-
rabilidad debido a la severidad de su condición clínica. 
“The Critical Care Safety Study” (1), demostró que el 20% 
de los pacientes admitidos en UTI y Unidad Coronaria 
experimentan eventos adversos, entendidos estos como 
daños ocasionados al paciente debido al tratamiento mé-
dico y no a la enfermedad subyacente. Cerca de la mitad 
de estos eventos (45%) eran evitables y más del 90% de 
los incidentes ocurrieron durante la atención rutinaria del 
paciente.
En este contexto, la calidad asistencial y dentro de ella, la 
seguridad del paciente, han tenido un creciente protago-
nismo en la evaluación de los servicios de salud.
La calidad asistencial podría definirse como “el grado en 
que los servicios de salud para los individuos y las po-
blaciones aumentan la probabilidad de los resultados de 
salud deseados y son consistentes con los conocimien-
tos profesionales actuales” (2).
De acuerdo con lo expuesto por Avedis Donabedian (3) 
la calidad en la asistencia sanitaria puede evaluarse a 
través de indicadores que contemplen estructura, proce-
sos y resultados. 
Tomando este concepto, la Resolución del Ministerio de 
Salud de nuestro país para habilitación de unidades de 
cuidados intensivos pediátricas y de adultos (4,5), tiene 
en cuenta estos aspectos y es sin duda un material a 
consultar.
Los indicadores son variables que intentan medir u obje-
tivar en forma cuantitativa o cualitativa, sucesos y  pue-
den ser clasificados según midan: 
•	 Estructura: incluyen aspectos relacionados con el di-

seño edilicio, los recursos tecnológicos, humanos u 
organizativos necesarios para la práctica asistencial, 
así como la disponibilidad de protocolos.

•	 Proceso: modo en que se desarrolla la práctica asis-
tencial, realizada con los recursos disponibles, los 
protocolos implementados y la evidencia científica.

•	 Resultado: consecuencias del proceso asistencial, 
en términos de complicaciones, mortalidad, oportuni-
dades perdidas, fallos de circuitos, calidad de vida al 
alta, etc.

Indicadores de Calidad en UTI
Jorgelina Guyon

Fundación Médica de Río Negro y Neuquén

GESTIÓN, CONTROL DE CALIDAD Y ESCORES
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3.	 Avedis Donabedian. Evaluating the Quality of Medical Care. 
The Milbank Memorial Fund Quarterly, Vol. 44, No. 3, Pt. 2, 
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4.	 MINISTERIO DE SALUD. Resolución Nº 747/2014.Bs. As., 
22/5/2014.

5.	 MINISTERIO DE SALUD. Resolución Nº 748/2014. Bs. As., 
22/5/2014
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Tabla

Nombre del Indicador Dimensión Tipo Estándar

1 Hipotermia terapéutica en el PCR Efectividad y 
seguridad

Proceso 90%

2 Posición semisentada en pacientes con ARM Seguridad y 
efectividad

Proceso 97%

3 Prevención de la enfermedad tromboembólica Seguridad Proceso 90%

4 Instauración precoz de VNI en EPOC 
reagudizado

Efectividad y 
eficiencia

Proceso 95%

5 Ventilación pulmonar protectora en la lesión 
pulmonar aguda/SDRA

Seguridad Proceso 95%

6 Bacteriemia relacionada con catéter venoso 
central

Seguridad y 
efectividad

Resultado 4 episodios por 
1.000 días de CVC

7 Neumonía asociada a ventilación mecánica Seguridad y 
efectividad

Resultado 12 episodios por 
1000 días de VM

8 Inicio precoz de antibioterapia en la sepsis 
grave 

Efectividad y 
seguridad

Proceso 100%

9 Nutrición enteral precoz  Efectividad y 
Seguridad

Proceso 100%

10 Profilaxis de la hemorragia gastrointestinal en 
enfermos con ARM

Seguridad y 
efectividad

Proceso 95%

11 Sedación adecuada Seguridad y 
efectividad

Resultado 85%

12 Manejo de la analgesia en el enfermo no sedado Efectividad y 
seguridad

Proceso 100%

13 Transfusión inadecuada de concentrado de 
hematíes

Efectividad y 
seguridad

Proceso 3%

14 Donantes reales Efectividad. Resultado 60%

15 Cumplimentación del protocolo de lavado de 
manos

Seguridad y 
efectividad

Proceso 90%

16 Información a los familiares de pacientes Satisfacción Proceso 100%

17 Limitación del tratamiento de soporte vital Adecuación y 
satisfacción.

Proceso 100%

18 Encuesta de calidad percibida al alta de UTI Satisfacción Proceso 50%

19 Presencia de intensivista en el servicio de 
medicina intensiva las 24 hs del día

Adecuación, 
seguridad y 
eficiencia.

Estructura 100%

20 Registro de eventos adversos Seguridad Estructura 100%

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16096443
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ces, orina, saliva) generalmente a través  de aerosoles 
de las mismas, que son inhalados cuando se realizan 
actividades de riesgo, tales como limpieza en galpones 
u otras viviendas temporalmente cerradas o deshabita-
das, ocupadas por roedores; o en viviendas hogareñas 
infestadas por los mismos, así como durante otras tareas 
que impliquen una importante perturbación al hábitat de 
los roedores. Factores climáticos y ambientales también 
han sido involucrados. Así, inviernos benévolos y prima-
veras lluviosas producirían aumentos de la vegetación y 
con ellos de las semillas y los insectos, alimentos prefe-
ridos de los roedores. Dicha abundancia favorecería el 
aumento de la población de los mismos. La posibilidad 
de contagio interhumano ha sido establecida en ciertos 
clusters.
El tropismo del virus tiene una especial predilección por 
el endotelio, especialmente a nivel de la microcirculación 
(capilares y pequeños vasos arteriales) siendo su órga-
no blanco el endotelio pulmonar, pero también afecta a 
otros órganos como corazón, bazo y nódulos linfáticos. 
En el pulmón se aprecia una neumonitis intersticial con 
infiltrados mononucleares con apariencia de inmunoci-
tos, la contribución neutrofílica es mínima. A pesar de la 
alta carga viral endoteliar el aspecto morfológico de las 
celulas endoteliares es normal, sin efecto citopático, sal-
vo un leve edema, siendo el daño más de tipo funcional 
que estructural. El epitelio alveolar esta conservado sin 
hiperplasia de neumonocitos II. Existe importante edema 
alveolar y membranas hialinas focales. La fisiopatología 
de la enfermedad está más relacionada a fenómenos 
inmunológicos y activación de mediadores inflamatorios 
(citokinas, interleuquinas, FNTα, etc.) que a un daño di-
recto del virus sobre las celulas endoteliares. La pérdida 
de control de estos mecanismos de la cascada inflama-
toria serían los responsables de los 3 aspectos más sig-
nificativos del cuadro y directamente relacionados con 
su curso clínico y pronóstico: un dramático aumento de 
la permeabilidad capilar con edema pulmonar no cardio-
génico, una severa depleción del volumen vascular y una 
profunda depresión miocárdica con colapso cardiovas-
cular (con una patente hemodinámica de bajo volumen 
minuto con altas resistencias periféricas).
La enfermedad se presenta en 3 etapas o estadios. Lue-
go de un periodo de incubación de ± 14 días comien-
za la etapa prodrómica caracterizada por un síndrome 

Resumen
Se efectúa una revisión del tema haciendo hincapié en 
los siguientes tópicos: antecedentes, epidemiología, vi-
rología, clínica, evolución, exámenes complementarios, 
anatomía patológica, fisiopatología, diagnóstico, diag-
nósticos diferenciales, pronóstico, tratamiento, medidas 
de control y se elabora un algoritmo para la toma de de-
cisiones.

Summary
A review of the subject is made with emphasis on the 
following topics: history, epidemiology, virology, clini-
cal, evolution, complementary tests, pathology, patho-
physiology, diagnosis, differential diagnosis, prognosis, 
treatment, control measures and an algorithm is develo-
ped for the decision making.

El síndrome pulmonar por Hantavirus (SPH) es una enfer-
medad febril aguda, reconocida en 1993 en el suroeste 
de EEUU, y en 1995 en Argentina, caracterizada por un 
pródromo de fiebre, mialgias y cefaleas, con o sin sínto-
mas gastrointestinales asociados, que evoluciona en los 
casos más graves a un rápido deterioro, con SDRA gra-
ve, asociado a severa depresión miocárdica con colapso 
circulatorio y muerte.
La todavía alta mortalidad de las formas graves y el 
hecho de presentarse en forma endémica por brotes, 
afectando personas jóvenes previamente sanas, tiene 
un gran impacto para las comunidades afectadas en tér-
minos pérdidas de vidas y recursos necesarios para su 
control y tratamiento; así como también en términos de 
impacto social, económico y turístico.
Su agente etiológico en nuestra zona es el Virus Andes, 
un virus ARN de cadena simple y envoltura lipídica perte-
neciente al grupo de los Hantavirus, la familia Bunyaviri-
dae, agentes causantes de dos tipos de enfermedades: 
HPS en el nuevo mundo (Hemisferio oeste) y una fiebre 
hemorrágica con compromiso renal (FHSR) en el viejo 
mundo (hemisferio este).
En nuestra zona el vector y reservorio del virus en la na-
turaleza, es el ratón de cola larga o colilargo (Oligory-
zomis Longicaudatus), un roedor silvestre habitante de 
zonas agrícolas y boscosas que adquiere la enfermedad 
en forma crónica y asintomática y la transmite al hom-
bre cuando éste entra en contacto con sus excretas (he-

Sindrome Pulmonar 
por Hantavirus
Carlos Cohen-Arazi
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En esta fase la enfermedad puede tener 3 formas de evo-
lución: Leve: con hipoxemia moderada y requerimientos 
de oxígeno pero sin necesidad de ARM y con estabilidad 
hemodinámica (sin hipotensión o con una mínima hipo-
tensión sin necesidad de inotrópicos ni vasopresores 
(100% de sobrevida). Moderada: severa hipoxemia re-
quiriendo ARM y PEEP alta e inestabilidad hemodinámica 
que responde al uso de drogas inotrópicas y vasopreso-
ras (100% de sobrevida luego de 48hs de ARM). Severa: 
SDRA requiriendo ARM con PEEP alta, con severa depre-
sión miocárdica y colapso circulatorio, con shock refrac-
tario al uso de drogas inotrópicas y vasopresoras (100% 
de mortalidad antes 48 hs ARM). Si el paciente no fallece 
en la etapa cardiorrespiratoria y logra estabilizarse, tan 
rápidamente como comenzó su profundo deterioro co-
mienza la fase de recuperación o convalecencia signada 
por la rápida mejoría clínica, radiológica y de laboratorio 
pudiendo ser destetado de los inotrópicos y la ventilación 
mecánica en el lapso promedio de 5 días.
No existe un tratamiento específico para el HPS y el mis-
mo consiste en medidas de soporte vital. Oxigenotera-
pia, asistencia ventilatoria mecánica con estrategia de 
protección pulmonar, analgesia, sedación y relajación 
muscular, sostén de la función cardiovascular, mediante 
el cuidadoso aporte de fluidos para optimizar la precarga 
(intentando evitar el aumento del edema pulmonar) y el 
empleo de  drogas inotrópicas y vasopresoras. Antibioti-
coterapìa de amplio espectro para tratamiento empírico 
de neumonías graves de la comunidad hasta tanto halla 

pseudogripal con fiebre alta, mialgias intensas, cefalea 
y escalofríos, con o sin síntomas gastrointestinales (nau-
seas, vómitos, diarrea y dolor abdominal) En esta etapa 
el diagnóstico diferencial con otras afecciones virales 
agudas es muy difícil y un alto índice de sospecha junto 
con los antecedentes epidemiológicos de exposición a 
una fuente de contagio debe ser usados para el mismo. 
El examen físico es normal y aunque la Rx Tx y el labo-
ratorio pueden ser normales, al final de la etapa pueden 
observarse infiltrados intersticiales bilaterales y trombo-
citopenia. La presencia de tos, coriza, conjuntivitis puru-
lenta, otalgia, odinofagia y adenopatías cervicales no son 
frecuentes y sugieren otros diagnósticos.
Posteriormente comienza la fase cardiopulmonar con 
persistencia de la fiebre y mialgias y la aparición rápida 
y progresiva de taquicardia, taquipnea, disnea e hipoten-
sión. La hipoxemia se acentúa progresivamente a pesar 
de los incrementos  de la FiO2. La Rx Tx muestra infiltra-
dos intersticiales bilaterales que rápidamente progresan 
a edema alveolar confluente bilateral. El laboratorio aun-
que no patognomónico es característico en el contexto 
antes mencionado y la presencia de 4 de los 5 siguientes 
elementos en el hemograma (trombocitopenia, hemo-
concentración, leucocitosis con desviación izquierda, 
linfocitos atípicos >10%, ausencia de granulaciones tóxi-
cas) tiene una sensibilidad 96% y una especificidad del 
99% para identificar pacientes con HPS. Otros hallazgos 
frecuentes son prolongación del t’ protombina, y KPTT, 
elevación de LDH, TGO, TGP, descenso de la natremia. 

Grafico. Algoritmo simplificado para el diagnostico y toma de desiciones en pacientes con sospecha de HPS.
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-- Guía clínica de prevención, diagnóstico y tratamiento del 
sindrome cardiopulmonar por hantavirus 2013. http://web.
minsal.cl/sites/default/files/files/HANTA_imprimir.pdf 

-- Enria D, Padula P, Segura EL, Pini N, Edelstein A, Riva Posse 
C, et al. Hantavirus pulmonary síndrome in Argentina. Possi-
bility of person to person

-- transmission. Medicina (B Aires) 1995;58:709-11.
-- Guía clínica: Diagnostico y manejo del síndrome cardiopul-

monar por Hantavirus. Ministerio de Salud Chile en: socie-
dad chilena de medicina intensiva http://epi.minsal.cl/epi/
html/public/GuiaClinicaHanta.pdf 

-- Z.E. Yadon, D. Enria, P. Padula, et al and the Hantavirus Pul-
monary Syndrome Study Group for Patagonia. An unusual 
hantavirus outbreak in southern argentina: person-to-person 
transmission? Emerging Infectious Diseases 1997, 3:171-
174.

-- Hantavirus Pulmonary Syndrome (HPS) Guidelines for Emer-
gency Departments and Health Care Providers April 13, 
2005. https://www.colorado.gov/pacific/sites/default/files/
DC_CD_Zoo-Hantavirus_Guidelines-for-Emergency-
Departments-and-Health-Care-Providers.pdf 

-- Koster F, Koucar K, et al. Rapid Presumptive Diagnosis of 
Hantavirus Cardiopulmonary Syndrome by Peripheral Blood 
Smear Review. Am J of Clinical Pathology 2001; 116:665-
672.

-- Chapman LE, Mertz GJ, Peters CJ,et al. Intravenous riba-
virin for hantavirus pulmonary syndrome: safety and tole-
rance during 1 year of open-label experience. Antivir Ther. 
1999;4(4):211-9.

-- Cameron S. Hantavirus Cardiopulmonary Syndrome 2005. http://
www.emedicine.com/emerg/topic861.htm#section~
introduction

confirmación serológica de HPS. El uso de corticoides 
es controversial y rivabirina no demostró eficacia para el 
tratamiento del HPS. Él diagnóstico se efectúa por sero-
logía demostrando la presencia de Ac Ig M  y Ig G contra 
el virus. También están disponibles técnicas de PCR e 
IHC. Durante la asistencia de estos pacientes, su trasla-
do y el envió y procesamiento de las muestras, se deben 
guardar estrictas normas de protección universal. Es re-
comendable el aislamiento respiratorio.
Desde el punto de vista del control de la enfermedad, 
dado que aún no hay vacuna disponible (aunque ésta es 
factible) y no es posible ni deseable erradicar la pobla-
ción de roedores, las principales medidas deben ir diri-
gidas a disminuir el riesgo de exposición a los roedores 
y sus excretas.
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	 Pero es de nuestro especial interés remarcar el papel 
que juega la inmovilidad muscular y el impacto que 
puede tener su reversión en la ventilación mecánica, 
tema que ha sido estudiado con mayor énfasis en los 
últimos años.

	 Que el reposo en cama y la inmovilidad afectan el 
metabolismo muscular y óseo no es nuevo. Ya se co-
nocen los resultados de estudios en voluntarios sanos 
y el punto sobresaliente es que con cada semana de 
reposo se pierde entre 4% y 5% de fuerza muscular. 
Tanto en la población anciana como en los pacientes 
críticamente enfermos  hay un hipermetabolismo y un 
incremento de la degradación de proteínas (hiperca-
tabolismo), lo cual contribuye a la pérdida muscular.

	 En “Muscle in defense” Lightfoot y col. ponen de ma-
nifiesto otra perspectiva sobre lo que la pérdida de 
masa muscular puede generar en la economía de un 
paciente, más allá de la pérdida de fuerza y sus alte-
raciones mecánicas. Este artículo resalta la importan-
cia del sistema muscular como una pieza esencial en 
el equilibrio del metabolismo proteico y de la glucosa 
tanto como un modulador en el equilibrio de la res-
puesta inflamatoria.

	 De Jonghe y col, en uno de sus tantos trabajos rela-
cionados con la debilidad adquirida, mostraron como 
el fracaso de pacientes en proceso de destete de la 
VM se relacionaba con una caída proporcional de va-
riables que tenían relación con músculos respiratorios 
tanto con una variable (MRCS) que representaba la 
fuerza de la musculatura esquelética, comparados 
con aquellos que tenían éxito.

	 La mayor pérdida en el tejido magro ocurre en el 
músculo esquelético. Trabajos realizados en pacien-
tes críticos muestran que el área de fibra de múscu-
lo esquelético disminuye de 2% a 4% diarios lo que 
significa que la atrofia está ocurriendo dentro de los 
primeros días del comienzo de la enfermedad crítica.

	 Es creciente la evidencia que la movilización tempra-
na y el ejercicio en el paciente con VM contribuyen a 
revertir los procesos recientemente explicados. Hay 
datos suficientes para pensar que se puede realizar 
un programa eficaz y seguro. Ya tenemos el porqué, 
en el tercer punto desarrollaremos las bases del 
cómo realizar un programa de rehabilitación dentro 
de un área crítica. 

La debilidad adquirida del paciente crítico o de las unida-
des de cuidados intensivos (según definición de distintos 
autores) es una entidad clínica bajo la cual subyacen en-
tidades de diagnóstico más complejo que comenzaron a 
ser descritas entre inicios y mediados de la década del 
’80. Bolton y Zochodne son los primeros en describir es-
tos síndromes que los podemos resumir en Polineuropa-
tía del paciente crítico (CIP), Miopatía del paciente crítico 
(CIM) y Neuromiopatía del paciente crítico (CINM). 
Todas estas entidades que tienen su diagnóstico en for-
ma invasiva (biopsia, electromiograma) dentro de los 
procedimientos estándares, tienen su correlato clínico en 
la Debilidad adquirida del paciente en las Unidades de 
Cuidados Intensivos (ICUAW), descrita como paresis y 
estudiada detalladamente por De Jonghe. Siendo eva-
luada por métodos simples que si bien tienen sus incon-
venientes son accesibles para el uso bedside, como el 
Medical Research Council Score (MRCS) o el Handgrip.

¿Por qué importa conocer sobre debilidad adquirida?
La respuesta está en tres puntos significativos:
1.	 La prevalencia de esta entidad
2.	 Las causas
3.	 Muestras de que intervenciones acertadas como 

programas tempranos de rehabilitación  junto a otros 
protocolos, pueden no solo mejorar el impacto inme-
diato si no a largo plazo. 

1.	 Con respecto a este punto podemos decir lo siguiente:
	 La debilidad muscular ocurre entre un 25% al 60% 

Pacientes que recobran su conciencia luego de una 
semana de ventilación mecánica (VM). Los rangos 
van de la tetraparesia moderada a la tetraparesia se-
vera. Prolonga los días de VM y de destete.

	 En pacientes que recobraron su conciencia, la morta-
lidad es mayor con ICUAW que sin ella.

2.	 Ya es conocido que dentro de las causas que se re-
lacionan con la ICUAW están el uso de corticoides, 
los bloqueantes neuromusculares y la hiperglucemia 
sostenida, como así también está comprobado que el 
fallo multiorgánico (FMO) es un factor independiente 
y tan fuerte es la relación entre FMO y CINM, que la 
presencia de CINM es señalada como un fuerte mar-
cador de FMO.

Debilidad Adquirida del 
Paciente Crítico
Lic. Alejandro Midley. Kinesiólogo

Hospital Italiano de Buenos Aires

Lic. Marcela Santini. Kinesióloga

Hospital de Cipolletti Río Negro - Clínica Pasteur - Neuquén

KINESIOLOGÍA CRÍTICA
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con las variaciones que cada equipo de kinesiólogos 
y/o fisioterapeutas quiera crear deben estar asociados a 
otros protocolos básicos como el de vacación de seda-
ción, elección de drogas sedantes y analgésicas, valora-
ción del delirio y destete de la VM.
Para ello tan solo tener en cuenta el ABCDE approach 
de W. Ely donde los resultados: mejorar la liberación de 
la VM, altas más tempranas de la UCI y el hospital, mejor 
retorno de la función cerebral normal, mejorar la indepen-
dencia funcional y aumentar la sobrevida, están asocia-
dos a esta cadena de protocolos y no a uno solo de ellos.
El programa ABCDE responde a las siglas en ingles de lo 
que en español sería: coordinación en el despertar- res-
piración espontánea, monitoreo del delirio y  ejercitación 
–movilización precoz. Esta propuesta puede resumirse 
en el siguiente gráfico:

3.	 Las recomendaciones básicas de la declaración de 
la ESICM comprende los siguientes puntos:
•	 Evaluación diaria de las condiciones respiratorias, 

cardiovasculares y metabólicas del paciente en 
UTI.

•	 Movilización activa – pasiva y entrenamiento mus-
cular debe instaurarse precozmente.

•	 Colocar férulas, posicionar, movilidad  pasiva y 
elongaciones musculares en pacientes que no 
logran contracción muscular espontánea.

•	 Utilizar electro estimulación neuromuscular (EENM) 
en pacientes que no logran movimientos volunta-
rios y tienen alto riesgo de desarrollar disfunción 
músculo-esquelética.

Ahora bien, enfáticamente, hay que dejar claro que todos 
estos programas, se realicen de la forma que se realicen, 

Protocolo ABCDE como estrategia de disminución  del delirio y debilidad muscular
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Conclusiones
La debilidad adquirida del paciente crítico es una entidad 
de proporciones epidémicas que debería ser vista como 
potencialmente prevenible. Protocolos combinados que 
involucren el monitoreo diario de analgesia/sedación, 
delirio, fuerza muscular y ejercitación, son intervencio-
nes de moderada complejidad y multidisciplinarias, que 
deberían comprometer a todo el equipo de salud. Estas 
evaluaciones constantes permitirán  descubrir las falen-
cias en las intervenciones, corregirlas, trabajar intensa-
mente en la liberación de la ventilación mecánica, y dis-
minuir las secuelas motoras y cognitivas de los pacientes  
en cuidados críticos: en realidad la sobrevida y calidad 
de vida  a largo plazo de esta población de pacientes 
depende de ello.
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renales específicas (ej nefritis intersticial aguda, glomeru-
lopatías agudas, vasculitis), condiciones no específicas 
(isquemia, injuria tóxica), patología extrarenal (azoemia 
prerenal, nefropatía obstructiva). Es común que en un 
paciente puedan coexistir distintas causas, presentando  
manifestaciones clínicas y consecuencias similares, in-
dependientemente de las mismas.
La IRA es una situación perjudicial, frecuente y potencial-
mente reversible; pero aún siendo leve y/o reversible en-
sombrece el pronóstico clínico e incrementa los riesgos 
de muerte, de requerir terapia de reemplazo renal (TRR), 
y de enfermedad cardiovascular e insuficiencia renal cró-
nica (IRC) a largo plazo.
Se define por al menos una de las siguientes altera-
ciones:
•	 Incremento de la creatinina sérica (CrS) >= 0.3 mg/dL 

dentro de las 48 hs; o
•	 Incremento de la CrS >= a 1.5 veces respecto al ba-

sal que se presume a ocurrido en los últimos 7 días; o
•	 Diuresis < 0.5 ml/kg/hora por 6 hs a 12 hs.
La estratificación de riesgo se realizará de acuerdo a los 
criterios AKIN o RIFLE (Tabla):

Ante la necesidad de una única definición  clasificación 
de falla renal aguda, el grupo de expertos ADQUI (Acute 
Dialysis Quality Initiative) ha desarrollado en consenso 
criterios para definir y clasificar a la injuria renal aguda 
(IRA). Estos criterios clasifican a la disfunción renal de 
acuerdo al grado de daño existente formando el acróni-
mo RIFLE: riesgo (R), injuria (I), falla (F), perdida soste-
nida (L; del inglés: loss), enfermedad renal terminal (E; 
del inglés: end-stage kidney disease); y AKIN (Acute 
Kidney Injury Network), clasificación basada a partir de 
RIFLE con modificaciones destinadas a incrementar su 
sensibilidad y especificidad. A partir de este concepto, 
se plantea un amplio espectro de grados de disfunción 
renal, desde situaciones de riesgo precoz hasta una in-
suficiencia persistente.
La IRA es una de las numerosas condiciones que pue-
den afectar estructural y funcionalmente al riñón. Se defi-
ne como un deterioro súbito en la función renal que inclu-
ye a la insuficiencia renal  pero no se limita solamente a 
esta última situación. Es un amplio síndrome que abarca 
desde la injuria directa hasta la insuficiencia renal esta-
blecida;  incluyendo distintas etiologías como patologías 

Terapia de Reemplazo Renal 
en Terapia Intensiva
Vicente Campolo Girard

Especialista en Cuidados Intensivos y Nefrología. Universidad de Buenos Aires – Hospital Británico de Bs. As.  
Staff Servicio de Terapia Intensiva Clínica Pasteur. Neuquén

NEFROLOGÍA Y MEDIO INTERNO

Estadio Creatinina Sérica (CrS) Diuresis (DU)

1 Incremento 1.5 – 1.9 veces del basal; o
>= 0.3 mg/dL

< 0.5 ml/kg/hora por 6 hs a 12 hs

2 2 – 2.9 veces del basal < 0.5 ml/kg/hora por >= 12 hs

3 3 veces el basal; o 
Incremento de CrS >= 4 mg/dL; o
Inicio de terapia de reemplazo renal

Anuria por >= 12 hs

TFG/CrS Diuresis (DU)

R (Risk - Riesgo) CrS incremento x 1.5
o
TFG disminución > 25%

DU < 0.5 ml/kg/hora por 6 hs

I (Injury – Injuria) CrS incremento x 2
o
TFG disminución > 50%

DU < 0.5 ml/kg/hora por 12 hs

F (Failure – Falla) CrS incremento x 3
o
TFG disminución > 75%
o
CrS >= 4 mg/dL en contexto de un 
incremento agudo >= 0.5 mg/dL

DU < 0.3 ml/kg/hora por 24 hs
o
Anuria por 12 hs

L (Loss – Pérdida) IRA persistente = pérdida completa de la función renal por > 4 semanas

E (End Stage – Estadio Terminal) Enfermedad renal estadio terminal (> 3 meses)
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de desarrollar IRA, su detección precoz y tratamiento me-
jora el pronóstico. Por ende se recomienda:
•	 Evaluar al paciente rápidamente y determinar la cau-

sa, fundamentalmente aquellas que son reversibles.
•	 Realizar determinaciones de CrS y monitorear diure-

sis con el objetivo de estratificar la severidad.
•	 Manejar al paciente con IRA según la causa y el estadio. 

La insuficiencia renal aguda afecta entre el 1 al 25 % de 
los pacientes en cuidados intensivos, presentando una 
tasa de mortalidad entre un 15 y 60 %; de  aquí el hecho 
por el cual se considera a la IRA uno de los mayores sín-
dromes que se observan en el área de terapia intensiva, 
en conjunto a la sepsis y al síndrome de distrés respira-
torio agudo (SDRA). Reconocer a los pacientes en riesgo 

•	 Realizar evaluación clínica, historia de drogas (hier-
bas, ilícitas, fármacos).

•	 Contemplar aspectos epidemiológicos (roedores, 
viajes). 

En el examen físico evaluar estado de hidratación, sig-
nos de insuficiencia cardíaca aguda o crónica, infec-
ción, sepsis. Se debe solicitar estudios de laboratorio: 
CrS, urea, electritos, hemograma, EAB, orina completa 
y sedimento; y todas aquellas determinaciones que se 
consideren útiles para investigar la causa de la IRA (la-
boratorio inmunológico, serologías virales, etc). Solicitar 
ecografía renal vesical.
Según contexto clínico utilizar métodos de monitoreo in-
vasivo para medir gasto cardíaco, precarga, poscarga, 
variación de la presión de pulso (delta PP), presión intra-
abdominal.
Se debe evitar el uso drogas nefrotóxicas (responsables 
de IRA en 20 – 30 % de los pacientes), particularmen-
te antimicrobianos (ej: aminoglucósidos, anfotericina) y 
radiocontraste en pacientes con alto riesgo de IRA (ej: 
paciente crítico, inestable con sepsis). Evaluar riesgos – 
beneficios en caso de considerar su exposición, siendo 
prudente que la misma sea lo más limitada posible.
Adecuar el volumen circulante arterial efectivo y la perfu-
sión renal. Para esto es necesaria la obtención de varia-
bles hemodinámicas. Las variables estáticas (ej: PVC) no 
son tan fidedignas ni útiles como las variables dinámicas, 
siendo estas últimas las recomendadas para la evalua-
ción y guía del tratamiento (ej: delta P-P, llenado de VCI 
por ecografía, ecocardiograma).
Se sugiere iniciar la TRR en forma precoz de exisitir tras-
tornos graves, potencialmente fatales (alteraciones seve-

ras del estado acido base, electrolíticos y/o sobrecarga 
de volumen). 
Si hay situaciones modificables, sospecha de recupera-
ción espontánea o con tratamiento médico, alto riesgo de 
complicaciones relacionadas a la TRR (hipotensión, arrit-
mias, membranas bioincompatibles), al acceso vascular 
y/o a la anticoagulación se sugiere diferir su indicación.
En el momento de  indicar la TRR considerar: el contexto 
clínico, la presencia de condiciones que pueden ser mo-
dificadas con la diálisis, y la tendencia de los análisis de 
laboratorio, más a allá de la creatinina y la urea.
El inicio tardío se considera como un predictor indepen-
diente de mortalidad, se asociaría con una mayor du-
ración de la TRR, mayor tiempo de internación y mayor 
riesgo de requerir hemodiálisis crónica. 
Se debe considerar a la diálisis como una terapia de so-
porte y no de reemplazo. 
Las indicaciones tradicionales de la diálisis (ej. pericardi-
tis urémica, encefalopatía) se debieran considerar como 
complicaciones de la IRA más que como indicaciones 
de TRR.
El inicio precoz de la TRR es plausible,  una vez corregi-
dos y/o modificados todos los factores que desencade-
nan o participan en el desarrollo de la IRA, y contribuiría 
a mejorar la evolución y la sobrevida. Debemos siempre 
considerar que no se puede separar la dosis de la opor-
tunidad de la iniciación del tratamiento ya que, como 
con otras terapias (ej. antibióticos), el momento de la apli-
cación es fundamental. El concepto de timing u “opor-
tunidad” es justamente encontrar la ventana de tiempo 
justa, si es demasiado precoz corremos el riesgo de apli-
car el procedimiento innecesariamente a pacientes que 
hubieran mejorado solos y agregarles el riesgo del mis-

ALTO RIESGO 1 2 3

Discontinuar todos los agentes nefrotóxicos siempre que sea posible

Asegurar adecuada presión de perfusión y volumen circulante efectivo

Considerar monitoreo hemodinámico funcional

Monitorear creatinina sérica y diuresis

Evitar hiperglucemia

Considerar alternativas a procedimientos con contraste

Metodos de diagnóstico no invasivo

Considerar métodos de diagnóstico invasivo

Chequear cambios en dosis de drogas

Considerar TRR

Considerar ingreso a UTI

Evitar catéteres subclavios
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En presencia de inestabilidad hemodinámica en pacien-
tes con IRA la TRRC es preferible a la HDI. SLED es una 
variante híbrida que surge como una alternativa bien to-
lerada cuando otras formas de TRRC no estén disponi-
bles. Una vez alcanzada la estabilidad hemodinámica, 
se puede cambiar a HDI. La modalidad de TRR deba ser 
guiada por el estado clínico del paciente individualmen-
te, la experiencia del personal médico y de enfermería y 
la disponibilidad de la modalidad. Es preferible optar por 
terapias continuas o al menos lentas (hibridas). De ser 
intermitentes, aplicarlas diariamente. Teniendo en cuenta 
la experiencia y medios del equipo terapéutico. 
Los métodos comúnmente utilizados para cuantificar 
la dosis y la eficacia de la técnica, en la hemodiálisis, 
se basan en el modelo cinético de la urea, utilizando al 
clearance de esta molécula como representación de  las 
toxinas urémicas de bajo peso molecular.  Tanto la tasa 
de reducción de la urea (TRU) como el Kt/V han sido va-
lidados en la hemodiálisis de pacientes con enfermedad 
renal crónica en estadio terminal (ERCT), sin embargo en 
el marco de la IRA surgen muchas limitaciones y contro-
versias. En la práctica se deberían seguir los siguientes 
lineamientos:
•	 La dosis debe ser indicada a partir de una evaluación 

global del paciente, in the bedside, antes de iniciar 
cada sesión de TRR. Debe ser reevaluada periódica-
mente con el objetivo de adecuar la prescripción.

•	 Brindar la TRR necesaria para optimizar y corregir 
trastornos en el equilibrio hidroelectrolítico, en el es-
tado acido base y de solutos, a partir de los requeri-
mientos del paciente. 

•	 Para el cálculo de la dosis recomendamos determinar 
el peso del paciente en el día de la TRR. De no ser 
posible, basarse en el peso estimado, contemplando 
el peso de ingreso y siguiendo una apreciación uni-
forme. 

•	 De utilizar una TRR intermitente o extendida para el 
tratamiento de la IRA recomendamos indicar una do-
sis para lograr un Kt/V de 3.9 semanal.

•	 En el caso de utilizar TRRC para el tratamiento de la 
IRA se recomienda una dosis de 20 – 25 ml/kg/hora 
de volumen de ultrafiltración.

•	 Respetar las dosis recomendadas como “piso”, cal-
culando un 20 a 30% más para asegurarnos que lo 
suministrado se aproxime a lo prescripto.

•	 En los grupos con experiencia en el uso de las TRR, 
siguiendo protocolos pre-establecidos; se podría en 
ciertos pacientes, modificar la prescripción de la téc-
nica fuera de los límites habituales.

Referencias
-- Recomendaciones Terapia de Reemplazo Renal en la Injuria 

Renal Aguda. Grupo de Trabajo IRA – SAN. (Dr.  Vicente  
Campolo  Girard,  Dr.  Fabián  Chavez,  Dr.  Augusto  Valle-
jos,  Dr. Hector Lamacchia) 2014. 31-67 (aún no publicada).

-- KDIGO Clinical Practice Guideline for Acute Kidney Injury. 
Kidney International Supplements(2012) 2,89–115.

-- A proposed algorithm for initiation of renal replacement the-
rapy in adult critically ill patients. Critical Care 2009, 13:317.

-- Renal Replacement Therapy in Adult Critically Ill Patients: 
When to Begin and When to Stop. Contrib Nephrol. Basel, 
Karger, 2010, vol 165, pp 263-273.

mo. Por el contrario, el comienzo demorado puede hacer 
que el proceso evolucione a un punto de irreversibilidad, 
donde no tiene sentido aplicarlo. Como la información 
que disponemos hasta la actualidad no es concluyente, 
debemos elegir arbitrariamente entre ambas opciones. 
Podemos tener una aproximación sobre este punto a par-
tir del estudio del grupo BEST Kidney que evaluó la opor-
tunidad de inicio por tres variables: pico de urea plasmá-
tica, creatininemia o tiempo de admisión a UTI. Se realizó 
un estudio observacional, prospectivo, multinacional y 
multicéntrico en pacientes críticos con IRA severa, enro-
lándose 1238 pacientes. La oportunidad estratificada en 
TEMPRANA y TARDIA por:
•	 Urea: ≤ 67.2 vs ≥ 67.2 mg/dl. No hubo diferencias 

significativas en la mortalidad cruda  ni ajustada. El 
inicio tardío de la TRR se asoció con una mayor dura-
ción de la misma (P .004). También se asoció con una 
mayor tasa de dependencia de la TRR al alta y mayor 
estadía hospitalaria.

•	 Creatinina: > 3.49 vs ≤ 3.49 mg/dl al inicio de TRR. 
TRR tardía: > 3.49 mg/dl: menor mortalidad (53.4% 
vs 71.4%) (P < .0001). También se asoció a mayor 
dependencia de TRR al alta.

Probablemente una explicación de la menor mortalidad 
en los pacientes con mayor creatinina al inicio de la tera-
pia, es que los pacientes más graves llevan más tiempo 
en la UTI, presentando mayor grado de desnutrición y 
generalmente tienen mayor balance hídrico positivo, lo 
cual se acompaña de niveles de creatinina sensiblemen-
te menores.  Por lo que podríamos asumir que el factor 
de mejor pronóstico fue la creatinina elevada y no el co-
mienzo “tardío” medido por ese criterio. 
Esto sería consistente con el último hallazgo del estudio 
respecto a la definición de temprano o tardío por tiempo:
•	 Tiempo de la admisión UTI: Temprana < 2 días, de-

morada 2-5 días, tardía > 5 días. TRR tardía: mayor 
mortalidad 72.8% vs 62.3% vs 59% (P < .001). TRR 
tardía: mayor duración de TRR, mayor estadía hospi-
talaria y mayor dependencia de diálisis.

El hallazgo quizá más importante del estudio es que, la 
influencia que ejerce el “timing” en la evolución clínica 
depende de cómo este se defina. Específicamente, hay 
una disociación cuando se usan biomarcadores séricos, 
dependientes de múltiples variables, comparados con 
definiciones temporales.
No hay una TRR ideal para todos los pacientes con IRA. 
Los médicos debemos ser conscientes de los pro y con-
tra de las diferentes TRR y adecuarlas en base a las ne-
cesidades potencialmente cambiantes individuales de 
los pacientes. Además de las características individuales 
del paciente, la disponibilidad de experiencia y recursos 
puede también ser un determinante importante de la 
elección final.
El análisis de la literatura actual no permite guías basa-
das en la evidencia para la selección de la modalidad 
de TRR para el tratamiento de la IRA. Aunque es am-
pliamente percibido que la TRRC es superior a la HDI en 
pacientes críticamente enfermos hemodinamicamente 
inestables, distintos estudios prospectivos randomizados 
controlados han fallado en confirmar esta suposición.
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ventilatoria. Para lograr ambos objetivos deberán conju-
garse el uso de volúmenes corrientes relativamente bajos        
(6 ml/kg de peso teórico) y PEEP necesaria para lograr la 
apertura de las unidades colapsadas, mantenerlas abier-
tas en el ciclo espiratorio y evitar la sobredistensión de 
las mismas en inspiración(3). 
La PEEP en los pacientes con ARDS, ha demostrado 
beneficios: Incrementa la capacidad residual funcional 
(CRF), a través del reclutamiento (apertura) de unidades 
alveolares previamente colapsadas y de la redistribución 
del agua extravascular pulmonar. Ello redunda en una 
mejoría de la relación V/Q, de la atenuación del shunt y 
mejoría de la compliance pulmonar, con la consecuente 
atenuación de la hipoxemia. Presenta efectos adversos: 
Puede incrementar el espacio muerto (VD/VT), produ-
cir un efecto variable sobre el gasto cardíaco, difícil de 
predecir y dependiente del nivel de PEEP aplicado, del 
estado de la volemia del paciente y de su perfomance 
cardiovascular. Si con la aplicación de PEEP se redujera 
la perfusión tisular, ello puede predisponer a la transloca-
ción bacteriana. Por último la PEEP, puede incrementar el 
riesgo de barotrauma (4).
Con el avance de las investigaciones sobre la fisiopato-
logía del ARDS, se observó que los pacientes ventilados 
por esta causa, padecían un proceso de injuria pulmonar 
(VILI), en el que estaba implicada la forma de ventilar. 
Este proceso consiste resumidamente en dos tipos de 
injuria: la sobredistensión de determinadas áreas pulmo-
nares, en el que adquiere trascendencia el VT utilizado 
y se denomina volutrauma (5) y la apertura y cierre cícli-

Desde su descripción hacia fines de 1960 (1), el ARDS 
se ha caracterizado por constituirse en un desafío para 
los médicos tratantes debido a su alta mortalidad y a la 
complejidad de su fisiopatología. Además, la elección 
del nivel adecuado de PEEP, una de las estrategias des-
criptas para su tratamiento, siempre ha sido motivo de 
discusión y controversia.
Habida cuenta de la heterogeneidad de la fisiopatología 
del ARDS, no resulta fácil establecer una recomendación 
general aceptable que sea útil para identificar el nivel 
de PEEP adecuado para el paciente individual. Entre las 
características fisiopatológicas del ARDS, se destaca la 
inundación alveolar difusa, producto de un incremento 
de la permeabilidad capilar por injuria inflamatoria, lo que 
determina una drástica reducción de la compliance pul-
monar y grave deterioro de la oxigenación de la sangre 
arterial. Este proceso no afecta en forma homogénea al 
parénquima pulmonar, sino que existe un área funcional-
mente respetada, variable en su extensión, que coexiste 
con el área injuriada configurando una estructura fisiopa-
tológica pulmonar particularmente heterogénea (2).
De este modo, los objetivos de la ventilación mecánica 
(VM) en el ARDS consisten en mejorar la oxigenación ar-
terial, intentando la apertura de las áreas alveolares co-
lapsadas por la injuria, manteniéndolas asimismo abier-
tas en todo el ciclo respiratorio, evitando el colapso espi-
ratorio y la sobredistensión inspiratoria y por sobre todo 
ejercer un efecto protectivo de la ventilación de aquellas 
unidades relativamente sanas, para que no se sumen al 
área injuriada, por efecto de una inadecuada estrategia 
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resultasen confiables se requería su evaluación en con-
diciones estáticas (eligiendo volúmenes aleatorios que 
se entregaran al sistema, midiendo presiones que los 
mismos generaban, a flujo cero) o cuasi-estáticas (con 
bajo flujo inspiratorio: 3 l/min, en ciertos ventiladores que 
pueden ofrecer este flujo reducido).
En el año 2000 el grupo de investigadores del ARDS Net-
work (11), establecieron un modo de titular la PEEP de 
acuerdo a una tabla en la que se establecía un nivel pro-
puesto de PEEP, para cada nivel de FIO2 para lograr un 
nivel de PaO2 entre 55 y 80 mmHg:

FIO2 0.3 0.4 0.4 0.5 0.5 0.6 0.7 0.7 0.7 0.8 0.9 0.9 0.9 0.9 1 1 1

PEEP 5 5 8 8 10 10 10 12 14 14 14 16 18 18 20 22 24

Esta estrategia constituye un mecanismo muy simple y 
accesible de titulación de PEEP. Su limitante estriba en 
que el objetivo de este método es sólo la oxigenación, 
no la mecánica pulmonar. No obstante, si se repara en el 
grupo tratamiento (bajo VT) del trabajo original que pro-
pone el uso de esta tabla, la recomendación es no supe-
rar una presión de meseta de 30 cmH2O, lo que constitu-
ye un reparo mecánico útil para evitar la sobredistensión.
Talmor y colaboradores (12), sugirieron titular el nivel de 
PEEP estimando la presión transpulmonar (PTP) (la di-
ferencia entre la presión entre la vía aérea y la presión 
pleural). De este modo en situaciones en las que la 
compliance tóraco - abdominal pudiese verse reducida 
(derrame pleural, ascitis, obesidad,etc.), la PEEP puede 
optimizar el reclutamiento alveolar, evitando la hipoxemia 
que pudiese resultar de una subestimación de la PTP. 
En aquellos pacientes en los que tal compliance fuese 
normal, con la estimación de la PTP, se evitaría la sobre-
distensión. Es una teoría atractiva, porque sin estimar la 
presión pleural en los pacientes, es imposible predecir el 
valor de PTP, que puede generar un determinado valor 
de PEEP en el paciente individual. Para que esta técnica 
pueda llevarse a cabo debe colocarse un balón esofági-
co para estimar la presión pleural. La técnica para su co-
locación correcta y las mediciones de la presión pleural 
a través del balón, son esenciales para la confiabilidad 
del método.
Los trabajos científicos que han intentado demostrar que 
altos niveles de PEEP, son recomendables con respecto 
a los niveles de PEEP inferiores, han fracasado en su ob-
jetivo (13). Sí es posible presumir a través de sus resul-
tados que los ARDS más graves se benefician con PEEP 
elevada (mayor grado de reclutabilidad), nivel que a su 
vez puede ser deletérea en pacientes con ARDS leve 
(menor reclutabilidad).

Conclusión
La PEEP ideal no existe. El ARDS puede requerir un nivel 
ideal de PEEP para optimizar la oxigenación tisular y otro 
nivel si se la considera como herramienta de protección 
pulmonar. Si nos atenemos a objetivos mecánicos, será 
aquella que logre la mejor compliance pulmonar. Si lo 
planteamos en términos de oxigenación pulmonar, será 
la que logre la mejor PaO2, con el menor deterioro he-
modinámico, el menor espacio muerto y un pH arterial 
seguro. Como se ve, demasiados objetivos y alcanzarlos 

cos de las unidades alveolares durante el proceso de VM 
denominado  atelectrauma (6) y a la consecuencia infla-
matoria de esos procesos, biotrauma (7). Varios estudios 
de base experimental, demostraron que ambos procesos 
resultaban atenuados, con el uso de PEEP (8). De este 
modo, la VM en el ARDS, se caracterizó por la persecu-
ción de una nueva estrategia, ya no sólo consistente en 
revertir la hipoxemia grave que la enfermedad generaba, 
sino de impedir la inducción de VILI. La utilización de VT 
adecuados al nivel de la reducción del área pulmonar 
funcionalmente apta (6 ml/kg de peso teórico) y el uso 
de PEEP, demostraron su eficacia para combatir la VILI.
Si decidir cuál era el nivel de PEEP óptimo para alcanzar 
objetivos de oxigenación, era de por sí complejo, el nue-
vo paradigma de su uso como estrategia de ventilación 
protectiva pulmonar en el contexto de ARDS, contribuyó 
a complejizar aún más la tarea del médico tratante a la 
hora de decidir cómo titular PEEP, ya que los niveles de 
PEEP necesarios para lograr ambos objetivos, no nece-
sariamente pueden ser los mismos, para determinado 
paciente.
Desde la década de 1970 hasta la fecha se han descripto 
varias estrategias para la titulación de PEEP en el ARDS. 
Ninguna es infalible y las que parecen más adecuadas, 
basadas en objetivos mecánicos o gasométricos, pue-
den resultar imprácticas, por su complejidad, a la hora 
de ser aplicadas en el paciente individual. De todos, mo-
dos haremos un breve repaso de las más utilizadas. Una 
combinación medida de todas ellas, probablemente nos 
acerquen a la adecuada elección de PEEP para determi-
nado paciente:
En 1975 Suter  y colaboradores (9) acuñaron el término 
de PEEP óptima. Basándose en el concepto de que la 
misma debería ser aquella que lograra la mejor disponi-
bilidad de oxígeno tisular (DO2= CaO2 x gasto cardíaco). 
De este modo, se intentaba lograr la mejoría de la PaO2 
(CaO2), sin deterioro significativo del gasto cardíaco. Si 
PEEP no lograba la apertura de unidades colapsadas, 
provocaba sobredistensión alveolar, con el consiguiente 
deterioro del gasto cardíaco, por lo que el objetivo no se 
cumplía, a la inversa si el reclutamiento prevalecía sobre 
la sobredistensión, la PaO2 mejoraría sin el consecuente 
deterioro hemodinámico. Este método requiere de moni-
toreo hemodinámico invasivo, para determinar DO2, lo 
que lo hace impráctico. 
Lemaire en 1981 (10) estableció que en el análisis de una 
curva de presión/volumen en su rama inspiratoria, podían 
identificarse dos puntos, que dividían la curva sigmoidea 
en tres porciones y permitir así, establecer las condicio-
nes mecánicas del aparato respiratorio. Estos puntos se 
denominaron puntos de inflexión inferior (PII) y superior 
(PIS). La primera porción de la curva caracterizada por 
escaso volumen y altas presiones, definía una región pul-
monar de baja compliance (colapso). Una segunda por-
ción con gran incremento de volumen sin elevada pre-
sión que definía una área de compliance más adecuada 
y una tercera porción, en la que la compliance volvía a 
descender, definiendo un área de alto volumen y muy 
elevada presión (sobredistensión). La PEEP adecuada 
de acuerdo a este criterio se establecía 2 cmH2O por 
encima de la localización del PII. Para que estas curvas 
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a todos, resulta más una quimera que una realidad. Sin 
dejar de tener en cuenta estas limitaciones, intentaremos 
otorgar algunas recomendaciones prácticas que puedan 
dar al médico que debe tratar un paciente con ARDS, un 
marco referencial para la elección de la PEEP adecuada. 
Estas recomendaciones deben estar al alcance de todos 
y si bien con monitoreo mecánico sofisticado, es posible 
que logremos acercarnos a la PEEP ideal desde el punto 
de vista mecánico, es posible también que tal aproxima-
ción no resulte práctica en todos los escenarios y en la 
cabecera del paciente. Por lo tanto, intentando cumplir 
con un concepto de practicidad, podríamos recomendar 
ventilar con un VT de 6 ml/kg de peso teórico, colocar 
PEEP de modo tal que la presión de meseta no supe-
re los 28 - 30 cmH2O, con un objetivo de oxigenación 
arterial (PaO2) de 55-60 mmHg y sin que el pH arterial 
descienda por debajo de 7.30 a consecuencia de la hi-
percapnia que puede generar la estrategia ventilatoria 
(hipercapnia permisiva). En el proceso de VM en ARDS, 
deben evaluarse con frecuencia: el estado hemodinámi-
co (diuresis, perfusión tisular, TAM, etc.) y la mecánica 
estática del sistema respiratorio, parámetros que pueden 
variar en forma dinámica en el curso de la evolución del 
paciente. Se deberán considerar como alternativas de 
tratamiento, la aplicación de posición prono y el uso de 
maniobras de reclutamiento, como adyuvantes del logro 
de las metas de oxigenación.
Si bien no hay apoyo científico para tal recomendación y 
ajustándose a una sugerencia de expertos recientemen-
te publicada, podemos recomendar que en el ARDS leve 
(PaO2/FIO2 entre 300 y 200) podría sugerirse un nivel 
de PEEP entre 5 y 10 cm H2O; para el ARDS moderado 
(PaO2/FIO2 entre 200 y 100) un nivel de PEEP entre 10 
y 15 cmH2O y para el ARDS grave (PaO2/FIO2 < 100) 
un nivel de PEEP superior a 15 cmH2O. Esta recomen-
dación es sólo una aproximación y se deberá evaluar en 
cada paciente, el impacto que estos niveles iniciales de 
PEEP, producen sobre la mecánica, la gasometría y so-
bre la clínica. (14)

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Selecting+the+%E2%80%98right%E2%80%99+positive+end-expiratory+pressure+level+Luciano+Gattinoni
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sure: DP). Los autores encuentran que la DP que separa 
a los pacientes con una mortalidad menor que la media 
de aquellos con una mortalidad mayor  la media es de 
16 cmH2O. En su discusión, los autores plantean la in-
teresante idea de que indexar el soporte ventilatorio al 
peso ideal, puede ser inadecuado porque no considera 
la cantidad de tejido pulmonar aireado disponible para 
recibir el VT. El uso de la DP en cambio, indexa el soporte 
a la distensibilidad del parénquima (como demostraran 
oportunamente Gattinoni y col. un sucedáneo del tejido 
pulmonar aireado remanente, el Baby Lung).
Sin duda se ha recorrido un largo camino, pero aún hay 
trayecto por recorrer. Deben determinarse todavía la im-
portancia de algunos elementos como el rol de la hiper-
capnia (se ha postulado algún efecto sobre la inhibición 
de la activación del NFkβ) o la utilidad de la oxigenación 
extracorpórea para dejar el parénquima en reposo.
Mientras tanto, parece prudente utilizar  DP en forma tem-
prana en pacientes con Pa/FiO2 <150, utilizar la PEEP 
que sea necesaria para lograr una oxigenación adecua-
da con una FiO2 segura y un VT de 6ml/kg de peso ideal, 
toda vez que para esto no haga falta emplear una DP 
>16 cmH2O. Si esto ocurre, tal vez debería reducirse el 
VT todo lo necesario para que DP no supere este límite.
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A más de 20 años de la introducción por Gatinoni del 
concepto de pulmón pequeño (Baby Lung) se han logra-
do avances significativos en la comprensión de la fisio-
patología y la mecánica vinculada a la injuria pulmonar 
asociada a la Ventilación (VILI). La comprensión de la 
mecánica ventilatoria y la morfología dinámica del parén-
quima pulmonar permite en alguna medida comprender 
los mecanismos involucrados en la génesis de la lesión 
inducida por la ventilación mecánica.
Los estudios de Amato y el NIH ventilando pacientes con 
6 ml/kg de peso predicho que evidenciaron una significa-
tiva disminución de la mortalidad, fueron sin duda hitos 
en el tratamiento. Sin embargo continuaba la incertidum-
bre acerca del rol de la PEEP en los resultados. El estudio 
ALVEOLI, diseñado con este fin, comparó los efectos del 
uso de dos tablas de PEEP/FiO2 diferentes para yugular 
la hipoxemia (alta PEEP Vs. Baja PEEP) no pudo mos-
trar diferencias significativas en la mortalidad. Estudios 
posteriores con diferentes diseños (LOVIES y EXPRESS) 
también fueron negativos.  
Gattinoni y col. Demostraron, usando tomografía compu-
tada que los pacientes con SDRA diferían en su potencial 
de reclutamiento y propusieron que debía ser este pará-
metro el que condicionara la estrategia de selección de 
PEEP. Sin embargo, pese al sustento fisiológico evidente 
y el entusiasmo con el que la idea fue acogida, a una 
década de haberse propuesto, su utilidad clínica sigue 
siendo incierta.
Más recientemente Guérin y col. demostraron por prime-
ra vez que más allá de su capacidad de mejorar la hi-
poxemia, el uso de Decúbito Prono en las primeras horas 
de ventilación mecánica en pacientes con Pa/FiO2 me-
nor de 150, producía una disminución en la mortalidad 
de los pacientes con SDRA. Esto ha llevado a especular 
con que la mejor distribución de las fuerzas tensionales 
en el parénquima pulmonar y los menores gradientes de 
presión pleural que se producen en Prono pudieran redu-
cir la incidencia de VILI. 
A principio del 2015 Amato y col. analizan una extensa 
base de datos correspondientes a nueve ensayos clíni-
cos controlados previos en los que habían disponibles 
datos de ventilación mecánica y mortalidad, mediante un 
análisis estadístico complejo, establecen que las únicas 
variables que determinan un cambio en la mortalidad, 
son el APACHE II al ingreso y la diferencia de presión 
entre inspiración y espiración  establecida (Driving Pres-

¿VILI a mitad del camino?
Lucio F. Espinosa

Terapia Intensiva Clínica Pasteur Neuquén
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CC, este cambio en PCC (o en el flujo) debe producirse 
mediante un cambio en el CP. Al final de una ventilación 
tranquila, el sistema respiratorio alcanza su capacidad 
residual funcional (CRF) y las presiones son las mismas 
en todo el sistema. La contracción de los músculos inspi-
ratorios aumentan el tamaño del CP (reducen ECP) y pro-
ducen una caída de PCP y un gradiente de presión con 
el CC. Este gradiente de presión moviliza gas del CC al 
CP. La disminución de VCC produce una caída de PCC y 
dispara el ventilador. Si el esfuerzo inspiratorio comienza 
cuando no se ha alcanzado la CRF (AutoPEEP), la prime-
ra parte del esfuerzo inspiratorio tiene que ecualizar las 
presiones incrementando la carga elástica a vencer. Más 
aún, si el esfuerzo no es suficiente para vencer la Auto-
PEEP (y la sensibilidad de disparo) se produce un EII. 
La Figura 2 muestra los trazados de F arriba, PCC (negro) 
y PPC (gris)  en el medio y presión esofágica (PESO) abajo 
durante un EII. La activación de los músculos inspirato-
rios reduce PESO y PPC pero no es suficiente para invertir el 
gradiente de presión entre ambos compartimentos, redu-
cir PCC y disparar el ventilador. Sin embargo,  la reducción 
en el gradiente de presión entre los compartimentos pro-
duce una reducción súbita del flujo espiratorio (Flecha) 
desviando el trazado del esperado (línea punteada). Los 
EII son un problema principal en disincronía pero en la 
medida que acumulan dos espiraciones sin una inspi-
ración en el medio constituyen también una medida de 
reajuste del volumen de fin de espiración a un nivel más 
bajo limitando la AutoPEEP.

Introducción
La disincronía paciente ventilador es un problema pre-
valente en todo tipo de pacientes (1–3) y en todos los 
modos ventilatorios (4). Recientemente, usando un 
software dedicado sobre casi 9 millones de respiracio-
nes, demostramos que ocurren en un 3,41% de todas 
las respiraciones que un paciente tendrá durante su 
período de ventilación mecánica, a toda hora, incluso 
en ventilaciones disparadas por la máquina y se asocian 
con un aumento de la mortalidad (5). 

Mecanismo de las Disincronías
Para analizar la interacción Paciente-Ventilador usare-
mos un modelo bicompartimental del sistema respiratorio 
representado en la Figura 1 (6). Los dos compartimentos 
están dispuestos en serie y separados por la resistencia 
de la vía aérea. El compartimento central (CC) representa 
la vía aérea y el Compartimento Periférico (CP) representa 
a los alvéolos. La Presión en el CC (PCC) puede calcularse 
como el producto del volumen en el CC (VCC) y la Elas-
tancia del CC (ECC) mientras que la presión en el CP (PCP) 
puede calcularse como el producto del volumen en el 
CP (VCP) y la Elastancia del CP (ECP). Mientras que la PCP 
puede modificarse mediante un cambio de VCP o de ECP, 
la presión en el CC sólo depende de VCC. En otras pala-
bras, PCC muestra los cambios en VCC: toda vez que VCC 
suba, subirá PCC y toda vez que VCC baje se reducirá PCC.
Durante la inspiración, PCC es mayor que PCP y el flujo se 
dirige del CC al CP de acuerdo a la ecuación:

F = ∆P––––
R

Donde F es flujo, R resistencia y  representa la diferencia 
de presión entre los compartimentos. Durante la espira-
ción, el cese de la actividad de los músculos inspiratorios 
determina que el retroceso elástico del sistema incre-
mente PCP, invirtiendo el gradiente de presión y, conse-
cuentemente, el flujo (también explicado por la ecuación 
previa). 
En este modelo, todas las presiones son elásticas (aun 
cuando la resistencia pueda explicar diferencias de 
presión entre los compartimentos en presencia de flujo).

Disparo del Ventilador y esfuerzos inspiratorios 
inefectivos (EII)
El disparo del ventilador ocurre cuando PCC cae una can-
tidad determinada o se produce una determinada diver-
sión del flujo de base (sensibilidad de disparo). Como 
el paciente no puede modificar el comportamiento del 

Disincronía Paciente-Ventilador
Gastón Murias
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Disparo Invertido
Descripto originalmente hace más de 30 años (7,8) el 
disparo invertido (DI) es una forma frecuentemente no re-
conocida de disincronía paciente ventilador en la que el 
centro respiratorio del paciente es activado en respues-
ta a una insuflación pasiva de los pulmones (9). Duran-
te el DI, el esfuerzo inspiratorio del paciente comienza 
después del inicio de TIV y usualmente se prolonga más 
allá de su final llevando a la amputación del pico de flujo 
espiratorio o al doble disparo (Vea Disincronía de Fase).

Disincronia de flujo
Para reducir la carga ventilatoria, los ventiladores deben 
proveer una presión positiva durante la inspiración. Para 
ello, deben aumentar VCC generando un flujo que debe 
ser mayor que el flujo inspiratorio del paciente. En VCV, 
donde el flujo es fijo, si el flujo inspiratorio del paciente es 
muy alto puede impedir la presurización de la vía aérea 
o incluso permitir una caída de PCC.  La Figura 5 muestra 
trazados correspondientes a VCV durante la ventilación 
controlada (izquierda) y asistida (derecha). El esfuerzo 

Disincronía de fase
La disincronía de fase ocurre cuando no coinciden los 
tiempos inspiratorios del Paciente (TIP) y del Ventilador 
(TIV). La Figura 3 muestra el escenario en el que TIP<TIv. 
En la medida que el paciente intenta a exhalar cuando 
la vía aérea aún se encuentra presurizada, activa sus 
músculos espiratorios y PCC muestra un incremento sú-
bito (flecha). La Figura 4, por otro lado, representa la 
situación en la que TIP>TIV. Como los músculos inspi-
ratorios del paciente están todavía activos al comien-
zo de la espiración, impiden que el retroceso elástico 
incremente PCP y el pico de flujo espiratorio se aborta 
(izquierda). Si el esfuerzo es lo suficientemente intenso 
para invertir el gradiente de presión entre los compar-
timentos, puede producir una caída de PCC y ocurre un 
doble disparo (dos inspiraciones sin una espiración en 
el medio) (derecha). En VCV y PCV donde el TI es fijo, 
esto duplica el TI. En VCV, además, duplica el VT. En 
PCV, sin embargo, cuando se relajan los músculos ins-
piratorios, PCP aumenta y el flujo cesa con lo que el VT 
es usualmente menos del doble. 

Figura 2.

Figura 4.

Figura 3. Figura 5.
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inspiratorio modifica la PCC con respecto a la correspon-
diente al trazado pasivo (línea punteada). Entre ambos 
trazados pueden definirse varias superficies que corre-
lacionan con el trabajo respiratorio: a. en gris claro, el 
trabajo soportado por el ventilador, b. en gris medio, el 
trabajo realizado por el paciente, c. en gris oscuro un tra-
bajo realizado también por el paciente pero que como 
puede verse no existe en el trazado original en la medida 
que es generado por el ventilador. En aquellos modos en 
los que el flujo no está limitado la disincronía de flujo no 
es posible.

Conclusiones
La disincronía paciente ventilador es un problema fre-
cuente con consecuencias potencialmente graves. Una 
cuidadosa inspección de los trazados de presión y de 
flujo disponibles en todos los respiradores modernos 
permite identificar los mecanismos de disincronía. Su 
comprensión desde la mecánica ventilatoria facilita su 
solución.

Referencias
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mucosa y los tapones de moco espeso. Si bien da más 
tiempo para esperar la respuesta al tratamiento, si el pa-
ciente fue tratado previamente con corticoides y se pre-
senta con fatiga muscular es poco probable que revierta 
y en general requiere intubación y VM. Una vez ventilado 
en general requiere más de tres o cuatro de días de tra-
tamiento antes de comenzar el destete. La forma rápi-
da, en cambio,  en donde predomina la hiperreactividad 
bronquial, se instala muy rápidamente en hora  o un día, 
puede revertir con el tratamiento médico, pero se debe 
estar muy alerta frente a los signos de fatiga muscular 
por el riesgo de paro cardiorespiratorio. Cuando requiere 
intubación y ventilación mecánica en general el atrapa-
miento aéreo revierte rápido y el paciente puede ser ex-
tubado más rápidamente. Ver Figura 2. 
Los allegados de los pacientes y los médicos deben 
saber que no todos los pacientes asmáticos tienen los 
mismos síntomas y que la precepción de la disnea agu-
da es muy variable entre pacientes. En todos los casos 
el silencio auscultatorio, la fatiga muscular respiratoria, 
la diaforesis, el embotamiento y la hipoxemia son signos 
inminentes de muerte. Es recomendable realizar (sin de-
morar el tratamiento) PEF o FEV1 antes de iniciar el trata-

Introducción
Las exacerbaciones agudas de asma son frecuentes en 
los pacientes adultos. Si bien la mayoría de las consultas 
se resuelven en el ámbito ambulatorio o en la sala de 
de emergencia, un 25% requiere hospitalización, un 5% 
intubación y VM. Los pacientes que requieren cuidados 
intensivos (UCI) deben ser tratados con pautas claras y 
por un equipo de profesionales entrenados, con un pro-
fundo conocimiento de la fisiopatología del asma y de 
la mecánica pulmonar, ya que si bien la mortalidad es 
rara debería ser excepcional. En EEUU ocurren alrede-
dor de 3000 muertes anuales por episodios agudos de 
asma, aunque la mayoría de los pacientes nunca llega 
al hospital. 

Definición
Recientemente Nicolas Kenyon y col. propusieron el tér-
mino de Síndrome de Asma Crítico (SAC) para definir los 
episodios críticos de asma y que, a modo de paraguas, 
abarca varios de los cuadros asmáticos descompen-
sados Ver Figura 1.  El SAC es un término general, que 
define a un deterioro grave y repentino del asma, que si 
bien necesita de un tratamiento agresivo y urgente para 
tratar la insuficiencia respiratoria aún no progresó a la hi-
poxemia irreversible y al paro cardiorespiratorio.  Incluye 
a todos los cuadros asmáticos subagudos y agudos des-
compensados, donde predominan, pero no en forma ex-
cluyente,  la dificultad para respirar, fatiga muscular res-
piratoria progresiva y el aturdimiento. El SAC no sinónimo 
de asma grave. El primero es un síndrome clínico agudo 
conceptualmente similar a un ACV o síndrome corona-
rio agudo, mientras que el segundo describe un fenotipo 
específico de asma crónica destacado por la mala evolu-
ción crónica a pesar del uso de múltiples medicamentos. 
Presenta un alto riesgo de SAC, sin embargo las formas 
leves también pueden presentar eventos de SAC. Otros 
términos históricos se han utilizado para enmarcar el es-
pectro del asma crítico, fueron, el estado de mal asmáti-
co, asma frágil, asma refractaria y asma casi fatal. 

Clínica 
Son pacientes requieren una estrecha vigilancia de los 
signos vitales y de la respuesta al tratamiento. En todos 
los casos, los SAC comienzan con lo que parece ser una 
exacerbación del asma ordinaria. Las formas de presen-
tación son: la de instalación lenta y progresiva o la rá-
pida. En la forma lenta el paciente lleva varios días de 
tratamiento antes de ser asistido en la UCI, predomina la 
inflamación de la vía aérea con hipertrofia y edema de la 

Síndrome de Asma Crítico
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Figura 1. Diferentes términos que han sido usados para definir 
los episodios de exacerbaciones graves del asma que hoy 
podrían ser cubiertos por la definición de SAC. El asma severo, 
frágil y refractario no son sinónimos de SAC sino que tienen 
más riesgo de presentarlo. Las formas mas leves de asma 
también pueden evolucionar a SAC.
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adapten, usar nebulizaciones. En pacientes hospita-
lizados el uso de tratamiento intermitente frecuente y 
bajo demanda es más efectivo que a intervalos regu-
lares de 4 hs. No se deben usar los B2 agonistas en 
forma intravenosa.

•	 La administración de adrenalina intramuscular solo 
está indicada en los casos de asma aguda asociada 
con anafilaxia y angioedema. 

•	 Los corticoides sistémicos ya se administrados en 
forma oral o intravenosa tienen evidencia tipo A1 
de efectividad. Siempre que sea posible administrar 
dentro de la primer hora de inicio de los síntomas. La 
dosis diaria equivalentes a 50 mg de prednisolona, ya 
sea  en dosis única por la mañana, o 200 mg de hi-
drocortisona en dosis divididas, son adecuados para 
la mayoría de los pacientes. Usar entre 5 y 7 días.

•	 La asociación de Ipratropio a los B2 agonistas se 
asocia con una mejoría del PEF y FEV1.

•	 Por el bajos perfil terapéutico no usar aminofilina o 
teofilina

•	 La administración de Sulfato de Magnesio en forma 
de una sola infusión de 2 g durante 20 minutos, re-
duce los ingresos hospitalarios, especialmente entre 
adultos con FEV1 <25 a 30% del valor teórico y que 
no responden al tratamiento inicial y tienen hipoxemia 
persistente. En general se usa al ingreso del paciente 
a la emergencia.

miento, y a intervalos regulares según la clínica. La SPO2 
< 90% señalan indica estado gravísimo. La gasometría 
arterial hay que considerarla en pacientes con un PEF o 
FEV1 <50% del previsto, o para aquellos que no respon-
den al tratamiento inicial o con deterioro progresivo

Factores de Riesgo SAC
El principal de los factores de riesgo de muerte es la 
falta de control del cuadro crónico (tres o más visitas a 
emergencias en el último año, una hospitalización o visi-
ta emergencia en el último mes, historia de intubacción  
o internación en UCI, uso excesivo de beta 2 agonistas 
acción corta), Otros indicadores son dificultad para per-
cibir los síntomas del asma, falta de un plan de acción de 
tratamiento escrito por el médico que lo sigue en forma 
crónica, el bajo estado socioeconómico, mujeres, raza 
no blanca, fumador actual, o grandes problemas psico-
sociales, y la presencia de otras condiciones médicas 
tales como enfermedades del corazón. 

Recomendaciones generales y farmacológicas según la 
Iniciativa global para el asma: (ver Figura 3)
•	 En pacientes sin soporte ventilatorio mantener oxi-

metría de pulso entre 93 y 95%  con cánula nasal o 
máscara.

•	 Siempre usar B2 agonistas de acción ultracorta. La 
forma más costoefectiva es mediante inhaladores 
de cartuchos presurizados. En pacientes que no se 

Figura 2. Progresión en el tiempo y evolución de la exacerbación aguda del asma hacia el SAC.

Se esquematiza la evolución de los pacientes con exacerbaciones del asma dependiendo de la 
velocidad de instalación del cuadro y de la respuesta al tratamiento. Tanto las formas leves como 
graves pueden evolucionar a SAC , en cuyo caso el tratamiento siempre debe ser agresivo y precoz 
para evitar la mala evolución. El antecedente de una SAC siempre conlleva peor evolución a futuro. 
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•	 La evaluación inicial debe incluir la identificación de 
signos de mala evolución, antecedentes de crisis 
graves.

•	 Usar medidas objetivas de evaluación si el tiempo lo 
permite.

•	 Las conductas terapéuticas dependen del resultado 
de la respuesta al tratamiento, evaluación dinámica

•	 La droga broncodilatadora de primera línea son los 
B2 agonistas inhalados.

•	 Crisis moderadas a graves usar precozmente corti-
coides sistémicos y O2 para mantener SaO2 > 90%

•	 La intubación es un desafió.
•	 La estrategia ventilatoria debe estar destinada a dis-

minuir el atrapamiento aéreo y en segundo lugar el 
reposo muscular.

•	 El seguimiento adecuado y la educación al alta, son 
fundamentales para evitar recaidas. 
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•	 Helio no hay en la Argentina y es extremadamente 
caro.

•	 No están indicados los inhibidores de los leucotrienos 
en la emergencia ni los corticoides inhalados. Estos 
últimos se comienzan a administrar antes de externar 
para que el paciente se habitúe a su uso.

Indicaciones de intubación y ventilación mecánica
Actuar precozmente evitando llegar al deterioro de con-
ciencia y al PCR. Intubar frente a la falta de respues-
ta rápida al tratamiento y/o la presencia de signos de 
alarma como la bradicardia, alteración hemodinámica, 
alteración del estado mental (confusión, somnolencia), 
signos de agotamiento diafragmático (respiración para-
dojal), tórax silente o alteración gasométrica severa (hi-
poxemia refractaria, acidosis MTB). La intubación debe 
ser realizada por un profesional entrenado a fin de evi-
tar el laringoespasmo, la inestabilidad hemoidinámica y 
el neumotórax. Usar técnica de secuencia rápida. Los 
objetivos de la VM son asegurar la correcta ventilación 
y oxigenación evitando el VILI. Usar ventilación protec-
tiva con Vt entre 5 y 7 ml/kg de peso peso teórico, con 
Pplateau: < 30 cm H2O, la relación I:E que permita la 
mayor deflación). Siempre medir autoPEEP como guía 
de la respuesta al tratamiento, Asegurar una adecuada 
entrega de aerosoles y el reposo muscular respiratorio. 
Iniciar la desconexión cuando el atrapamiento aéreo 
sea mínimo. 

Puntos Clave
•	 Emergencia médica que amenaza la vida. 
•	 Requiere de un manejo integral y musltidisciplinario 

del paciente.
•	 Requiere de un entorno seguro para su manejo (Cen-

tral de emergencia o unidad de cuidados críticos).

Figura 3. Recomendaciones de tratamiento según la gravedad del cuadro inicial.
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rio. El exàmen neurológico es importante para identificar 
si tiene foco motor o disfunción del tronco cerebral.Po-
demos utilizar el GCS o la escala de FOUR La escala de 
Glasgow ha sido adoptada de forma generalizada, a pe-
sar de presentar importantes limitaciones, entre las que 
destacan la imposibilidad de valorar la respuesta verbal 
en pacientes intubados o afásicos, y la no valoración de 
los reflejos del tronco encefálico, que aportan importante 
información pronóstica. Debido a las limitaciones, se ha 
diseñado la escala FOUR para el coma, que incluye cua-
tro componentes: respuesta ocular, respuesta motora, 
reflejos de tronco y respiración, cada uno de los cuales 
puntúa de 0 a 4 .Debemos tener en cuenta que cualquier 
tóxico que produzca alteración importante en la oxige-
nación, en el estado metabólico o en la perfusión tisular 
pueden ocasionar coma.
Independientemente de la etiología de la alteración del 
estado neurológico se deberá proceder como se men-
cionó anteriormente   mantener una vía aérea permea-
ble, asegurar la ventilación, oxigenación y la circulación.
Tener en cuenta que los pacientes inconcientes pueden 
tener una lesión cervical por tal motivo se deben tomar 
todos los recaudos hasta que se descarte.   

Manejo del paciente en coma intoxicado
1.	 Comprobar la ausencia de focalidad neurológica, 

característica principal y casi excluyente del coma 
tóxico exógeno.

2.	 Hacer el diagnóstico diferencial con otros comas sin 
focalidad:
-	 El coma neurológico (hemorragia subaracnoidea, 

síndrome meníngeo).
-	 El coma metabólico (hipoglucémico, cetoacidóti-

co e hiperosmolar).
3.	 De forma simultánea se establecerá el grado-severi-

dad del coma a través GCS –FOUR 
4.	 Evaluar también (y anotar), otros signos de gravedad 

del intoxicado:
-	 Función respiratoria (frecuencia, ventilación, cia-

nosis).
-	 Estado hemodinámico (tensión arterial, perfusión 

tisular).

Resumen 
Los intensivistas se encuentran a diario con situaciones 
de depresión del sensorio que pueden ser de causa to-
xica: intoxicaciones con psicofarmacos, sustancias de 
abuso, o exposiciones incidentales  a tòxicos. 
Por otro lado, la causa toxica, farmacológica y no farma-
cológica no descartan la asociación con causas de ori-
gen estructural o metabòlicos El reconocimiento de los 
toxidromes ayuda a la sospecha diagnòstica y al  trata-
miento. (Tabla 1)

Summary
Intensivists are confronted daily situations of decreased 
awareness and can produce toxic coma cause: overdose 
of psychotropic drugs, illegal drugs , suicide attempts , 
accidental exposure to toxicants.
Furthermore, toxic coma, pharmacological and non-
pharmacological does not discard the not cause toxic 
(organic - metabolic disorders), and in some cases may 
coexist. The recognition of toxidromes helps diagnose 
suspected and treat. (Table 1).

Cualquier tóxico que produzca alteración importante en 
la oxigenación, en el estado metabólico o en la perfusión 
tisular puede ocasionar  coma y requiere de una rápida 
intervención.
El 1% de las admisiones al departamento de emergen-
cia son debidas a coma.El coma de origen no traumáti-
co  puede ser expresión de  diferentes condiciones. Si 
no se tratan o detectan  pueden tener un resultado fa-
tal. Las manifestaciones clínicas son muy varibles. Las 
drogas, además de su efecto tóxico directo, presentan 
complicaciones indirectas como Insuficiencia renal, 
trast.hidroelectrolíticos, vasculitis- que deben diagnos-
ticarse y tratarse.
El GCS a la admisión y sus componentes son una herra-
mienta de valor pronóstico en pacientes con intoxicación 
con múltiples drogas. El paciente en coma por intoxi-
cación tiene 8 veces mas probabilidad de despertarse 
cuando se compara con otras etiologías. GCS de 3-5 tie-
nen mayor mortalidad que con GCS 6-8. El manejo inicial 
es independiente de su causa. El CBA,  circulación ven-
tilación asegurando la via aérea del paciente, es priorita-
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Tabla I
Toxidromes

Clinica Drogas Tratamiento

Anticolinergico
“seco como 
hueso, rojo como 
remolacha, ciego 
como murciélago”

Midriasis/ Visión borrosa
Fiebre/ Piel seca
Delirio
Coma
Mioclonias/ Convulsion 
HTA
Ileo/ret urinaria

Antihistamínicos
Atropina
Baclofen
Benzotropina
Antidepresivos Triciclicos
Fenotiazidas
Escopolamina

Fisostigmina si hay compromiso 
de vida.
No usar en sobredosis de ATC

Adrenergico ALFA
HTA/ Bradicardia
Midriasis
BETA
Taquicardia/ Hipotensión
Temblor
ALFA-BETA
HTA/Taquicardia
Midriasis
Diaforesis/sequedad

Albuterol
Cafeína
Tebutalina
Teofilina
Fenilefrina
Fenilpropanolamina
Anfetaminas
Cocaína
Efedrina
Fenilciclidina

ALFA
b-bloqueante
reposicion k+
BETA
Tto de la HTA con fentolamina o 
NPS
No BB solos
ALFA-BETA
Benzodiacepina

Hipnosedante
“el mas frecuente”

Miosis
Confusión
Estupor
Coma
apnea

Anticonvulsivante
Antipsicotico
Barbitúrico
Benzodiacepina
Etanol
Meprobamato
Opiáceo GHB

Naloxona
Flumazenil
Alcalinizar la orina para el 
fenobarbital

Alucinogeno Alucinación
Psicosis
Pánico
Midriasis
Sinestesia
Fiebre ,hipertermia

Anfetaminas
Cannabinoide
Cocaína
LSD
Fenilciclidina

benzodiacepinas

Extrapiramidal Rigidez
Temblor
Opistotonos
Trismus
Hiperreflexia
coreoatetosis

Haloperidol
Fenotiazidas
Risperidona
Olanzapina
Litio 

BZD

Narcotico Alt de la conciencia
Miosis
Bradicardia
Hipotensión
Hipotermia
Ileo
Bradipnea

Opiáceos Naloxona

Serotoninergico Irritabilidad
Hiperreflexia
Flushing
Trismus
Temblor
Mioclonias
Fiebre
diaforesis

Fluoxetina
Meperidina
Paroxetina
Sertralina
Clomipramina
Litio

Benzodiacepina
ciproheptadina

Solventes Letargo
Confusión
Cefalea
Incoordinación
Despersonalidad

Hidrocarburo
Acetona
Tolueno
Naftalina
Triclorometano
Hidrocarburos clorados

Evitar catecolaminas

D-Fosforilacion Hipertermia
Taquicardia,   
Acidosis metabolica

CO
Cianuro
Salicilatos
Fosfuro de Aluminio

Tratamiento de la acidosis 
metabolica
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•	 Hiperexcitabilidad cardiaca (QRS o QT aumentado, 
onda R en AVR > 40 mseg)

Recordar  que luego de la reversión  de su efecto  los 
pacientes pueden presentar  resedación.                           
La Hidroxicobalamina En megadosis es el antídoto de 
elección en la intoxicación por cianuro, principal com-
puesto tóxico del humo de los incendios junto con el mo-
nóxido de carbono.
Actúa mediante su unión al cianuro que bloquea la cito-
cromo oxidasa 3ª mitocondrial, produciendo cianocoba-
lamina, la cual es excretada vía urinaria.
Permite así que vuelva a estar activa la vía aerobia de la 
respiración mitocondrial.
Como efectos secundarios principales están la colora-
ción rojiza de la orina (muy frecuente), la rubicundez fa-
cial y el rash cutáneo.        

Indicaciones administración megadosis 
hidroxocobalamina en víctimas de incendios                                                                
•	 Los criterios de utilización megadosis de hidroxoco-

balamina en víctimas de incendios pueden ser clíni-
cos y/o de laboratorio.

•	 La dosis a administrar es de 5 g en 30 minutos en 
adultos, o 75 mg/kg en niños.

Presencia de hollín en fosas nasales (o víctima rescatada 
del interior de un incendio)

Criterios clínicos Criterios analíticos

1. Paro C.R./respiratoria 
o bradipnea

1. Acidosis metabólica con 
anion gap elevado

2. Alt.neurológicas 2. Lactato > 7,5-10 mmol/L 
(> 40 μmol/L CNH)

3. Inestabilidad 
hemodinámica: 
hipotensión, shock, etc. 

3. COHb > 40-50%

	                                                            
Cuando recibimos  un paciente en la unidad de emer-
gencia con trastornos del estado de conciencia, debe-
mos descartar si la causa es traumática o no traumática. 
Tóxica y no tóxica como, stroke, infecciones del SNC, 
trastorno hidroelectrolítico, hipotermia ,hipoxia o la  coe-
xistencia de  ambas situaciones a la vez .Descartar lesio-
nes estructurales por medio de la TC  y tener en cuenta 
las lesiones asociadas.
Mientras investigamos  la causa inicial de la depresión 
del sensorio, debemos tener en cuenta  y reconocer los 
síndromes toxicológicos o toxidromes (Tabla 1) Son un 
conjunto de signos y síntomas que, conociendo o no el 
tóxico desencadenante, nos orientan hacia el origen tó-
xico del cuadro, o hacia el grupo toxicológico implicado 
Aunque no son patognomónicos, nos indican las pautas 
diagnósticas a seguir y el tratamiento inicial a efectuar 
Si estos no son evidentes sospecharemos en base a los 
signos vitales, tamaño pupilar, estado neurológico, tono 
muscular  el tipo de tóxico. Las drogas de club de sust 
heterogéneas sicoactivas que son utilizadas por adoles-
centes y jóvenes en fiestas rave y de trance (GHB ,Keta-
mina y Rohipnol) también componen este grupo el éxta-
sis y la metanfetamina. GHB metabolito del GABA actua 

5.	 Debe valorarse el intervalo transcurrido desde la ex-
posición tóxica, para prever que la obnubilación o el 
coma actual pueda acentuarse si el tóxico no se ha 
absorbido completamente

6.	 Exploración de los signos clínicos acompañantes.
7.	 Paralelamente, realizar maniobras de soporte vital, 

incluyendo antídotos “reanimadores”.

Fases del tratamiento
Las fases en que debe basarse el tratamiento de las in-

toxicaciones son cinco:
1.	 Medidas de diagnóstico y soporte vital:

•	 Información toxicológica clínica.
•	 Exploración física y enfoque toxidrómico.
•	 Maniobras RCP-avanzada.
•	 Uso de antídotos reanimadores.(Atropina, Fluma-

zenil, Naloxona,Tiamina,glucosa,
2.	 Disminución de la absorción del tóxico:

•	 Medidas de descontaminación digestiva.
3.	 Aumento de su eliminación.

•	 Descontaminación digestiva.
•	 Depuración renal.
•	 Depuración extrarrenal.

4.	 Bloqueo de la acción sobre el órgano diana (uso de 
antídotos).

5.	 Medidas postintoxicación: valoración psiquiátrica, 
parte judicial, educación sanitaria, prevención labo-
ral, etc.

Los antídotos  se encuentran en 4to lugar pero están pre-
sentes en todos los pasos debido a que son  sustancias 
capaces de neutralizar, revertir el efecto tòxico incluye 
a a quellas sustancias o fármacos que disminuyen la 
adsorción o incrementen la eliminación.El cocktail coma  
(Dx25%-Tiamima-Naloxona) consiste en la administra-
ción de 25-50 g de dextrosa  en el adulto + Naloxona 
Esquema de uso :Dosis de 0.2-0.4 mgI-V o endotraqueal, 
con incrementos de 1-2 mg,  cada 2 a 3 minutos  hasta 10 
mg –dosis altas pueden  ser necesarias en  intoxicación 
por propoxifeno, metadona, difenoxilato, pentazocina. 
Si se requieren más de 10 mg generalmente excluye la 
intoxicación con opiáceos  o si  existe   una respuesta 
parcial se debe sospechar la coexistencia de otro tóxico., 
como la cocaína . El potencial efecto adverso es el  sín-
drome de abstinencia.
Se debe administrar Tiamina 100 mg  para tratar  y o evi-
tar  el Síndrome de Wernicke-Korsakoff . La utilización de 
Flumazenil  (Atg competitivo de BZD)  es controvertida, 
con excepción de la intoxicación aguda por  benzodiace-
pinas.  DOSIS 0.2 mg para revertir la sedación, dosis de 
0.3 a 0.5 mg  hasta un máximo de  3 mg .
Está contraindicado en :
•	 Coingesta de antidepresivos tricíclicos, sospechada 

por historia clínica o ECG.
•	 Presencia de sustancias proconvulsivantes(cocaína, 

litio, IMAO, isoniacida,etc.).
•	 Coingesta de teofilina, carbamacepina, cloroquina.
•	 Historia de convulsiones o paciente con convulsio-

nes.
•	 Uso crónico de benzodiacepinas.
•	 Adicción a drogas.
•	 Pacientes agitados.
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menta este procedimiento en pacientes con depresión 
del estado de conciencia se debrá realizarlo con sonda 
nasogástrica y valorar la necesidad de  intubación oro-
traqueal. No olvidar que se pueden broncoaspirar con 
carbón activado. Existen ciertas drogas que inicialmen-
te producen excitación  y  convulsiones  y la depresión 
del sensorio  es una consecuencia indirecta del estado 
posictal como sucede con los simpaticomiméticos . In-
clusive pueden   potenciar los efectos serotoninérgicos. 
Recordar la  ingesta de polisustancias en el paciente con 
depresión del estado de conciencia.
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en los rp  A-B del GAB provocando sedación al coma 
con súbito despertar  y amnesia anterógrada el cual no 
puede dosarse de rutina, simulando un stroke.
Es muy importante el  interrogatorio ,examen físico, 
exámenes complementarios, Rx, Tc, Punción Lumbar, 
EEG,ECG  .,Screening toxicológico  de drogas abuso en 
orina (Anfetaminas, cocaína, BT, canabinoide, opiáceos, 
Fenciclidina y benzodiacepinas) y el dosaje de drogas 
o tóxicos según sospecha (CO, paracetamol, alcohol, 
AAS,cianuro, etc), Rx tórax (aspiración, neumonitis, per-
foración, etc.), Rx abdomen (ingesta neurolépticos, body 
hackers, TAC cerebro). La concentración de un fármaco 
es consecuencia de 5 procesos: Liberaciòn de la forma 
faumacèutica, absorción, distribución, metabolismo y la 
excreción.                                            
La descontaminación digestiva comprende el conjunto 
de técnicas que usamos para evitar o disminuir la absor-
ción de un tóxico cuando ha sido ingerido. Las diferentes 
técnicas son:
•	 Eméticos; No  recomendado 
•	 Aspiración-lavado gástrico No  recomendado
•	 Adsorbentes:
•	 Catárticos/Laxantes: Se indican cuando se dan dosis 

repetidas de carbón activado.
El beneficio de la administración de  carbón activado, 
para disminuir la absorción o   aumentar la eliminación, 
es dentro de los 60 minutos  la dosis es de 25 a 50 g  en 
casos graves diluidos  ,en 250-300 ml de agua, debe ad-
ministrarse en 2-3 minutos.. La indicación luego de este 
tiempo es para aquellas drogas que presentan circuito 
enterohepático.Su capacidad adsortiva hace innecesaria 
la inducción del vòmito y el lavado gástrico. Con respec-
to a dosis multiples  de este último no es recomendado 
con excepción de sobredosis por carbamacepinas y fe-
nobarbital dentro de las drogas depresoras. Si se imple-

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=PubMed&Cmd=ShowDetailView&TermToSearch=16178024&ordinalpos=1&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVDocSum
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• Iatrogénica: Una causa frecuente de hiponatremia en 
la HSA es la administración inadecuada de líquidos, con 
balances positivos de agua libre y la consecuente hipo-
natremia. 
La separación entre SIADH y síndrome perdedor de sal 
puede no ser clara y la deficiencia de cortisol habitual-
mente no es investigada.
Algunos estudios demostraron que la hiponatremia de 
pacientes con HSA de mal grado y de inicio tardío se 
asociaban a un aumento del riesgo de vasoespasmo e 
infarto cerebral. De hecho, se observó una frecuencia 
elevada de hiponatremia en pacientes de mal grado, 
hasta en el 62.9% de los pacientes en un estudio.
Para establecer una diferencia diagnóstica se deben 
medir varios parámetros como Na plasmático, el cual 
estará disminuido, volumen urinario, natriuresis (siendo 
el volumen urinario  bajo en el SIADH y alto en el perde-
dor de sal). Generalmente el SIADH cursa con balances 
positivos.
Se cree que la localización del aneurisma, podría jugar 
un rol importante, ya que se observó que la ruptura de 
aneurismas localizados a nivel de la arteria comunican-
te anterior generan hiponatremia en un 52% , debido a 
la cercanías con el hipotálamo, el cual se irriga en gran 
parte por los vasos perforantes originados en la arteria 
comunicante anterior, con el riesgo de vasoespasmo o 
isquemia ante la ruptura de un aneurisma en dicha locali-
zación, llevando a un aumento de la secreción de hormo-
nas y generando hiponatremia.
Con respecto al tratamiento empleado (Clipado, coils, 
craniectomia descompresiva) no se observan diferencias 
significativas  en la frecuencia de hiponatremia.
La hiponatremia generada luego de una HSA presenta 
un riesgo independiente de peor pronóstico. 
Hiponatremia + vasoespasmo sintomático + restricción 
de fluidos aumenta el riesgo de déficit isquémico tardio.
Con respecto el tratamiento tener en cuenta que el che-
queo diario de electrólitos debe ser rutinario. Ante un 
cambio en el estado mental o poliuria deberá valorase la 
natremia de manera urgente.
•	 La corrección rápida de la hiponatremia nos puede 

llevar a una mileinolisis pontina.
•	 La insuficiente corrección generaría edema cerebral, 

convulsiones y muerte.

La hiponatremia es la anormalidad electrolítica más co-
mún en los pacientes luego de una hemorragia subarac-
noidea (HSA). En los distintos estudios se observa una 
frecuencia entre un 30% -56%.
La hiponatremia puede ser causa de herniación, edema 
cerebral y puede asociarse a una depleción de volumen 
llevando a una isquemia cerebral y si su corrección es 
rápida, podría producir una desmielinización osmótica.
En un estudio retrospectivo de 134 pacientes con HSA 
de causa aneurismática, 44 de ellos desarrollaron hipo-
natremia entre el 2º y el 10º día pos-HSA. 25 de estos 
pacientes cumplían criterios del síndrome de secreción 
inadecuada de hormona antidiurética (SIADH). 27 de 
los 44 pacientes con hiponatremia desarrollaron infartos 
cerebrales y solo 19 de los 90 pacientes con normona-
tremia, con una diferencia estadísticamente significativa 
(P < 0.001).
El tratamiento adecuado podría reducir la duración en 
la internación hospitalaria, la morbilidad y la mortalidad 
asociadas.
La hiponatremia en la HSA puede definirse como leve 
(130-135 meq/l), moderada y grave (< 125 meq/l), tem-
prana (dentro de los 3 días)  o tardía ( > 7 días) , mode-
rada o grave de acuerdo a las manifestaciones clínicas.
Dentro de las posibles causas se encuentran 4 grandes 
grupos:
• SIADH: La cual se caracteriza por un aumento de la 
secreción de dicha hormona, por estimulación del hipo-
tálamo por varios factores (isquémicos o traumáticos), 
generando una reabsorción de agua en el túbulo distal, 
con retención de agua e hiponatremia dilucional. Sería la 
causa más frecuente de hiponatremia en la HSA.
• Sindrome perdedor de sal: La secreción de hormona 
antidiurética es normal , se produce un aumento de la 
excreción urinaria de sodio, con disminución del fluido 
extracelular y circulación sanguínea, debido a la secre-
ción de factores natriuréticos, como el péptido natriuré-
tico atrial (ANP) y el pétido natriurético cerebral (BNP) . 
Parece ser una causa poco frecuente de hiponatremia 
en la HSA.
• Deficiencia de Glucocorticoides: Entre el 7 y el 12% 
de los pacientes con HSA presentan un déficit de cor-
tisol que podría dar como resultado un cuadro de hipo-
natremia.
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200-300 mg/día, mientras dure la situación de stress 
para el paciente y después una reducción paulatina de 
la dosis.
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Pese a que la causa más frecuente de hiponatremia en 
la HSA es el SIADH, la restricción de fluidos en el perio-
do agudo de la HSA ha llevado a una frecuencia alta de 
infartos cerebrales, por lo tanto no se recomienda esta 
estrategia para la corrección de la natremia, que podría 
aumentar el riesgo de isquemia en caso de desarrollarse 
vasoespasmo cerebral. 
Las alternativas de tratamiento son el uso de soluciones 
hipertónicas de sodio, usualmente al 3%, para mantener 
al paciente normohidratado y euvolémico, considerando 
la situación hemodinámica del paciente y el balance acu-
mulado hasta ese momento.
Otro tratamiento coadyuvante es la administración del mi-
neralocorticoide fludrocortisona para aumentar la reabsor-
ción de agua y sodio por el riñón. Se utiliza por vía oral o 
sonda nasogástrica en una dosis de 0.2 a 0.4 mg/día.
El uso de un antagonista del receptor de vasopresina 
como el conivaptan, es atractivo, aunque aún se dispone 
de poca experiencia con el mismo y no está actualmente 
disponible para la venta en nuestro país.
La deficiencia de cortisol se resuelve con la adminis-
tración parenteral de hidrocortisona, en una dosis de 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wijdicks%20EF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3977297
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=van%20Gijn%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3977297
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/3977297
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la escala recae sobre la respuesta motora. Se destaca 
la asociación entre GCS y el estado de las pupilas. Un 
paciente con ambas pupilas dilatadas y fijas tendrá un 
probabilidad nula de supervivencia mientras que un GCS 
= 3 y una única pupila dilatada tiene más probabilidades 
de sobrevivir. El estudio IMPACT evidencia la consisten-
cia entre la asociación del GCS y el diámetro pupilar en 
relación al pronóstico a largo plazo. 

Tamaño y reactividad pupilar 
La diferencia entre ambas pupilas, >1 mm, se conside-
rada anormal, así como cualquier alteración en la veloci-
dad del reflejo foto motor. Se considera dilatación pupilar 
≥4 mm. El shock es causa de hipo flujo a nivel del tronco, 
con ausencia de reflejo foto motor. Una pupila dilatada 
predice la presencia de una masa intracraneana. En 2/3 
veces la lesión encefálica es homolateral a la pupila da-
ñada. Una pupila dilatada señala un pronostico peor y 
la asociación con el tiempo que se demore en revertirla, 
y en algunos casos el tipo de lesión. En el IMPACT se  
muestra una fuerte asociación entre el valor de una pu-
pila dilatada y el pronóstico a 6 meses determinados por 
el GOS. 

Presión Intracraneana (PIC) 
La elevación de la PIC en los pacientes con patología 
neurocritica es un fenómeno frecuente: TEC severo: 
50%-75%, hemorragia intracraneana: 60%-66% de los 
casos. Es una causa frecuente de mortalidad o determi-
nante de secuelas en los supervivientes. La elevación de 
la PIC ejerce un efecto deletéreo por el descenso de la 
presión de perfusión cerebral (PPC), consecuentemen-
te, descenso del flujo sanguíneo cerebral con isquemia 
cerebral secundaria. Y por el efecto de masa focal con 
desplazamientos entre compartimentos intracraneanos y 
generación de hernias cerebrales. El tiempo necesario 
y la magnitud de la elevación de la PIC, en respuesta a 
los cambios de volumen, dependerán de la capacidad 
de desplazamiento de los componentes buffers del volu-
men (LCR y volumen sanguíneo cerebral venoso) y de la 
distensibilidad intracraneana. En un paciente con com-
partimentos intracraneanos con baja distensibilidad, un 

Introducción
El resultado de pacientes que sufren eventos neurológi-
cos catastroficos com trauma enccefalo craneano grave 
(TECg), hemorragia subaracnoidea (HSA), hemorragia 
intracerebral espontanea (HIC) o accidente cerebral is-
quemico (ACVi) esta influenciado por dos tipos de meca-
nismos fisiopatologicos:  la lesión primaria sostenida en 
el momento de ocurrido y el secundario daño causado 
por una cascada de insultos isquémicos, iónicos y neu-
roquímicos que evolucionan con el tiempo después de 
la lesión primaria. Dado que las lesiones primarias son 
irreversibles, el principal foco de atención neurocrítico es 
detectar y prevenir la lesión cerebral secundaria. Por lo 
tanto, una serie de diferentes técnicas de monitoreo para 
la evaluación de la presión intracraneal (PIC), el estado 
de oxigenación, y el metabolismo se ha desarrollado 
para poner en evidencia, visualizar, alteraciones locales 
y sistémicas ocultas del cerebro. 
Dado que el tratamiento causal es deficiente hasta el 
momento, el objetivo principal de la atención neuroin-
tensivismo es proporcionar un entorno fisiológico celular 
óptima y para evitar la lesión secundaria y para facilitar 
la regeneración endógena del cerebro lesionado. Para 
lograr esta misión, una serie de dispositivos de monito-
rización técnicamente sofisticados de medición PIC, la 
oxigenación cerebral, el metabolismo del flujo sanguíneo 
cerebral, y la actividad electroencefalografica (EEG) se 
han desarrollado recientemente. La interpretación de es-
tos conjuntos de datos multimodal, hasta hoy esta ba-
sado en la experiencia y la intuición adecuada del neu-
rointensivista, que pueden estar enfrentando más de 200 
variables por paciente .

Escala de Coma de Glasgow (GCS)
La escala del coma de Glasgow objetiva el nivel de con-
ciencia. Mide el estado neurológico sin la influencia de 
variables sistémicas. Permite categorizar la gravedad 
del paciente. Debe medirse luego de la reanimación clí-
nica y/o clínica/quirúrgica. Es simple y reproducible y es 
útil para establecer pronóstico, es más sensible en los 
extremos. La realización permite evaluar la evolución y 
respuesta al tratamiento. El 89% del valor predictivo de 
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mente, y tal cual la entendemos en estos días, y los tra-
tamientos de los cuáles disponemos no son suficientes. 

Neuroimágenes 
Tomografía computarizada (TAC). La realización frecuen-
te de la misma la acerca a un método de monitorización. 
Representa un momento, un punto de la evolución de 
la lesión. La información obtenida de la primera lectura 
y sucesivas nos permitirá entender la razón anatómica 
del cuadro y la dinámica. Dependiendo de la enferme-
dad se deben realizar nuevos estudios para conocer la 
evolución de una contusión en el TEC, o reconocer los 
avances de una lesión hemorrágica localizada en el tá-
lamo o la búsqueda del “spot sign” que permite inferir la 
evolutividad del sangrado primario. 
Resonancia magnética (RM). La valoración estructural 
del encéfalo mediante RM en la etapa aguda tiene des-
ventajas respecto a la TAC..Las secuencias T2 y FLAIR 
tienen mayor sensibilidad que la TAC para la detección 
de contusiones, lesión axonal difusa, edema y permite 
diferenciar lesiones hemorrágicas agudas de otras suba-
gudas y crónicas. La secuencia denominada GRE o gra-
diente eco es la que muestra mayor sensibilidad para la 
detección de hemosiderina, lo que permite detectar acú-
mulo de este material en lesiones hemorrágicas antiguas, 
pequeñas burbujas llamadas microbleeds. La secuencia 
llamada difusión (DWI) muestra con claridad el territorio 
de isquemia en el paciente con accidente cerebro vascu-
lar, con lo que se puede hacer diagnóstico de certeza del 
ACV isquémico y definir el área llamada CORE o núcleo 
isquémico. 
Doppler Transcraneano (DTC). Es fundamental conocer 
qué sucede con el flujo sanguíneo cerebral (FSC). Este 
parámetro es importante, porque puede suceder que la 
medición de presiones se encuentre en rango normal, 
pero el cerebro se encuentre en una situación de déficit 
de flujo, o por el contrario, que el FSC sea inadecuada-
mente alto para una situación de HEC. De la relación en-
tre velocidad, situación anatómica, profundidad y patro-
nes sonográficos se puede establecer qué arteria se está 
insonando y como se comporta con respecto a la hemo-
dinámica sistémica y cerebral. Se puede hacer diagnós-
tico de situaciones de alto flujo llamadas “hiperemia” y 
otras de bajo flujo llamadas de “oligoemia”. De esas si-
tuaciones podrán establecerse, en relación al momento 
evolutivo, lo que se entiende de lo que está sucediendo 
y establecer conductas terapéuticas si correspondie-
ra. Por ejemplo, en un paciente en el que se sospecha 
HEC, la presencia de un patrón de bajo flujo, es decir, 
velocidades medias bajas, asociado con un índice de 
pulsatilidad (IP) alto, llevarán a valorar la presencia de 
elementos nuevos dentro de la cavidad craneana, como 
una contusión en crecimiento o edema. Por el contrario, 
en un paciente con velocidades medias altas bilaterales 
e HIC se podrá pensar en un patrón de flujo elevado, 
con lo cual se establecerán las intervenciones dirigidas 
a limitarla (barbitúricos, hiperventilación, propofol, indo-
metacina). En la hemorragia subaracnoidea (HSA) como 
su utilización al lado de la cama, de manera repetida y 
seriada colabora para el diagnóstico y seguimiento del 
vasoespasmo (VE). El aumento de velocidades, general-

aumento de volumen pequeño tendrá un impacto impor-
tante sobre la estos cambios de presión. 
El umbral de la PIC para iniciar un tratamiento parece ser 
de  20 mmHG y la PPC debe mantenerse alrededor de 
60 mmHg para asegurar un adecuado FSC. En pacientes 
con patología intracraneana se aceptan 20 mmHg duran-
te 5 minutos o más como el umbral para definir HEC, con-
dicionando el inicio de medidas terapéuticas. Un valor 
añadido de la medición de la PIC es el cálculo de la PPC. 
Aunque los estudios en individuos sanos han demostra-
do que valores entre 40-50 mmHg permiten mantener un 
adecuado FSC, los pacientes con patología neurológi-
ca aguda, mucho más sensibles a la isquemia, suelen 
encontrarse en riesgo de isquemia cerebral (valorada 
mediante otros sistemas de estimación de flujo como el 
DTC, saturación yugular de oxígeno (SjO2) o presión tisu-
lar de oxígeno (PtiO2) aún con PPC = 60 mmHg. 
En el análisis del registro de la PIC debe tenerse en cuen-
ta: (1) El valor absoluto de PIC, y de la PPC, (2) El registro 
continuo de la PIC, estudiando la presencia de ondas pa-
tológicas, (3) El estudio de la onda de pulso intracraneal. 
La onda de PIC (registro de papel a 25 mm/seg) tiene 
un aspecto similar a la onda de presión arterial. La cur-
va de la PIC tiene tres componentes bien diferenciados. 
Cuando la distensibilidad cerebral disminuye, los com-
ponentes P-2 y P-3 se destacan en la onda, por sobre 
todo el P-2. El aumento de amplitud de la onda de pulso 
intracraneana se observa en situaciones de incremento 
de la PIC y disminución de la distensibilidad. 
La decisión de monitorizar la PIC se basa en evaluar las 
probabilidades de que el paciente en algún momento 
evolutivo pudiera presentar HEC, determinada por la 
evolución del daño inicial o por otras lesiones cerebrales 
o extracerebrales. La evaluación del riesgo de padecer 
HEC se puede basar en una combinación de caracte-
rísticas clínicas (coma, TEC severo) y de hallazgos en la 
TAC inicial (desvío de la línea media, lesión ocupante de 
espacio > 25 cm3, compresión o ausencia de la cister-
nas perimesencefálicas, signos compatibles con hidro-
cefalia, otros). 
Los eventos no cíclicos son elevaciones transitorias de la 
PIC y tienen su origen en estímulos externos y se relacio-
nan con muchas de las maniobras habituales en la UCI: 
aspiración de secreciones traqueobronquiales, inserción 
de un fibrobroncoscopio, desadaptación al respirador, 
colocación de una sonda nasogástrica, cambio de de-
cúbito, intubación, etc. La duración de la elevación de 
la PIC es breve, con o sin hipertensión arterial y general-
mente no necesita tratamiento alguno. Es necesario me-
jorar la técnica de realización de las tareas mencionadas. 
En el estudio de Chesnut y cols. (2012), que comparó 
dos modalidades de tratamiento en el TEC severo, guia-
do por PIC versus guiado por Clínica y TAC, no demostró 
diferencias significativas en términos de mortalidad y re-
sultados funcionales a 6 meses en ambos grupos, aun-
que hay una tendencia a mejores resultados en subgru-
pos a favor del tratamiento guiado por PIC. En los resul-
tados secundarios mostró menor estadía en UCI y menor 
cantidad de días ventilación mecánica, a favor del grupo 
guiado por PIC. Este estudio demuestra que la PIC sola-
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cos, espectrofotometría o cromatografía. La MD tiene el 
potencial es la posibilidad de individualizar terapéuticas 
y adaptarlas a los cambios neuroquímicos. Esta técnica 
permanece, mayormente, dentro del campo de la inves-
tigación.

Conclusiones
Monitorizar la PIC sigue siendo la modalidad neurologica 
mas frecuente y más importante de monitorización ce-
rebral. Sin embargo, hay pruebas de contrastan sobre 
la asociacion de control de la PIC a un mejor resultado. 
Nadie puede esperar el resultado deba mejorar mediante 
la supervisión de un unico parametro. La PtiO2, aparte del 
entusiasmo inicial, depende de la zona donde se coloca 
el cateter. La PPC optima parece ser una idea importan-
te y prometedora, pero aún no se ha confirmado por un 
ECA. La “terapeutica dirigida” puede entenderse como 
un consenso entre la terapia orientada al CPP, donde se 
debe mantener el PPC alta, y el concepto de Lund, don-
de la PPC se puede mantener baja con el fin de reducir 
la fuga de transcapilar agua, menor edema y PIC. “PPC 
Optima” significa: no demasiado baja, no muy alta, justo, 
para mantener las necesidades del individuales.
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mente unilateral, asociado a IP bajo habla de este fenó-
meno. En la muerte cerebral también se han encontrado 
patrones característicos (espiga sistólica, reverberancia, 
ausencia de diástole) que pone en evidencia el cese 
del flujo circulatorio cerebral, patrones asociados con la 
muerte encefálica. 

Presión Tisular de Oxigeno (PtiO2)
La medición continua de la oxigenación cerebral con 
un sensor de PtiO2 es un técnica segura y clínicamente 
aplicable. Se mide la concentración de oxígeno en un 
área del cerebro. Permite obtener información global 
en relación al equilibrio entre la oferta y la demanda del 
O2 en el tejido neural y se debería colocar en las zonas 
cercanas a la lesión intracraneal o del territorio vascu-
lar que queremos medir. No se debe insertar el catéter 
en un área elocuente. Se debería corroborar la posición 
del catéter a través de una TAC. Asimismo, se recomien-
dan pruebas de aumento de la FiO2 para comprobar su 
adecuado funcionamiento. Los niveles minimos de PtiO2 
a mantener deberian ser >20 mmHg para asegurar una 
adecuada oxigenación.

Electroencefalografía continua (EEGc) 
El uso de EEGc en la UCI tiene como objetivo detectar 
eventos neurofisiológicos productores de daño encefá-
lico (lesión secundaria) y sobre los cuales se puede ac-
tuar precozmente. En la UCI se pueden observar crisis 
convulsivas clínicas, estado epiléptico (EE) primaria o 
secundariamente generalizado, crisis convulsivas subclí-
nicas o sutiles, a veces sin ninguna manifestación clínica 
obvia a excepción de compromiso de conciencia y el EE 
no convulsivo. El EEGc es el único método que permite 
un diagnóstico precoz de las crisis y EE no convulsivo en 
la UCI. La mayoría de las crisis epilépticas en una UCI 
son subclínicas. La incidencia de convulsiones en los pa-
cientes neurocríticos es variable del 2% al 28% de acuer-
do a las distintas patologías y a las distintas definiciones 
utilizadas en los trabajos. El EEG continuo es esencial 
para determinar si el tratamiento fue adecuado. El para-
digma es la titulación de los fármacos anticonvulsivantes 
para obtener un patrón de descarga supresión en el EEG 
de pacientes con EE refractario. 

Micro diálisis (MD)
La MD permite monitorizar neurotransmisores como el 
glutamato, sustratos metabólicos como la glucosa, me-
tabolitos como lactato y piruvato y otros como glicerol, 
acetilcolina y colina. Las mediciones pueden hacerse al 
lado de la cama. Moléculas de 10.000- 20.000 daltons 
difunden desde el espacio extracelular en el líquido de 
perfusión que se analiza. La difusión es cercana al 70%, 
caudal de 0,3 ml/m y se analiza por métodos enzimáti-
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do el estímulo (presión arterial o presión de perfusión) se 
modifica.
Esta reactividad de los pequeños vasos representa la 
base fisiológica que nos permite regular el volumen san-
guíneo cerebral (VSC) y consecuentemente la presión in-
tracraneana (PIC), a través de diferentes estímulos, que 
actúan por lo tanto como medidas terapéuticas. Por lo 
tanto la evaluación de la reactividad es   útil para te­
ner una idea de cómo responderán estas variables a 
distintas maniobras terapéuticas o fármacos. Además 
tiene implicancia pronóstica, ya que cuanto más grave 
está el paciente, menor capacidad reactiva (vasodila­
tadora y vasoconstrictora) tiene la microvasculatura. 

Estudio de la Autorregulación Cerebral
Para valorar la ARC es necesario contar con un método 
que evalúe cambios en la PPC, (o solamente en la PAM 
de no contar el paciente con monitoreo de PIC), y con 
otro que evalúe los cambios en el FSC. En este sentido se 
utiliza fundamentalmente el Doppler transcraneano. Este 
método mide velocidad de FSC (VFSC), no mide directa-
mente el flujo. Sin embargo, los cambios en la VFSC que 
se evalúan son proporcionales a los cambios en el FSC, 
ya que la sección transversal de la arteria insonada no se 
modifica durante el estudio2.
Hay otros métodos que evalúan indirectamente la autorre-
gulación cerebral. Recordemos que si la ARC está man-
tenida, un ascenso de la presión generará un aumento 
de las resistencias cerebrovasculares, con vasoconstric-
ción de los pequeños vasos cerebrales, lo que lleva a un 
descenso del volumen sanguíneo cerebral (VSC). Esto 
puede causar un descenso más o menos importante de 
la PIC, dependiendo de la porción de la curva presión 
volumen en que esté funcionando el sistema.  Si por el 
contrario la ARC no funciona, un ascenso de PA generará 
una dilatación de los pequeños vasos, que llevará a un 
aumento del VSC y a un ascenso más o menos impor-
tante de la PIC dependiendo del factor ya descrito. De la 
misma manera, se ha estudiado la ARC por intermedio 
de otros parámetros que no miden directamente FSC ni 
VFSC, sino consecuencias de un aumento o disminución 
de FSC (oxigenación cerebral, por ejemplo).
Hay diferentes formas principales de abordar el estu-
dio de la ARCARC “estática”, es decir, la magnitud de 
la respuesta del FSC en relación al grado de variación 
(gradual) de la PPC, sin considerar el tiempo en que esta 
respuesta aparece, y 
•	 ARC “dinámica”, donde se valora, además de la 

magnitud de la respuesta, el tiempo en que ésta co-

El aporte de oxígeno y nutrientes al cerebro depende 
de la regulación del flujo sanguíneo cerebral (FSC). Este 
está controlado estrechamente por diferentes mecanis-
mos regulatorios, entre ellos la autorregulación cerebral, 
o regulación presora de la circulación cerebral. 
Un concepto más amplio es el de reactividad cerebro-
vascular: se define como la capacidad del lecho arte-
riolar cerebral de responder a distintos estímulos con 
cambios en las resistencias cerebrovasculares. Según 
cuál sea dicho estímulo, la reactividad cerebrovascular 
se puede clasificar en:
•	 reactividad al CO2, 
•	 reactividad metabólica, 
•	 reactividad a fármacos, 
•	 autorregulación cerebral.  

La autorregulación cerebral mantiene constante la 
perfusión en un rango amplio de valores de presión ar-
terial. Los límites superior e inferior de este amplio rango 
de presiones son los llamados umbrales autorregulato-
rios mínimo y máximo. 
A diferencia del mecanismo autorregulatorio, existen 
otros mecanismos de reactividad cerebrovascular ce-
rebral que también regulan la perfusión cerebral, funda-
mentalmente la reactividad al CO2 y la reactividad meta-
bólica cerebral, que modifican la perfusión cuando el 
estímulo cambia (pCO2, actividad neuronal).

Bases fisiopatológicas de la reactividad cerebrovas­
cular. El flujo sanguíneo cerebral (FSC), al atravesar el 
lecho circulatorio cerebral, encuentra diferentes resis-
tencias. En condiciones normales la resistencia al FSC 
a nivel de los vasos de conductancia (arterias grandes 
y sus ramas principales) y en el sector venoso es baja. 
El principal sector generador de resistencia al flujo es el 
lecho arteriolar (arteriolas leptomeníngeas y esfínteres 
precapilares). Este sector tiene la capacidad de poder 
variar la resistencia (al flujo) por contracción o dilatación 
de los pequeños vasos que lo integran, regulando así el 
FSC según el estímulo al que respondan. Debido a esta 
peculiar capacidad vasomotora microvascular este sec-
tor es el principal determinante de las “resistencias cere-
brovasculares”. En condiciones normales se genera allí 
una caída de la presión del 80%1. 
En los tres primeros casos, los cambios de las resisten-
cias cerebrovasculares llevan a modificaciones en más o 
en menos del flujo, ya sea regional o global, de acuerdo 
a cuál sea y dónde actúe el estímulo. Por el contrario, en 
el caso de la autorregulación cerebral, el cambio de las 
resistencias tiende a mantener constante el FSC cuan-
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extracraneana, evaluando simultáneamente el 
cambio que sufre la VFSC en su rama terminal, 
la arteria cerebral media homolateral. Para esto 
se comprime la carótida interna extracranea-
na durante 5 segundos mientras se observa los 
cambios de VFSC en la ACM homolateral.  La 
compresión carotídea produce una reducción del 
flujo en la ACM, con la consiguiente reducción de 
la PPC en el territorio irrigado por la arteria; Si la 
ARCd está intacta, se produce como respuesta 
una vasodilatación rápida de los pequeños vasos 
responsables de la regulación de las resistencias 
cerebrovasculares, que tiende a mantener el FSC. 
La liberación brusca de la compresión (luego de 
5 segundos) produce una hiperemia transitoria al 
normalizarse la presión de perfusión y actuar so-
bre un lecho vascular dilatado, lo que se expresa 
en un aumento en las velocidades de flujo a nivel 
de la ACM ipsilateral.

	 Si la capacidad autorregulatoria dinámica está 
alterada, la vasodilatación compensadora es mí-
nima o no existe. Se aceptan como indicadores 
de AR dinámica conservada a valores mayores o 
iguales a 1.1 en la relación: velocidad de flujo san-
guíneo cerebral (VFSC) post-compresión / VFSC 
pre-compresión. 

	 La compresión se realiza según distintos autores 
en la base del cuello, o en la zona más alta posi-
ble, para evitar comprimir el bulbo carotídeo, o la 
bifurcación carotídea. El test de Giller es el más 
sencillo de los tests que evalúan autorregulación 
cerebral. Ha sido usado por múltiples autores. 6, 7, 

8, 9. Sus resultados son reproducibles siempre que 
la duración de la compresión sea por lo menos de 
5 segundos. 

b.	 Test de Aaslid o de hipotensión transitoria
	 En este caso, la manipulación de la presión ar-

terial se realiza con el método de los manguitos 
de PA en muslos: Se insuflan dos manguitos de 
presión a nivel de la raíz de los MMII del paciente 
(uno en cada miembro), en la zona más alta posi-
ble, por encima de la presión sistólica, mantenien-
do la insuflación durante 3 minutos y liberándola 
luego bruscamente.10 Esta maniobra genera una 
hiperemia reactiva en MMII, por lo que luego de 
liberar la compresión disminuye el retorno venoso 
por “pooling” a nivel de MMII, con vasodilatación 
y caída de la presión arterial sistólica inmediata-
mente luego de la liberación de la compresión. La 
magnitud del descenso de PA varía entre 20 y 40 
mm Hg. Una caída tensional superior a 10 mm Hg 
es considerada un estímulo suficiente. Las veloci-
dades de flujo en la ACM proporcionales al FSC, 
caen también, en grados variables, recuperándo-
se en sujetos con ARC conservada (voluntarios 
sanos) antes de los 15 segundos, mientras que la 
presión arterial con una latencia de respuesta ma-
yor demora más del doble en volver a sus valores 
basales. Es evidente que los mecanismos vaso-
rreguladores normales a nivel cerebral se gatillan 
inmediatamente para preservar el FSC indepen-

mienza a actuar, es decir, la latencia que presenta 
la respuesta vasoactiva a las variaciones súbitas de 
PPC. 

•	 ARC continua, que combina ambas formas de una 
manera muy interesante para la evaluación del pa-
ciente neurocrítico.

1.	 Autorregulación estática
	 La autorregulación estática se refiere a cambios inde-

pendientes del tiempo, como los descritos por la cur-
va clásica de autorregulación.  Para estudiar este tipo 
de AR es necesario generar una variación gradual y 
duradera de la PAM y valorar la respuesta del FSC. En 
la práctica se genera un aumento de PAM de unos 20 
mm Hg, mediante la administración de dosis crecien-
tes de un fármaco vasoactivo sin acción directa en el 
SNC, de preferencia fenilefrina (FE), o noradrenalina 
(NA), tomando varios valores de PAM (ej. 10 valores) 
durante un tiempo aproximado de 20-30 minutos, mi-
diendo simultáneamente la PIC, de contar con ella. 
Se obtiene de esta manera 10 valores de PPC. Se 
mide simultáneamente los valores correspondientes 
de VFSC. Es necesario mantener la pCO2 constante, 
así como al paciente sedado y sin cambios en otras 
variables (puede ser necesario el uso transitorio de 
bloqueantes neuromusculares). La respuesta espera-
da frente a este estimulo hipertensivo es el aumento 
de las RCV, dado por la contracción de los pequeños 
vasos (arteriolas y esfínteres precapilares). Tiende a 
mantener el FSC constante. 

	 Recomendamos, entre otras, las excelentes revisio-
nes de los métodos de medida de la AR cerebral rea-
lizada por R. Panerai, de la Universidad de Leicester, 
UK3.4 

2.	 Autorregulación dinámica
	 La autorregulación cerebral dinámica (ARCd) evalúa 

la rapidez (latencia) y el grado de los cambios del 
FSC al producirse una súbita modificación de PPC 
del paciente. Enfatizamos que el DTC es ideal para 
esta evaluación ya que visualiza los cambios en las 
velocidades de flujo cerebral al momento de produ-
cirse el cambio de PPC. Dado que fue el primer mé-
todo que permitió este abordaje, y es prácticamente 
el único que permite esta evaluación “on line” hasta 
la fecha, el concepto de ARCd y los métodos para 
su evaluación surgieron temporalmente casi en forma 
simultánea con el surgimiento del DTC. El cambio en 
la PPC teóricamente (experimentalmente) se puede 
generar mediante un cambio de PIC o de presión ar-
terial. En investigación clínica solo puede generarse a 
través de un cambio de PA (ética médica). La autorre-
gulación dinámica se estudia, por lo tanto, evaluando 
el cambio temporal en el FSC causado por un cambio 
escalonado, brusco, provocado, de la PA, o última-
mente frente a oscilaciones menores, espontáneas, 
de ésta.

	 Dentro de los métodos usados para la evaluación de 
la ARCd señalamos:
a.	 Test de compresión carotídea transitoria o ma­

niobra de Giller5  (Test de Respuesta Hiperémi­
ca Transitoria: TRHT). Este método se basa en la 
compresión brusca y corta de la carótida interna 
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ambas variables -1 un cambio proporcional, pero 
inverso entre ambas variables) es cercano a uno, 
significa que la VFSC varía con los cambios de 
PPC, por lo que la ARC es mala, ya que la res-
puesta es pasiva (no reactivo). Si en cambio el 
coeficiente de correlación es cero o negativo, 
esto evidencia una respuesta activa al aumento 
de presión, tratándose de una buena ARC. En 
este caso la VFSC es independiente de los cam-
bios de presión. Los cuatro minutos iniciales se 
van deslizando a lo largo del período completo de 
evaluación, que es de alrededor de una hora. El 
promedio de todos los resultados se toma como 
valor del paciente. 

PPC óptima
Para calcular la “PPC óptima” (PPCopt) se mide cada 
uno de los intervalos de cuatro minutos, observando qué 
coeficiente de correlación corresponde a cada intervalo 
de PPC (cada 5 mmHg), y se grafican ordenando cada 
intervalo en vez de en relación al tiempo, como inicial-
mente, en relación a intervalos de presión, cada delta 
PPC con su correspondiente coeficiente de correlación, 
examinando a qué intervalos de presión corresponde 
el menor coeficiente de correlación. Se puede evaluar 
así, gráficamente, la PPC óptima para cada paciente. 
Este método es de gran interés, porque permite guiar 
al médico tratante hacia la PPC en la que el FSC tiene 
mayor capacidad de mantenerse incambiado (“cerebro 
protegido”).
El estudio continuo de la ARCd ha permitido profundi-
zar en algunos conceptos de circulación cerebral. Hoy 
sabemos que tanto valores de PA relativamente bajos 
o altos para cada paciente (en determinado momento) 
pueden generar lesión secundaria, sea por isquemia en 
el primer caso o rotura de la barrera hemato-encefálica 
(BHE) y edema vasogénico en el segundo. Así, los auto-
res mencionados han encontrado que cuando el pacien-
te es tratado con PPC alejada de su PPCopt (en más o 
en menos) sus resultados neurológicos, evaluados con 
el escore de resultados de Glasgow (GOS) son peores. 
Pendiente hasta la fecha se encuentra un estudio pros-
pectivo que compare un manejo guiado por PPCopt vs 
manejo convencional. 
Como se puede ver, hay múltiples métodos de medir la 
ARC.
De no contar con un sistema de adquisición de datos, los 
métodos más fácilmente realizables al lado de la cama 
del paciente son: el test de Giller de autorregulación di-
námica, y el test de autorregulación estática aumentando 
la PA con la ayuda de vasopresores y viendo el cambio 
en la VFSC.

Bibliografía
1.	 Narayanan N, Leffler CW, Daley ML. Assessment of cerebro-

vascular resistance with a model of cerebrovascular pres-
sure transmission. Med Eng Phys. 2009;31:254-60.

2.	 Giller CA, Bowman G, Dyer H, Mootz L, Krippner W. Cere-
bral arterial diameters during changes in blood pressure 
and carbon dioxide during craniotomy. Neurosurgery. 1993 
May;32(5):737-41; discussion 741-2

dientemente del mecanismo de regulación de la 
presión arterial sistémica

	 Este test tiene ciertas limitaciones: 
1.	 El paciente debe estar sometido a un méto-

do de monitorización continua de PA, lo que 
es frecuente en los pacientes críticos. Para 
pacientes que no tienen indicación de cate-
terización arterial, existen dispositivos de mo-
nitorización continua de la presión arterial en 
forma no invasiva, que se basan en métodos 
pletismográficos, de tipo Finapres.

2.	 Incapacidad para inducir un descenso sufi-
ciente de PA, especialmente en pacientes con 
patología vascular periférica, 

3.	 Está contraindicado en pacientes con fractu-
ras de MMII, etc.

	 Sus resultados se evalúan de diferente forma: Aas-
lid, quien acuñó el término autorregulación dinámi-
ca, midió inicialmente la pendiente de la recupera-
ción de las resistencias11. El mismo grupo presentó 
posteriormente una comparación entre la caída de 
presión y los segundos iniciales de respuesta de 
las RCV, realizando, más que una evaluación abso-
luta del comportamiento de la VFSC, una compa-
ración entre ambas respuestas12.  En nuestro me-
dio, por carecer de un sistema de monitoreo que 
permitiera evaluar la respuesta inicial registrando 
cada variable 50 veces por segundo, comparamos 
la respuesta de la PPC y VFSC en base a la idea 
de Tiecks, pero a lo largo de un registro más lento, 
registrando PPC y VFSC cada 2.5 segundos (máxi-
mo permitido por nuestro equipo), a lo largo de un 
período total de un minuto. Pudimos de esa ma-
nera graduar también la respuesta en 10 niveles, 
desde un índice de AR dinámica mínimo de cero, a 
un máximo de 913. 

	 En pacientes con ARC alterada, la VFSCACM tarda 
más en recuperarse, siguiendo pasivamente la 
recuperación de la presión arterial sistémica en 
el caso de ausencia total de ARC. En pacientes 
con ARC alterada, menor a 5, la VFSCACM tarda 
más en recuperarse, siguiendo pasivamente la 
recuperación de la presión arterial sistémica en el 
caso de ausencia total de AR (índice AR de cero), 
o inclusive descendiendo aún más en porcentaje 
que la PPC.

c.	 Autorregulación Continua ante cambios espon­
táneos de presión

 	 Investigadores de la Universidad de Cambridge 
han ideado un método por el cual la respuesta del 
FSC a cambios espontáneos de presión (no re­
quiere estímulos externos) se evalúa calculando 
el coeficiente de correlación móvil entre la VFSC 
y la PPC, cada cuatro minutos. En cada período 
de cuatro minutos se correlacionan varios pares 
de valores simultáneos de PPC y VFSC (alrededor 
de 40-50). Si el coeficiente de correlación entre 
ambas variables (el coeficiente de correlación de 
Pearson varía entre +1 y -1; cero implica ausencia 
de correlación, +1 un cambio proporcional entre 
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discapacidad (mRankin 0-1) en M80 años que recibie-
ron trombolíticos dentro de las 3 hs vs los pacientes M80 
años que recibieron tratamiento médico estándar (OR 1.4 
vs IC95 1.3-1.6 p <0.001).Este beneficio se mantuvo en 
los pacientes  entre 80 y 90 años, pero no en los pacien-
tes ≥91 años (OR 1.2 IC 0.6-2 p 0.73) Tabla 1.11    
TESPI es un estudio italiano multicèntrico, prospectivo, 
aleatorizado y controlado  que evalúa seguridad y efica-
cia  en pacientes > de 80 años que reciben tratamiento 
trombolítico antes de las 3 hs vs. tratamiento médico es-
tándar. Se encuentra en fase de reclutamiento (n 600) y 
sus resultados se esperan para este año.12 

Seguridad de trombolisis endovenosa en mayores 
de 80 años
El efecto adverso más temido de la trombolisis endove-
nosa es la hemorragia intracraneana sintomática (dete-
rioro ≥4 puntos en la escala NIH [NIHSS]) que se presen-
ta en 6.4% de los pacientes que reciben el trombolítico 
vs 0.6% de los que no lo reciben (p< 0.001).8  El sangra-
do  sistémico mayor (caída Hb≥2 mg/dl o necesidad de 
transfusión) y la hemorragia intracraneana asintomática 
no presentan diferencias significativas en pacientes so-
metidos a trombolisis sistémica vs tratamiento médico 

El accidente cerebrovascular isquémico (ACVI) es la 
principal causa de discapacidad a nivel mundial. El obje-
tivo del tratamiento en agudo es lograr el mayor grado de 
independencia funcional.1 
Junto al  progreso continuo en el cuidado médico la ex-
pectativa de vida aumenta. En nuestro país, según datos 
del Ministerio de Salud de la Nación 2010  la expectativa 
de vida al nacer es de 79 años en mujeres y 72 años en 
hombres2, habiendo aumentado en promedio 3 años en 
las ultimas 2 décadas.  Un 30% de los ACVI ocurren en 
pacientes mayores de 80 años (M80).3

La administración endovenosa de activador tisular del 
plasminógeno (rt-PA) es el tratamiento de  primera elec-
ción para pacientes con ACVI. Recientemente se obtu-
vieron resultados favorables en terapias de rescate me-
cánico endovascular en pacientes con obstrucciones 
proximales intracraneanas de circuito anterior.4,5,6,7 
Los pacientes M80 están excluidos o sub representados 
en los ensayos clínicos de tratamiento agudo de ACVI 
debido al pronóstico desfavorable de la enfermedad, 
riesgo de sangrado y mayor mortalidad cuando son com-
parados con pacientes menores de 80 años (m80) Esto 
genera escasez de datos en seguridad y eficacia al mo-
mento de tomar una decisión en relación al  tratamiento 
agudo del ACVI.3

Eficacia de trombolisis endovenosa en M80
Las descripciones originales del trabajo NINDS and rt-PA 
STROKE STUDY GROUP solo incluyeron 42 pacientes 
M80 años que recibieron rt-PA antes de las 3 horas de 
iniciados los síntomas  (n =333). Los resultados fueron fa-
vorables en cuanto a reducción de discapacidad (mRan-
kin  0-1)  en grupo tratado vs placebo a 3 meses (39% vs 
26% OR 1.7 p 0.01). Estas conclusiones  fueron extrapo-
ladas al uso del rt-PA dentro de las 3 hs de iniciados los 
síntomas  a adultos  > de 18 años sin un límite de edad.8 
Posteriormente el estudio ECASS III demostró la eficacia 
del tratamiento con rt-PA endovenoso en la ventana tera-
péutica entre 3 y 4.5 hs pero la edad > a 80 años fue un 
criterio de exclusión.9

El estudio multicéntrico, randomizado y controlado IST-3 
fue el primero en demostrar eficacia de trombolisis endo-
venosa dentro de las 3 hs en pacientes M80 (30.6% vs 
22.7% OR 1.64 IC95 1.03-2.62). Meta análisis posteriores 
como el de Mishra y colaboradores10 demuestran menor 

Trombolisis en pacientes 
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Tabla 1
Beneficio de rt-PA vs grupo control según grupo etáreo
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Factores inherentes al procedimiento endovascular
Anestesia: EL uso de anestesia general ha sido asocia-
do a peores resultados en pacientes sometidos a trata-
miento agudo endovascular. Si bien no se conoce la cau-
sa con exactitud, se postula que la hipotensión post in-
ducción o intra procedimiento genera detrimento de flujo 
en vasos colaterales. Otros factores adicionales estarían 
en relación a la demora al inicio de la punción inguinal, 
neurotoxicidad anestésica y mayor riesgo de neumonía 
por intubación.16

Tiempo de procedimiento: Habitualmente un indicador 
es el tiempo que transcurre desde el inicio de los sínto-
mas hasta la punción inguinal para realizar el procedi-
miento endovascular. Sin embargo, no existen estudios 
que consideren las dificultades técnicas (tortuosidad y 
ateromatosis de vasos) que demoran la terapéutica (li-
beración de rt-PA o trombectomía) en pacientes M80. 
Las demoras en el inicio del procedimiento se asocian a 
peores resultados por aumento del tiempo de isquemia.16

Sangrado post procedimiento: El sangrado por reper-
fusión es la complicación más temida posterior a un pro-
cedimiento endovascular. La edad no ha sido un factor 
asociado a esta complicación. Los factores indepen-
dientemente asociados a hematoma intracraneano post 
procedimiento son NIHSS > 18 (OR 1.04) y presencia de 
fibrilación auricular (OR 1.61). Los factores independien-
temente asociados a transformación hemorrágica fueron: 
diabetes (OR 1.71), uso de MERCI (OR 1.47) y uso previo 
de rt-PA endovenoso (OR 1.43).16

Trombolisis en nonagenarios
La evidencia en pacientes mayores de 90 años (M90) es 
aún más escasa. Sarikaya y col. comparó de forma pros-
pectiva trombolisis sistémica en el grupo M80 vs M90 
años dentro de una ventana terapéutica de 3 hs. Los 
resultados favorables fueron menores en pacientes M90 
(14% vs 30% p 0.049 y la mortalidad fue mayor (45% 
vs 22 % p 0.02). La tasa de sangrado intracraneano fue 
mayor en nonagenarios. La edad ≥ 90 años fue un pre-
dictor independiente de mortalidad. No existe evidencia 
que compare trombolisis vs tratamiento conservador en 
M90.19 
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estándar. La edad  no resultó ser un factor independien-
temente asociado a sangrado cuando se comparó este 
efecto adverso en pacientes M80 vs m80 (12% M80 vs 
10% m80).13

Factores ineherentes al grupo etáreo
Existen diferentes condiciones que  se asocian a pronós-
tico en el grupo  M80 y son independientes al tratamiento 
agudo instaurado. Los pacientes añosos tienen mayor 
tiempo de exposición a comorbilidades  como fibrilación 
auricular e hipertensión arterial14 impactando en la morbi-
mortalidad por enfermedad cerebrovascular cuando se 
comparan con m80. El alta a domicilio en M80 es menor 
comparado con m80 (31.2% vs 45.3%) y el odds ratio de 
mortalidad en internación en M80 es de 2.5. Un 50 % de 
los M80 tienen un mRankin entre 2 y 5 al momento del 
evento índice.15

Con el incremento de la edad se requiere menor volumen 
final del infarto para lograr un buen resultado. Esto es de-
bido a la pérdida progresiva de potencial para rehabilitar 
y las complicaciones de la internación. Los volúmenes 
de corte post tratamiento intraarterial para lograr un buen 
resultado clínica se estimaron en <50 cc para pacientes 
<70 años, <30 cc para pacientes entre 70-80 años y <15 
cc para M80.16

La presencia de un grado favorable de colaterales (CTA 
score 2-3) se asocia a un menor volumen de infarto cere-
bral inicial.  Si se logra una buena reperfusión (TICI 2-3) 
el volumen final del infarto será menor y por lo tanto se 
obtendrán mejores resultados clínicos. Cada 10 años de 
edad se reduce a la mitad las posibilidades de tener bue-
na colateralidad ante un infarto isquémico.16

Los pacientes con antecedentes de demencia o insti-
tucionalizados que son sometidos a trombolisis tienen 
mayores chances de mortalidad (OR 3.61 IC 1.39-9.37) 
y menor probabilidad de alta a domicilio (OR 0.37 IC95 
0.14-0-97)17

Tratamiento endovascular
La información en relación a tratamiento endovascular en 
pacientes M80 es escasa. 
El uso de trombolisis intraarterial en M80 comparado con 
m80 fue evaluado por Kim.D y colaboradores. Si bien se 
obtuvieron similares tasas de recanalización y sangrado 
intracraneano, los resultados a 90 días mostraron mayor 
discapacidad (mRankin ≤1 26% vs 40% p 0.02) y mortali-
dad (80% vs 57% p 0.01) en el grupo M80.  Si bien el pro-
cedimiento es seguro y se logran similares tasas de re-
canalización en M80,  la superioridad clínica comparada 
con el tratamiento médico debe ser aun demostrada.18 
Recientemente han sido publicados 4 ensayos clínicos 
controlados en pacientes con ACVI y obstrucciones pro-
ximales de circuito anterior, que demuestran mejores re-
sultados (Rankin modificado a 90 días) cuando se realiza 
trombectomía mecánica consecutiva a trombolisis sisté-
mica vs trombolisis sistémica sola.4,5,6,7 Ninguno de estos 
enroló pacientes M80 si bien en 3 de ellos no hubo límite 
de edad para la inclusión. La explicación posible son los 
factores inherentes al grupo etáreo que se mencionaron 
con anterioridad.
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muerte y un 22% del riesgo de malos resultados neuro-
lógicos cuando se compara con pacientes normotérmi-
cos. La temperatura objetivo de 32-33ºC, duración de 24 
horas y un recalentamiento lento se asocian con mejores 
resultados. El trabajo de Diringer muestra que la hiperter-
mia es un determinante de malos resultados, prolonga la 
estadía en la UCI y se asocia a peores resultados al alta 
hospitalaria. 
El inducir hipotermia implica vigilar y anticipar distintas 
complicaciones que podrían provocar malos resultados. 
La hipokalemia y la hipovolemia, a través de la poliuria y 
el aumento de permeabilidad capilar,  tienen un impacto 
negativo en los resultados finales. Existen alteraciones en 
la coagulación que deben ser tenidas en cuenta. La apa-
rición de infección debe ser vigilada atentamente Y ade-
más de los signos habituales el incremento del esfuerzo 
para sostener la temperatura elegida debe alertar acerca 
de este proceso.. 
El uso de la hipotermia en el TEC es controvertido. Se 
considera la utilización de hipotermia leve en un rango de 
32-35°C. En las Guías de Manejo del TEC (Brain Trauma 
Foundation, 2007) se considera con un nivel de eviden-
cia Clase III. Parece tener beneficios, pero no se puede 
realizar una recomendación formal para su uso. El último 
meta análisis publicado con el análisis de 14 estudios 
clínicos sugiere que la hipotermia reduce la mortalidad 
y se obtienen mejores resultados neurológicos cuando 
se mantiene >48 horas. Cuanto más rápido se inicie la 
disminución de la temperatura mejor serán los resultados 
obtenidos. Parece más efectivo el uso de una técnica en-
dovascular que asegure un adecuado enfriamiento para 
alanzar la temperatura deseada en un tiempo adecuado 
sin embargo el sistema con mantas térmicas también 
presenta beneficios. Es importante mantener la tempera-
tura a niveles constantes. 
En el área de de investigación del trauma raquimedular 
pocos estudios reportaron beneficios con el uso de hi-
potermia en conjunto con dexametasona y barbitúricos. 
Actualmente hay en marcha estudios en fase III. La apli-
cación de la hipotermia en el TRM no tiene beneficios 
clínicamente relevantes.

Introduccion
Diferentes insultos secundarios pueden agravar el daño 
cerebral inicial. Prevenir o reducirlos al mínimo represen-
ta una forma de protección cerebral. Los efectos perju-
diciales de la hipoxia y la hipotensión arterial en las pri-
meras fases después de TEC. Los datos del Traumatic 
Coma Data Bank de Estados Unidos recogidos desde 
1983 hasta 1988 mostraron que entre 717 pacientes, la 
hipoxia (que se define como la tensión arterial de oxígeno 
<60 mmHg, cianosis o apnea) y / o hipotensión (definida 
como presión sistólica <90 mmHg) se identificaron en el 
45% de los casos y se asociaron en forma independiente 
con un aumento significativo de la morbilidad y la morta-
lidad. Estos resultados fueron confirmados en el IMPACT 
y otros informes recientes. Por lo tanto, la corrección de la 
hipotensión arterial y la hipoxia es obligatorio.
No hay evidencia que indique la superioridad de los nue-
vos enfoques como los fluidos hipertónicos con respecto 
a la solución salina isotónica para corregir la hipotensión. 
La intubación prehospitalaria fue cuestionado en el pa-
sado, estudios más recientes sugieren que puede ser 
asociado con resultados más favorables. El aumento de 
la PIC, la reducción de la perfusión cerebral, convulsio-
nes, entre otros, representan más insultos secundarios al 
cerebro. La detección temprana y el tratamiento intensivo 
temprano pueden contribuir a mejorar los resultados.

Hipotermia
Desde el siglo pasado la hipotermia se estudia como pro-
tectora de la injuria encefálica. En 1950 Bigelow reporto 
su experiencia disminuyendo la temperatura de perros 
hasta 20 grados y en los siguientes años aparecen re-
portes de pacientes con lesión traumática del cráneo con 
distintos grados de hipotermia.
La hipotermia ejerce una acción neuroprotectora impor-
tante siendo sus dos efectos el control de la hiperten-
sión endocraneana y la disminución de la actividad de la 
cascada inflamatoria iniciada en el contexto de la injuria. 
Variaciones de tan solo 1°C determinan distintas formas 
de injuria como muestra el trabajo de Clifton en la década 
del 90. En una revisión se demuestra como la hipoter-
mia se asocia con la reducción de un 19% del riesgo de 
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lizadas para cuantificar TEC (GCS y Marshall clasifica-
ción) y avanzar hacia un enfoque más multidimensional 
para un tratamiento individualizado. La dinámica del TEC 
va más allá de un enfoque monoterapéutico para apuntar 
los receptores individuales o mecanismos específicos. 
Se debería delinear un enfoque que incluya los mecanis-
mos múltiples de lesión directos e indirectos con el fin de 
proporcionar un tratamiento eficaz en el TEC.
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Hay un potencial considerable sobre el uso de la hipo-
termia en el resultado final de los pacientes con TEC, 
TRM, ACV hemorrágico y ACV isquémico. En la medida 
que nuevos estudios aporten más información y que los 
intensivistas adquieran más experiencia en el manejo 
de las complicaciones el uso de la hipotermia será más 
extendido. Requiere de una cuidadosa administración y 
ha demostrado en la injuria postanóxica ser eficaz. Resta 
aun definir que rol ocupa en la lesión traumática y en el 
ACV isquémico y hemorrágico. 

Progesterona (PG)
La PG G fue probada en ensayos clínicos debido a su 
papel pluripotencial después de múltiples estudios en 
animales que apoyaron su uso en el TEC. Mostraron 
mejoras, disminución de la tasa de mortalidad y el au-
mento de las puntuaciones de independencia funcional 
en comparación con los controles de placebo o sanos, 
respectivamente, en TEC moderado y grave. En el PRO-
TECT III, Wright y cols. Hallaron que luego de la estratifi-
cación de los pacientes según la gravedad de la lesión, 
no se observaron mejoras en la recuperación después 
de administrar progesterona o placebo a los pacientes 
dentro de las cuatro horas de la lesión, la continuación 
del tratamiento durante 96 h, y el estudio fue detenido. 
Otro estudio en fase III, Otra reciente Fase III, SYNAP-
SE, también concluyó que PG no tenía ningún beneficio 
en TCE grave, no mostraron diferencias significativas en 
la Glasgow Coma Scale (GCS) entre el tratamiento con 
placebo y la progesterona se administra dentro de 8 h 
de la lesión. 

Oxígeno hiperbárico
En estudios experimentales en TEC, el oxígeno hiper-
bárico disminuyó el edema y la lesión neuronal. En un 
pequeño grupo de pacientes con TEC grave, el oxígeno 
hiperbárico mejoró el metabolismo y disminuyo la PIC. En 
un estudio de 42 pacientes, la combinación de hiperoxia 
hiperbárica y normobárica se asoció con beneficios de 
resultados significativos en comparación con la terapia 
estándar. La administración de oxígeno hiperbárico pue-
de ser clínicamente difícil, ya que necesita que los pa-
cientes sean trasladados fuera de la UCI y existen pocos 
centros donde realizarlo. Estos resultados necesitan ser 
confirmados en estudios más amplios.

Comentario
Los resultados de estos ensayos requieren la comunidad 
médica para repensar las medidas estandarizadas uti-
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El ayuno: Los tejidos utilizan preferentemente hidratos 
de carbono (HC) para obtener energía. Nuestro organis-
mo dispone de una reserva limitada, en forma de glu-
cógeno. Durante el período inicial de ayuno se utilizan 
estos depósitos de glucógeno. Tras el agotamiento de 
los mismos se inicia la proteólisis, que suministra aminoá-
cidos para la gluconeogénesis, lo que permitirá disponer 
de glucosa a los tejidos dependientes de la misma (ce-
rebro, riñón, glóbulos rojos). Después de 72 h de ayuno 
y con el objetivo de evitar la movilización de proteínas 
del músculo esquelético, las rutas metabólicas derivan 
hacia la lipólisis para formar ácidos grasos libres (AGL). 
Estos AGL pueden seguir dos rutas: 1) A nivel periférico: 
Utilizados por las células para producir energía, 2) A ni-
vel hepático como sustratos para la síntesis de cuerpos 
cetónicos mediante la cetogénesis. El  cerebro puede 
utilizar los CC como fuente energética. Sin embargo, la 
capacidad de las células para oxidar CC es limitada, lo 
que conduce a una situación de cetosis y finalmente aci-
dosis metabólica.  
A Todo lo anterior se suman cambios hormonales enca-
minados a mantener las funciones vitales: descenso de 
insulina y aumento de glucagón, aumento de la secre-
ción de hormona de crecimiento, descenso del factor de 
crecimiento insulino-simil (IGF-1), descenso de triyodo-
tironina, aumento de la secreción de cortisol, descenso 
de las concentraciones de leptina y aumento de las ca-
tecolaminas. 
Durante el ayuno además de la pérdida de peso se pro-
duce una disminución de la masa celular y un aumento 
del agua extracelular, que se asociada a la atrofia y la 
depleción de ATP en el miocito con alteración de la con-
tractilidad. Los valores plasmáticos de electrolitos como 
el potasio (K+), el fósforo (P-) y el magnesio (Mg+2) se 
mantienen dentro de la normalidad; sin embargo, su 
contenido corporal total (CCT) está disminuido.
La RA: Cuando se inicia, intervienen cambios metabó-
licos y fisiológicos que conducen a alteraciones com-
partimentales de electrolitos, junto con alteraciones en el 
metabolismo de la glucosa y vitaminas y en el manejo 
del agua corporal. Cuando se reintroduce la alimentación 
se produce un aumento en la secreción de insulina que 
favorece el anabolismo y la entrada de P-, K+ y Mg+2 
al interior celular, originando un descenso de sus con-
centraciones plasmáticas. Además la B1 es un cofactor 
esencial en el metabolismo de los HC, por lo tanto, el 
aporte de una cantidad elevada de éstos incrementa su 
demanda. Se cree que la deficiencia de B 1 puede de-

Definición
¿De qué se trata este síndrome? 
Por lo general usamos el término síndrome de realimen-
tación (SR) para describir un grupo de alteraciones me-
tabólicas que ocurren durante la realimentación (RA) (ya 
sea oral, enteral o parenteral), en individuos severamente 
desnutridos o privados de alimento durante un determi-
nado periodo de tiempo. La alteración más importante 
y difundida es la hipofosfatemia (HP) severa, otras al-
teraciones presentes son: Anomalías en el balance de 
fluidos, Alteraciones en el metabolismo hidrocarbonado 
(HC), déficit de tiamina (B1), hipopotasemia (HK) e hi-
pomagnesemia (HM). Cuando se trata este tema se re-
cuerdan los estudios presentados durante la Segunda 
Guerra Mundial, sobre personas recluidas en campos 
de concentración, y sometidas a ayuno casi total durante 
un largo periodo de tiempo, luego de su liberación se 
reintroducía la alimentación normal y se observaba una 
disminución de la reserva cardiovascular, insuficiencia 
cardíaca y en algunos casos muerte súbita. Posterior-
mente, con la aparición de la nutrición parenteral (NP) y 
enteral (NE) se observó el mismo tipo de complicaciones 
en pacientes desnutridos que recibieron soporte nutricio-
nal agresivo.

Epidemiología
¿Qué tan frecuentes es? 
El SR es un fenómeno común en pacientes desnutridos 
con depleción previa de masa corporal magra. Su inciden-
cia oscila entre el 25 al 80%, dependiendo de la población 
estudiada y los criterios diagnósticos utilizados. Flesher et 
al valoraron la aparición del SR en pacientes con NE en 
los que se alcanzó el objetivo nutricional rápidamente (<17 
hs), el 80% de los pacientes presentaron depleción de fos-
fato, magnesio o  potasio después del inicio de la NE. La 
incidencia osciló entre el 74 %, en el grupo de pacientes 
“no en riesgo”, y el 93 % en el grupo “en riesgo”.
La HP en sí, es un hallazgo frecuente en los pacientes 
hospitalizados, afecta del 3-42% de ellos, y esta inciden-
cia es más alta en las UCIs. Es muy interesante que Marik 
detectara HP relacionada con la RA en el 34 % de los pa-
cientes de cuidados intensivos después de un ayuno de 
tan sólo 48 h. Por todo lo anterior podemos concluir que 
“es una entidad infradiagnosticada” en nuestro medio.

Fisiopatología
¿Cómo se produce? Para eso hay que explicar que pasa 
en el ayuno y que pasa cuando se RA. 

Síndrome de Realimentación
Andrés Martinuzzi

Coordinador UTI Centro Médico del Comahue - Neuquén

Claudia Kesckes

Médica. Sub Jefa UTI Hospital Italiano

NUTRICIÓN



63

Inicio Indice

Volumen 32 - Nº 3 - 2015 • SYLLABUS

tisular secundaria a la anemia hemolítica y al aumento 
de la afinidad de la hemoglobina por el oxígeno podría 
ser la causa de estas alteraciones neurológicas. Se han  
descrito: parálisis de pares craneales, parestesias, can-
sancio, tetania, alucinaciones, delirio, convulsiones, letar-
gia, confusión y coma. En pacientes ocasionales puede 
aparecer un cuadro similar al síndrome de Guillain-Barré. 
Sistema músculo-esquelético: Puede manifestarse clíni-
camente como debilidad, mialgias, rabdomiólisis o debi-
lidad diafragmática. Causada por la depleción de ATP en 
el miocito, y probablemente las alteraciones de la creatin-
cinasa, provocan la ruptura del sarcolema. 

Hipopotasemia
Excedería este articulo desarrollar el metabolismo del 
K+, pero vale decir que este participa en el mantenimien-
to del potencial de membrana y en la regulación de la 
síntesis de glucógeno y proteínas. La HK altera el po-
tencial de acción transmembrana, resulta en una hiper-
polarización de ésta con alteración de la contractilidad 
muscular. La HK severa se asocia con la aparición de 
disfunción neuromuscular (parálisis arrefléxica, pares-
tesias, rabdomiólisis, necrosis muscular, compromiso 
respiratorio, confusión) y trastornos en la contractilidad 
miocárdica y cambios electrocardiográficos, como des-
censo del segmento ST, aplanamiento o inversión de la 
onda T, o presencia de ondas U. El paciente puede pre-
sentar arritmias cardíacas, desde taquicardia auricular, 
bradicardia, bloqueo auriculoventricular y extrasístoles 
ventriculares, hasta taquicardia y fibrilación ventricular, e 
incluso muerte súbita. 

Hipomagnesemia
El Mg+2 es el segundo catión intracelular más abundan-
te. El 99% del magnesio corporal total se encuentra a 
nivel intracelular. Por ello las determinaciones séricas 
no reflejan su CCT. Actúa como cofactor de numerosas 
enzimas, participando entre otras de la regulación de la 
fosforilación oxidativa. La HM es frecuente en pacientes 
críticamente enfermos y se asocia a un incremento de 
la morbimortalidad. Aquellos con HM severa, presentan: 
disfunción neuromuscular (temblor, parestesias, tetania, 
hiperreflexia, fasciculaciones, convulsiones, ataxia, nis-
tagmo, vértigo, debilidad muscular, depresión, irritabi-
lidad, cuadros psicóticos, etc.), cambios electrocardio-
gráficos (PR prolongado, ensanchamiento del complejo 
QRS, QT prolongado, descenso del ST, ondas T picudas 
o aplanadas), arritmias cardíacas (fibrilación auricular, 
taquicardia ventricular, torsade de pointes) e incluso la 
muerte.

Deficiencia de B1
Esta vitamina es necesaria en el metabolismo de los glú-
cidos, actúa como cofactor de la piruvato deshidrogena-
sa. La ingesta de HC aumenta las necesidades de B1, 
y su déficit provoca un aumento de la concentración de 
piruvato en sangre, que se transforma en lactato. Esta 
formación excesiva de lactato lleva a la aparición de aci-
dosis láctica. Los depósitos corporales se deplecionan 
rápidamente en caso de desnutrición. Situaciones que 
se asocian a este déficit: 1) alcoholismo crónico, 2) sín-

berse tanto a la RA como al estado de ayuno. Se produce 
también un aumento en la conversión de T4 a T3, que 
origina un incremento en el gasto energético. 

Manifestaciones clínicas
Las manifestaciones clínicas del SR se derivan de los 
efectos de las alteraciones hidroelectrolíticas y déficit 
vitamínicos descritos y a su efecto sobre los distintos ór-
ganos y sistemas. 

Hipofosfatemia
El fosfato es el principal anión intracelular. La mayoría se 
encuentra depositada en el esqueleto,  y sólo un 1% en 
el líquido extracelular. Se absorbe a nivel de yeyuno, y 
la principal vía de eliminación del fósforo es el riñón. El 
nivel de fósforo sérico normal va de 2,5 a 4,5 mg/dl, su 
concentración no siempre refleja el CCT. El fosfato tiene 
dos papeles, uno estructural como componente de fos-
folípidos, nucleoproteínas y ácidos nucleicos; y un papel 
funcional en rutas metabólicas: Glucólisis, fosforilación 
oxidativa, y control de procesos enzimáticos a través de la 
fosforilación de proteínas. Además actúa como cofactor 
de la gliceraldehído-3-fosfato-deshidrogenasa, por lo que 
en la HP, disminuye la producción de 2,3-difosfoglicerato 
(2-3DPG) y de ATP. La HP del SR típicamente aparece en 
los 3 primeros días tras el inicio del soporte nutricional 
(SN). Los factores que se han relacionado con su apa-
rición son: 1) hipoalbuminemia y 2) Circunferencia  del 
brazo inferior al percentil 5. Estos factores representen la 
gravedad de la desnutrición previa del paciente. En la HP 
por lo general aparecen síntomas con valores de fósforo 
<1,5 mg/dl, o con concentraciones mayores si el descen-
so es rápido. La tasa de mortalidad de los pacientes con 
HP grave es del 30%.
Las consecuencias de la HP: Cardiovasculares: En la 
1° semana de RA la HP severa, provoca alteración de la 
función cardíaca en relación con la depresión de la fun-
ción miocárdica debida a la depleción de ATP y por daño 
directo del miocardio. Clínica: Hipotensión, derrame peri-
cárdico, shock, arritmias y muerte súbita. La HP es causa 
directa de arritmias ventriculares; el riesgo aumenta en 
caso de  HM e HK simultáneas. Sistema hematológico: 
La HP provoca un descenso en el ATP y 2,3-DPG intrae-
ritrocitario, consecuentemente aumenta la afinidad de la 
hemoglobina por el oxígeno, desplazando la curva de di-
sociación a la izquierda, con la consecuente disminución 
en la liberación de O2 a los tejidos periféricos. La caída 
del ATP intraeritrocitario provoca esferocitosis reversible, 
con un incremento en la rigidez de la membrana celular. 
Esto contribuye a empeorar la hipoxia tisular, que dificulta 
el paso de los eritrocitos a través de los capilares, lo que, 
condiciona la aparición de anemia hemolítica junto con 
trombocitopenia, trastornos en la agregación plaquetaria 
y hemorragias secundarias. En la serie blanca puede al-
terarse la función quimiotáctica, fagocítica y bactericida, 
incrementando el riesgo de sepsis en pacientes de alto 
riesgo. Aparato respiratorio: La disfunción respiratoria 
en pacientes con HP es secundaria al descenso de la 
glucólisis y, a la caída en los valores de ATP en los mús-
culos respiratorios. Esta altera la contractilidad diafrag-
mática. Sistema nervioso: Se ha sugerido que la hipoxia 
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séricas y de la respuesta al tratamiento. 7) Restricción de 
sodio (< 1 mmol/kg/día) y líquidos para evitar la sobre-
carga de volumen. La restricción de líquidos será tal que 
permita mantener la función renal, sustituya las pérdidas 
y evite la ganancia neta de agua. 8) Suplementación de 
vitaminas: los preparados multivitamínicos parenterales 
aportan los  requerimientos recomendados. Contienen 
3 o 6 mg de B1. Debería administrarse B1 a dosis de 
50-100 mg/día por vía intravenosa (iv), o 100 mg/día por 
vía oral (vo) durante 5-7 días en pacientes en riesgo de 
déficit de esta vitamina o de desarrollar SR. Esta es una 
práctica segura, barata y que puede prevenir complica-
ciones. 9) Estricta Monitorización clínica del paciente. 
Objetivo: Detectar de forma temprana datos de SR (véa-
se la presentación clínica previamente desarrollada).

Tratamiento
Hecho el diagnostico de SR debe suspenderse de for-
ma inmediata el SN. El tratamiento incluirá las medidas 
de apoyo necesarias (AVM, drogas vasoactivas, etc) y la 
corrección de las anomalías electrolíticas. También debe 
administrarse una dosis de 100 mg de B1 iv en caso de 
cambios neurológicos. El SN podrá reintroducirse cuan-
do el paciente esté estable. Se recomienda reiniciar el SN 
a un ritmo bajo (50 % del ritmo al que se había iniciado 
previamente), realizar una progresión lenta a lo largo de 
4-5 días, suplementar electrolitos y vitaminas de forma 
apropiada y monitorizar estrictamente al paciente.

Conclusión
El SR de realimentación es un cuadro clínico potencial-
mente grave, no se requiere largos periodos de ayuno 
para estar en riesgo de padecerlo. Su prevención exi-
ge la detección de los individuos en riesgo, así como la 
realización del soporte nutricional de forma cuidadosa y 
con una monitorización adecuada. Una vez diagnostica-
do un paciente de SR habrá de suspenderse el soporte 
nutricional de forma inmediata, instaurar las medidas de 
apoyo necesarias y corregir las anomalías electrolíticas 
subyacentes.
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dromes de malabsorción y 3) Embarazo. La deficiencia 
de B1 puede conducir a la aparición de ICC, encefalo-
patía de Wernicke (trastornos oculares, confusión, ataxia 
y coma) y síndrome de Korsakov (pérdida de memoria a 
corto plazo y fabulación).  

Prevención 
Lo ideal es prevenir su aparición, por lo cual se debe-
rían seguir los siguientes pasos: 1) Valoración médica-
nutricional completa del paciente antes de iniciar el SN. 
Buscar factores de riesgo de SR (Tabla). 2) Análisis de 
laboratorio: antes y durante la realimentación, incluyendo 
hemograma y bioquímica completa. Niveles en sangre: 
P-, Mg+2 y K+ (que pueden no reflejar su CCT); la deter-
minación en orina puede ser útil para detectar déficits. 3) 
Corregir el equilibrio hídrico y las anomalías electrolíticas 
(especialmente, HP, HM e HK) antes de iniciar el aporte 
de nutrientes. 4) Evitar la sobrealimentación. El requeri-
miento de glucosa mínimo de un adulto de 70 kg para 
suprimir la gluconeogénesis, ahorrar proteínas y aportar 
combustible al SNC es de 100-150 g/día. El objetivo de 
aporte proteico se sitúa en 1,2-1,5 g/kg/día, aunque ha-
brá pacientes con requerimientos aumentados o dismi-
nuidos. 5) Iniciar la repleción nutricional con precaución 
(25 % de las necesidades calculadas en el primer día) 
e incrementar gradualmente el aporte hasta alcanzar 
el objetivo en 3-5 días. 6) Suplementación empírica de 
electrolitos antes y durante el soporte nutricional. Se ne-
cesita proporcionar un mínimo de 10-15 mmol de fosfa-
to por cada 1.000 kcal para mantener concentraciones 
séricas normales en pacientes con función renal normal. 
Los pacientes con desnutrición severa, enfermedades 
críticas, traumatismos o quemaduras pueden tener una 
depleción del fosfato corporal total, lo mismo que de K+ 
y Mg2+, por lo que sus requerimientos serán más altos. 
Después del inicio del apoyo nutricional, los electrolitos 
se suplementarán en función de sus  concentraciones 

Tabla 1
Pacientes en riesgo de desarrollar síndrome 

de realimentación

Kwashiorkor o marasmo

Anorexia nerviosa

Desnutrición ligada a enfermedades crónicas (caquexia 
cardíaca, EPOC, cirrosis)

Alcoholismo crónico

Pacientes oncológicos

Ayuno de 7-10 días asociado a estrés o depleción

Pacientes post-quirúrgicos

Obesos mórbidos tras pérdida de peso masiva o cirugía 
bariátrica.

Ayunos voluntarios por cuestiones solciales

Descompensaciones diabéticas hiperosmolares

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica



65

Inicio Indice

Volumen 32 - Nº 3 - 2015 • SYLLABUS

de bilirrubina en el HELLP es moderado y a expensas de 
la fracción indirecta. Los valores de glucemia y colesterol 
en este síndrome podrán ser normales o discretamente 
elevados y la GGT (gama glutamil transpetidasa)  normal. 
El HGAE también se presenta con disfunción hepática y 
con valores de TGO y TGP similares al HELLP, aun así el 
hecho distintivo de esta entidad esta dado por el aumen-
to marcado de la bilirrubina, con cifras que rondan los 6 
o 7 mg/, a expensas de su fracción directa, acompañada 
en formas graves de hipocolesterolemia e hipoglucemia, 
ictericia y aumento de GGT. 
Las hepatitis virales cursan con disfunción hepática evi-
denciada por cifras enzimáticas muy elevadas respecto 
a los valores presentes en el HELLP y el HGAE, llegan-
do a 1000-1500 U/ml de TGO y TGP aproximadamente. 
La serologia con detección de antigenos virales o sus 
anticuerpos correspondientes confirmaran esta entidad 
como causante de la disfunción hepática.
Otra patología que puede presentarse en el periodo 
gestacional y generar dudas diagnosticas es la PTT. 
La forma de comienzo es en general hematológica: con 
anemia por hemólisis microangiopatica y plaquetopenia, 
siguen lesiones dérmicas, pudiendo observarse pete-
quias en piel o mucosas. Otros trastornos hemorragipa-
ros como  sangrado gastrointestinal o epistaxis pueden 
estar presentes, y la diarrea ser un síntoma prodrómico. 
Las manifestaciones neurológicas de la PTT son frecuen-
tes y consisten en letargia, cefalea, disartria y convulsio-
nes. Las manifestaciones cardiovasculares y el fallo renal 
también se expresan como consecuencia de la trombo-
sis microvascular  presente. La disfunción hepática se 
instala finalmente como expresión del fallo orgánico múl-
tiple secundario a la citotoxicidad endotelial del suero de 
estas pacientes.
El SUHA, si bien representó tradicionalmente un trastorno 
de la infancia, cuando ocurre en adultos, puede presen-
tarse en el decurso del embarazo o en los primeros días 
puerperales. Cuenta como signo cardinal  la falla renal hi-
peraguda, siendo la disfunción hepática, de haberla, muy 
discreta. La necesidad de tratamiento sustitutivo de la fun-
ción renal en estas pacientes es la terapéutica de regla.
El nivel de enzimas hepáticas presente en la CIHE es si-
milar al presente en el HELLP y el HGAE, pero también 
aquí existen diferencias desde el punto de vista bioquími-
co y clínico. Los ácidos biliares primarios están elevados 

La enfermedad preeclamptica (EP), es un desorden mul-
tisistémico propio de la mujer embarazada, por lo gene-
ral se inicia mas allá de la semana 20 de gestación, con 
hipertensión asociada a proteinuria. Los valores de TA 
considerados anormales son iguales o mayores a 140/90 
mmHg tomados en dos ocasiones separadas al menos 
por 4 horas. Los valores de proteinuria limites son iguales 
o mayores a 300 mg/24 horas.
Si bien, existen datos clínicos que caracterizaran a estas 
pacientes como “graves” el estudio bioquímico, es decir, 
los análisis de laboratorio, se consideran imprescindibles 
a la hora de medir el impacto de la enfermedad hiperten-
siva en los diferentes órganos de la economía, determi-
nando así la severidad del cuadro.
Dependiendo de la presencia o ausencia de estas alte-
raciones bioquímicas, y la valoración clínica, la EP podrá 
clasificarse como: 
•	 Preeclampsia: HTA + proteinuria.
•	 Eclampsia: presencia de convulsiones en contexto 

de EP.
•	 Síndrome HELLP
El síndrome HELLP, constituido por la presencia de he-
mólisis, elevación de enzimas hepáticas y plaquetope-
nia, aparece como forma de expresión mas grave de la 
enfermedad preeclamptica. Diversos autores han plan-
teado la disfunción hepática presente en este síndrome 
de modo tal que el lector desprevenido podría confun-
dirlas con otras enfermedades de impacto hepático en 
el decurso del embarazo. El Hígado graso agudo del 
embarazo (HGAE), las hepatitis virales, la púrpura trom-
bocitopenica trombotica (PTT), el síndrome urémico he-
molítico del adulto (SUHA), la hiperémesis gravidica y la 
colestasis intrahepatica del embarazo (CIHE) son las en-
tidades que con mayor frecuencia plantean diagnósticos 
diferenciales con el síndrome HELLP.
El estudio de los marcadores bioquímicos, junto a ciertos 
datos clínicos como son la edad gestacional, la presencia 
de otros síntomas o fallos orgánicos serán los elementos 
de los cuales debemos valernos a la hora de diferenciar 
estas entidades frente a una paciente embarazada con 
disfunción hepática.
En el síndrome HELLP, la disfunción hepática manifiesta 
por elevación de TGO y TGP oscila en un rango de 70 a 
400 U/ml, se acompaña por plaquetopenia y hemólisis 
determinada a través de la elevación de LDH. El aumento 
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primer trimestre del embarazo y la manifestación clínica 
cardinal son las nauseas y vómitos prolongados, impi-
diendo la alimentación de la gestante. El ingreso hospita-
lario es motivado por la deshidratación y las alteraciones 
hidroelectroliticas como la alcalosis metabólica hipoclo-
remica. La bilirrubina en general, no sobrepasa los 3,5 
mg/dL. Habitualmente este cuadro se presenta en primi-
gestas jóvenes con sobrepeso y conlleva posibilidad de 
recurrencia en embarazos futuros.

en suero como expresión de un defecto en la excreción 
de bilirrubina por parte de los hepatocitos. La hiperbilirru-
binemia es usualmente leve y se estabiliza en menos de 
5 mg%. El prurito y la ictericia coexisten en más del 90% 
de los casos; y el primero jamás aparece en el HELLP o 
el hígado graso.
La hiperemesis gravídica, si bien puede cursar con 
ictericia y pruebas anormales de la función hepática, 
se distingue porque ocurre con mayor frecuencia en el 

Patología Momento de aparición TGO/TGP Característica particular

HELLP 3er trimestre/postparto x 5 HTA
Plaquetopenia

HGAE 3er trimestre x 5 Hipoglucemia/ 
hipocolesterolemia

Hepatitis virales Indistinto x 10 Serología viral positiva

PTT Indistinto Pueden ser normales Diarrea (pródromo) sangrado 
digestivo, disfunción hepática 
tardía.

SUHA Indistinto/ puerperio Pueden ser normales Necesidad de HD

CIHE 2do trimestre x 5 Prurito /Ácidos biliares 
aumentados en suero

Hiperemesis gravídica 1er trimestre x 3 Vómitos profusos y alteraciones 
del medio interno

En síntesis, a la luz de el análisis bioquímico completo 
y detallado de la función hepática y de la función renal, 
junto con la valoración de algunos otros datos clínicos, 
podemos sin dilaciones llegar al diagnostico correcto 
de estas entidades que presentan como factor común la 
afectación en mayor o menor medida del funcionamiento 
hepático. 
El intensivista debe procurar un reconocimiento certero y 
precoz de estas patologías a fin de escoger la estrategia 
terapéutica más adecuada con el objetivo de ofrecer al 
binomio madre-hijo las más altas probabilidades de su-
pervivencia.

Bibliografía
1.	 Liver diseases and pregnancy. Guettrot-Imbert, G.; Plessier, 

A.; Hillaire, S.; Delluc, C.; Leroux, G.; Le Guern, V.; Costedo-

at-Chalumeau, N.Revue de Medecine Interne. Vol: 36 Nro: 3 
Págs: 211 - 8 .

2.	 Advances in understanding and treating liver diseases du-
ring pregnancy: A review. Kamimura, K.; Abe, H.; Kawai, H.; 
Kamimura, H.; Kobayashi, Y.; Nomoto, M.; Aoyagi, Y.; Terai, 
S. World Journal of Gastroenterology. Vol: 21 Nro: 17 Págs: 
5183 - 5190. 

3.	 Acute fatty liver of pregnancy, hemolysis, elevated liver en-
zymes, and low platelets syndrome, and long chain 3-hy-
droxyacyl-coenzyme A dehydrogenase deficiency. Treem 
WR1, Shoup ME, Hale DE, Bennett MJ, Rinaldo P, Millington 
DS,  Stanley CA,  Riely CA,  Hyams JS..Am J Gastroenter-
ol. 1996 Nov;91(11):2293-300.

4.	 Dr. José Luis Golubicki. Capitulo “Enfermedades hipertensi-
vas del embarazo: Preeclampsia y Eclampsia”. Libro Terapia 
Intensiva, 5ta edición 2015. Directora editorial: Dra. Elisa Es-
tenssoro. Editorial Médica Panamericana.

http://core.rima.org/Articulo.aspx?ID_ARTICULO=11924119&oid=
http://core.rima.org/Articulo.aspx?ID_ARTICULO=11924119&oid=
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Treem%20WR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8931405
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Treem%20WR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8931405
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hale%20DE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8931405
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bennett%20MJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8931405
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Millington%20DS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8931405
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Millington%20DS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8931405
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Stanley%20CA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8931405
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8931405
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8931405


67

Inicio Indice

Volumen 32 - Nº 3 - 2015 • SYLLABUS

que ayudara a la interpretación de cada cuadro clínico 
en particular. 

Elevaciones de troponina isquémicas y no isquémica
Es importante distinguir la elevación de Tn isquémica 
de la no isquémica debido a que de ello dependerán 
las conductas posteriores y el respectivo el tratamiento. 
La primera, como mencionamos anteriormente se pro-
duce en contexto de un “cuadro clínico compatible con 
isquemia miocárdica” y responde a dos formas fisiopa-
tólogicamente diferentes: como accidente de placa con 
obstrucción total de una arteria coronaria (IAM tipo I) y 
como disbalance entre la  oferta y demanda de oxige-
no (IAM tipo II), como es el caso de taquicardia grave, 
hipertensión arterial, anemia, sepsis, tirotoxicosis, etc.
La cantidad de Tn liberada es proporcional a la can-
tidad de miocardio comprometido, oscilando entre un 
discreto aumento por encima del valor normal y una ele-
vación del orden de miles de ng/L. Estas variaciones 
tienen un correlato clínico, ya que las elevaciones más 
ligeras se asocian con cuadros clínicos de isquemia 
menor, en tanto que las mayores elevaciones se obser-
van en los grandes infartos transmurales.
Por otro lado, las situaciones clínicas asociadas con 
daño miocárdico no isquémico (Cuadro 1), representan 
pequeñas zonas de necrosis, sin un territorio delimita-
do, secundarias a daño difuso que pueden detectarse 
en casos de insuficiencia cardíaca, miocarditis, arrit-
mias, tromboembolia pulmonar, sepsis, etc. En estos 
casos, la causa de la necrosis de los miocitos no es la 
hipoxia como sucede en la isquemia, sino otras noxas 
como virus, tóxicos, trauma, toxinas bacterianas o agre-
sores físicos como la radioterapia. Esta combinación de 
Tn elevada asociada con patologías no isquémicas no 
debe rotularse como infarto de miocardio. La denomi-
nación que se ha propuesto para esta entidad es la de 
“daño miocárdico no coronario”.
Una circunstancia especial es la insuficiencia renal cró-
nica (IRC) ya que constituye el único falso positivo de la 
elevación de Tn. Esto se debe a que en dicha patología 
hay una  disminución de la depuración de dicha enzima 
y no daño muscular como en el resto de las etiologías.

El dolor torácico es una de las consultas más frecuentes 
en los centros de salud y tiene una prevalencia apro-
ximada del 20% de pacientes con síndrome coronario 
agudo (SCA), lo que implica que debieron ser evalua-
dos 10 pacientes para diagnosticar 2 eventos corona-
rios. En dicho contexto las enzimas cardiacas, principal-
mente la troponina (Tn) toma un rol preponderante para 
realizar el diagnóstico y predecir el pronóstico. En este 
capítulo comentaremos características fundamentales a 
saber de la Tn, cuando y como se debe realizar, y final-
mente la interpretación de dichos valores.

Conceptos claves  a tener en cuenta sobre la 
utilización de Tn
•	 La Tn es específica de músculo cardiaco por lo que 

cualquier elevación es debido a necrosis miocárdi-
ca, pero dicha suceso no indica cuál es su etiología.

•	 Es posible detectar Tn en todos los sujetos conside-
rados sanos, pero el 99% de ellos tienen niveles por 
debajo de 10 ng/L. Este es el nivel que se denomina 
percentil 99 y se utiliza como límite de referencia para 
distinguir valores normales de valores patológicos.

•	 Es positiva a las 3 hs del daño miocárdico con una 
sensibilidad para el diagnóstico de IAM cercano al 
100%.Puede persistir positiva hasta 14 días posterio-
res al inicio del cuadro, según el grado de necrosis.

•	 Su positividad tiene valor independiente e incremen-
tal de mal pronóstico.

•	 No se debe solicitar a todo paciente con dolor to-
rácico. Solo a aquellos con angina definida (dolor 
típico) y aquellos cuadros dudosos (dolor atípico), 
quedando excluidos los cuadros de dolor torácico 
no coronario. La Tn no se pide… “por las dudas”. 

•	 Tn positiva (en ascenso o descenso) asociada a 
cuadro clínico compatible con isquemia es sinónimo 
de IAM, mientras que la ausencia de Tn en el mismo 
escenario implica la presencia de una angina ines-
table (lesión de placa, con isquemia pero sin daño 
miocárdico).

La elevación de Tn puede ser de causa isquémica, no 
isquémica, aguda o crónica. A continuación desarrolla-
remos cada de ellas una para la correcta comprensión 
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giere que estas elevaciones son de tipo crónico. Una 
variación del 20% al 30% (o el aumento absoluto mayor 
a 9 ng/L) es el mínimo a considerar para aceptar que 
existe un cambio agudo (en 2 o 3 horas). Una variación 
del 50% en el nivel de Tn es más confiable que una del 
20% para afirmar que existe un cambio agudo, pero im-
plica mayor posibilidad de no reconocer un cuadro de 
isquemia (disminuye la sensibilidad). Dos valores por 
debajo del percentil 99 son muy sensibles para descar-
tar la presencia de isquemia e indican un riesgo muy 
bajo de complicaciones en el seguimiento a 6 meses.
También hay q reconocer que existen casos de isque-
mia con Tn reiteradamente negativa, cuadro que cono-
cemos como AI, y que debido a la elevada sensibilidad 
de los nuevos marcadores se ha vuelto mucho menos 
frecuente (isquemia sin necrosis).
Además de establecer si la elevación de Tn es aguda o 
crónica, debe analizarse la naturaleza de estas altera-
ciones. En efecto, tanto los aumentos crónicos como los 
agudos pueden ser de tipo isquémico o no isquémico. 
Es decir, que algunos pacientes con enfermedad co-
ronaria estable presentan elevaciones crónicas de Tn, 
que al igual que en cuadros agudos también posee va-
lor pronóstico. Entre las patologías no isquémicas capa-
ces de aumentar la concentración de Tn, algunas como 
la miocarditis o la tromboembolia pulmonar son de tipo 
agudo, en tanto que otras, como la insuficiencia cardia-
ca crónica o la IRC, son de naturaleza crónica. Por lo 
tanto, la entidad denominada ahora lesión miocárdica 
no coronaria incluye formas agudas y crónicas.

En general, y utilizando una Tn de alta sensibilidad, las 
elevaciones no isquémicas suelen ser de baja magni-
tud (< 100 ng/L). Las elevaciones por encima de este 
nivel corresponden más frecuentemente a infartos de 
miocardio. 

Elevaciones de troponina agudas versus crónicas 
Muchas patologías clínicas no isquémicas generan ele-
vaciones leves y sostenidas de Tn como expresión de 
una lesión miocárdica de tipo crónico. Usando Tn de 
alta sensibilidad, el 0,9% de los pacientes sin factores 
de riesgo de la población general, el 3,4% de los que 
presentan factores de riesgo, el 9% de los mayores de 
65 años y el 50% de los portadores de insuficiencia car-
díaca tienen crónicamente niveles anormales de Tn. La 
prevalencia es mayor aun en la población hospitalaria.
Ante la consulta de un paciente por dolor torácico, se 
genera una situación diagnóstica compleja para los mé-
dicos de las áreas de emergencia, que deben distinguir 
si estas elevaciones de Tn son crónicas o agudas (Fi-
gura 1). El problema no es menor, ya que estos niveles 
crónicamente elevados pueden inducir un diagnóstico 
erróneo de isquemia en pacientes que se presentan con 
dolor torácico de otra etiología.
La forma utilizada para aumentar la especificidad de 
la Tn para el diagnóstico de lesión aguda es el dosaje 
seriado. El hallazgo de un cambio, ya sea aumento o 
disminución en el nivel sérico en muestras separadas 
por pocas horas se interpreta como indicador de lesión 
aguda, en tanto que el hallazgo de valores estables su-

Cuadro1
Causas de daño miocárdico no coronario
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presentarse inevitablemente acompañado del aumento 
enzimático en la segunda muestra mayor al 20 %  con 
respecto a la primera, o ser positiva si la primera era 
negativa. En caso de que el primer juego sea positivo 
y no presente aumento mayor al 20 % en la segunda 
muestra, estaremos ante un cuadro de aumento cróni-
co de Tn que ameritará buscar su etiología fuera de la 
sospecha de un accidente agudo de placa (Figura 2).

Resumiendo… cuando se presenta un paciente con 
dolor precordial de causa probablemente isquémica 
siempre debemos pedir dosaje enzimático con especial 
atención en la Tn de alta sensibilidad teniendo en cuen-
ta que el solo valor positivo no implica evento coronario 
agudo. Siempre debe realizarse un segundo juego a las 
2 o 3 horas del primero. Si estamos en presencia de 
un evento coronario agudo (IAM) el cuadro clínico debe 

Figura 1. Causas de de elevación de troponina. 

Figura 2. Algoritmo de utilización de Tn. Tn AS: Troponina de alta sensibilidad.

SOSPECHA DE SCA
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Debido a que por lo general es leve y transitoria, su fre-
cuencia real es subestimada porque la mayoría de los 
casos pasan inadvertidos y son tratados como colon 
irritable. En la agudización, los síntomas incluyen dolor 
abdominal de leve a moderado, tipo cólico, distensión 
abdominal, urgente necesidad de evacuar, hemato-
quezia y, en casos con necrosis, se agregan signos de 
peritonitis.(6) Es la segunda causa de sangrado del tubo 
digestivo bajo.(7)
Puesto que la presentación clínica es inespecífica y los 
síntomas son comunes a otras afecciones del colon, se 
requiere un alto grado de sospecha para llegar al diag-
nóstico. La colonoscopia con toma de biopsia es el mé-
todo de elección para el diagnóstico, el colon por enema 
puede proporcionar datos hasta en 85% de los casos, 
la tomografía en 80% y la arteriografía no es de utilidad 
porque no suelen observarse cambios.(6 )
En la mayoría de los casos con colitis isquémica el tra-
tamiento es conservador y al evolucionar a necrosis la 
cirugía será urgente para resecar el segmento afectado, 
dejando márgenes libres de isquemia. Algunos pacien-
tes con estenosis del colon también requerirán cirugía, 
en especial los sintomáticos o con datos de oclusión.(8) 
En cuanto a la localización, el lado izquierdo del colon es 
el más afectado (75%), con predominio de su parte des-
cendente y sigmoides; el lado derecho del colon (25%). 
En 25% de los casos el ángulo esplénico estará afecta-
do y en 3-5% la unión rectosigmoidea, la pancolitis es 
rara encontrándola sólo en 1% y el recto nunca se afecta.
(5) Casi siempre es espontánea, de inicio agudo y ali-
vio espontáneo que, a diferencia de otras enfermedades 
isquémicas, no hay recurrencia; se sugiere denominarla 
“colitis idiopática” e, incluso, que este patrón de com-
portamiento debe hacer pensar, más bien, en una causa 
infecciosa por organismos aún no detectados.(9)
Los antecedentes de colitis, estreñimiento y cirugías ab-
dominales se asocian con colitis isquémica.(10-11) La 
estenosis y las adherencias firmes encontradas durante 
la cirugía podrían sugerir cronicidad. La forma crónica de 
colitis isquémica con estenosis se presenta en 10-15% 
de los casos.(5) 
En la bibliografía médica revisada se reporta que en la 
mayoría de los casos se realiza resección del colon y es-
toma; en algunos casos es posible realizar anastomosis 
primaria.(12) 

Resumen
La colitis isquémica no oclusiva es una amplia gama de 
enfermedades en la que los factores asociados con su 
etiología son numerosos. Las manifestaciones clínicas 
pueden ir de leves a severas y el tratamiento dependerá 
de la etiología. 
Objetivo: revisión de la bibliografía médica. 
Conclusión: la colitis isquémica no oclusiva es idiopáti-
ca. En pacientes quirúrgicos seleccionados puede con-
siderarse la anastomosis primaria y la cirugía laparoscó-
pica. 
Palabras clave: colitis isquémica, necrosis del colon, 
estenosis isquémica, colectomía, colitis inespecífica, me-
senteritis esclerosante.

La colitis isquémica se consideró, inicialmente, secunda-
ria a la ligadura de la arteria mesentérica inferior de una 
cirugía de reconstrucción aórtica (1) y durante una colec-
tomía. (2) Posteriormente, en 1963, Boley y sus colabo-
radores (3) describieron lesiones del colon no iatrogéni-
cas y espontáneas en cinco pacientes, quizá debidas a 
isquemia. La colitis isquémica debida a oclusión del flujo 
sanguíneo (oclusión arterial durante la cirugía, trombosis 
o embolia mesentérica, aterosclerosis) o a múltiples fac-
tores en los que no se identifica oclusión vascular ni evi-
dencia clara de isquemia, y que generalmente es de apa-
rición espontánea y limitada, quizá secundaria a afección 
de la microcirculación que incluye a las enfermedades 
crónicas, en las que destacan: diabetes, hipertensión ar-
terial, cardiopatías, coagulopatías, vasculitis, estados de 
choque o hipovolemia, medicamentos (antiinflamatorios 
no esteroides, estrógenos, vasoconstrictores, diuréticos), 
infecciones (bacterianas, parasitarias o virales por cito-
megalovirus) y por hemodiálisis.(4)
La colitis isquémica se manifiesta con un amplio ran-
go de lesiones: edema, erosiones y ulceraciones, casi 
siempre con buen pronóstico. La forma no gangrenosa 
de la colitis isquémica representa 80-85% de los casos.
(5) Incluso en 90% de los casos se observa en personas 
mayores de 60 años, sin predilección de sexo. De 45 a 
60% de los casos son transitorias y reversibles. La forma 
crónica se caracteriza por úlceras en 20 a 25% de los ca-
sos y con estenosis en 10 a 15%; la necrosis se observa 
en 15 a 20% de las agudizaciones y la forma fulminante 
con colitis universal en 5%.(4)

Estenosis por colitis isquémica 
no oclusiva
Javier Ortega

Médico de UTI del HR Comodoro Rivadavia

Juan De Paula 
Médico Gastroenterólogo Htal. Italiano
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edad, aunque se han reportado casos raros también  en 
niños (24).
Se proponen varios nombres para esta enfermedad, 
como ME, mesenteritis retráctil, paniculitis nodular me-
sentérica, enfermedad de Weber-Christian mesentérica, 
y la lipodistrofia mesentérica, pero representan variantes 
histológicas de una sola entidad patológica que sólo di-
fiere en su proporción de fibrosis, macrófagos cargados 
de lípidos, necrosis adiposa e infiltración inflamatoria 
inespecífica. Dos patrones de expresión son conocidos: 
paniculitis mesentérica (si, en la histología, la lesión se 
caracteriza más por la inflamación y necrosis grasa que 
por fibrosis) y mesenteritis retráctil (cuando la lesión se 
caracteriza predominantemente por fibrosis) (18-27).
Existe una falta de consenso sobre la etiología de la ME. 
Varias causas se han propuesto como hipótesis, isque-
mia, infecciones, traumatismos, trastornos autoinmunes, 
la cirugía abdominal anterior, coexistiendo malignidad 
urogenital  o linfomas gastrointestinales (18-19-27).
Establecer el diagnóstico de ME es un desafío clínico e 
histológico. Las manifestaciones clínicas son inespecífi-
cas y comunes con muchas otras enfermedades. Los pa-
cientes con ME pueden presentar obstrucción intestinal o 
isquemia, dolores abdominales o distensión, masa abdo-
minal, pérdida de peso, fatiga, fiebre de origen descono-
cido, enteropatía perdedora de proteínas con diarrea, y 
la nefropatía de cambio mínimo (28-31). También puede 
ser totalmente asintomática, y descubierta en la TC reali-
zada por otros motivos. La duración de los síntomas pue-
de variar de días a 10 años (promedio 12 meses) (26).
El diagnóstico diferencial tiene en cuenta lipomas me-
sentéricos y liposarcoma, pero las herramientas radio-
gráficas (estudios de contraste, la TC o RM [32]), aunque 
muy útil en la detección de la masa, puede dar sólo una 
sospecha de esta entidad patológica, ya que proporcio-
nan apariencias no específicas, por lo que el diagnóstico 
sólo pueden ser obtenido por histología.
ME puede progresar de 3 modos: la resolución parcial o 
completa del proceso inflamatorio, un curso no progre-
sivo, o un curso agresivo, caracterizado por una fibrosis 
progresiva. Eso puede causar acortamiento del mesen-
terio y compresión de los vasos mesentéricos y trombo-
sis con hemorragia por varices secundaria, isquemia u 
obstrucción ureteral u obstrucción intestinal potencial-
mente mortal. Generalmente tiene un curso benigno con 
un resultado favorable (21-26). Se ha sugerido que las 
presentaciones en  colon tienen un curso más agresivo y 
requieren tratamiento quirúrgico con más frecuencia que 
otras formas (22).
No hay ningún tratamiento específico para ME. Los tra-
tamientos médicos con corticoides, colchicina, fármacos 
inmunosupresores y progesterona se han utilizado con 
diversos grados de éxito (25, 28,33). La resección quirúr-
gica completa laparoscópica es obligatoria en presen-
cia de complicaciones como obstrucciones y afectación 
vascular, pero la cirugía tiene que ser  también con el fin 
de permitir un diagnóstico definitivo por la histología y 
para evitar el riesgo de coexistir malignidad, que es difícil 
de saber en caso de estudios endoscópicos o biopsias 
laparoscópicas.

Los factores encontrados asociados con colitis isquémi-
ca fueron: consumo crónico de antiinflamatorios no es-
teroides y cirugías abdominales previas. Está reportado 
que el colon derecho se afecta más en los casos relacio-
nados con antiinflamatorios no esteroides y las lesiones 
encontradas con más frecuencia son úlceras y erosio-
nes, mientras que la estenosis sólo se observa en 11% 
de los casos.(14,15) 
Otros factores asociados con colitis isquémica fueron: 
tratamiento con estrógenos e hipertensión arterial. Ésta 
puede encontrarse incluso en la mitad de los pacientes 
con colitis isquémica.(16) 
El ángulo esplénico del colon y el rectosigmoides, a pe-
sar de ser consideradas las más susceptibles a la isque-
mia son en las que con menor frecuencia se observan 
lesiones y, más bien, deben considerarse resistentes a la 
isquemia.(9,15) En las formas severas con gangrena el 
colon derecho se afecta con más frecuencia.(16) 
La mortalidad reportada en varias series quirúrgicas va 
de 20 a 41%,(13,16,17) la morbilidad es de 28% si no 
hay perforación e incluso 53% con perforación (16) y la 
estancia hospitalaria requerida hasta de 30 días.(16) Sólo 
15-20% de los pacientes con colitis isquémica requerirá 
cirugía y ésta generalmente es curativa.
Se insiste en la importancia de resecar con márgenes 
libres de isquemia. Característicamente la colitis isqué-
mica no tiene recurrencias. La gran mayoría de los casos 
de colitis isquémica no oclusiva no tiene una etiología 
clara y es multifactorial. En este grupo de pacientes se 
incluyeron todos los casos de afección colónica sin evi-
dencia de oclusión arterial y sin diagnóstico claro, con 
un amplio número de factores relacionados. Es probable, 
como se ha sugerido, que se trate de diferentes enfer-
medades que por falta de diagnóstico se agrupan como 
colitis isquémica y, por lo tanto, lo correcto es el término 
“colitis idiopática”.
La Mesenteritis Esclerosante (ME) es un raro trastorno, 
generalmente benigno que afecta al tejido de la grasa 
mesentérica. Esta enfermedad se presenta generalmen-
te desde el mesenterio del intestino delgado y rara vez 
implica el mesocolon (18-19). La ME se puede expresar 
por lesiones microscópicas en la grasa de los tejidos (de-
nominado paniculitis mesentérica) o lesiones fibróticas 
(mesenteritis retráctil). Presentaciones clínicas y patrones 
de imagen son inespecíficos, por lo que sólo el análisis 
histopatológico  de piezas quirúrgicas proporciona el  
diagnóstico. Sobre el pronóstico, la ME puede mostrar 
desde una evolución favorable  a un proceso fibrótico 
extendido que puede producir urgencias médicas o qui-
rúrgicas. Es probable la asociación de cáncer a lesiones 
por ME, por lo que, aunque se han propuesto terapias 
médicas, sólo la completa eliminación quirúrgica puede 
resolver complicaciones, prevenir el progreso desfavora-
ble, y se puede evitar el riesgo de cánceres ocultos.
Mesenteritis esclerosante (ME) es un proceso inflamato-
rio no neoplásico poco común en la grasa mesentérica 
que se eleva como un pseudotumor. Los adultos jóve-
nes se ven afectados principalmente, con más frecuen-
cia los hombres que en las mujeres; 2-3: 1 (20-23), y la 
incidencia aumenta por encima de los 50 años (20) de 
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tico y la mayoría de los casos pasarán inadvertidos. El 
diagnóstico oportuno favorece la realización de una ci-
rugía en mejores condiciones en cuyo caso algunos pa-
cientes pueden beneficiarse de la anastomosis primaria 
y del abordaje laparoscópico.

Conclusión
La colitis isquémica aguda no oclusiva, o colitis idiopá-
tica, no tiene una causa clara y la etiología es, general-
mente, multifactorial. Cuando hay cronicidad se requiere 
un alto grado de sospecha para establecer el diagnós-
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ficiarán de un aumento del llenado ventricular me-
diante la infusión de volumen, como paso previo a la 
instauración de fármacos inotrópicos. 

-	 Contractilidad: Valores  de calcio adecuados son 
esenciales para una correcta función contráctil del 
miocardio. Es necesario un monitoreo estricto de cal-
cio iónico durante el período postoperatorio inmedia-
to, ya que las fluctuaciones en los valores de calcio 
pueden ser peligrosas. Inotropicos:los más usados 
son  dopamina, a dosis dopaminérgicas, y la dobu-
tamina a dosis entre 5 y 10 mg/kg/min. La adrenalina, 
a causa de sus efectos de intensa vasoconstricción 
periférica y gran poder arritmogénico, no suele ser 
la sustancia de primera línea en el caso de fallo de 
VI, debiéndose reservar cuando el cuadro clínico sea 
refractario al tratamiento con dopamina-dobutamina.

- 	 Otros fármacos que pueden ayudar a mejorar la fun-
ción ventricular izquierda son aquellos con capacidad 
para disminuir la poscarga ventricular, facilitando así 
su eficacia contráctil. A este grupo pertenecen la amri-
nona y la milrinona, con efectos vasodilatadores peri-
féricos y pulmonares, y el nitroprusiato, con menores 
efectos pulmonares que la amrinona o milrinona.

-	 Investigar lesiones residuales
-	 Otras medidas: Asistencia respiratoria mecanica, dis-

minuye porstcarga y mejora edema pulmonar. Diferir 
cierre esternal traccion de esternotomia. Resincroni-
zacion cardiaca (utilizar marcapasos para mejorar el 
bajo gasto cardiaco. Soportecirculatorio mecánico. 
La técnica más usada en la edad pediátrica es la 
membrana de oxigenación extracorpórea (ECMO) o 
el uso de dispositivos externos de soporte ventricular 
izquierdo.

Disfunción ventricular derecha

Causas: Varios factores pueden contribuir a su presen-
cia en el posoperatorio: 
-	 Ventriculotomía derecha tras corrección de una tetra-

logía de Fallot con ampliación del tracto de salida de 
ventrículo derecho con parche, cierre de una comuni-
cación interventricular desde el ventrículo derecho,

-	 Miocardio ventricular derecho ya alterado previamen-
te a la cirugía por dilataciones o hipertrofias excesi-
vas, miocardiopatías, hipertensión pulmonar, etc.

-	 Sobrecargas de volumen o de presión tras la cirugía 
debidas a cortocircuitos izquierda-derecha residuales, 
insuficiencia pulmonar grave, hipertensión pulmonar, 

En el ultimo tiempo en nuestro pais, mayor cantidad de 
centros se han sumado a la realizacion de cirugia cardio-
vascular, por lo que la recuperación de estos pacientes 
en nuestras terapias es un hecho cada vez mas frecuen-
te. Las siguientes lineas tratan de expresar solo una ven-
tana a un mayor estudio del diagnóstico y tratamiento de 
las complicaciones ante las que solemos enfrentarnos 
en el postoperatorio de estos pacientes, prestandole un 
particular interés a las arritmias precoces, complicación 
a la que quizas no siempre le damos la importancia que 
se merece pero que ha demostrado alterar significativa-
mente la morbilidad y mortalidad en el postoperatorio de 
cirugía cardiovascular. 

Disfunción Ventricular Izquierda

Causas: Miocardio que llega a cirugía en malas condi-
ciones (hipertrofia, alteracion de su funcion).
Mala adaptación a los cambios en la precarga y/o pos-
carga tras la intervención.
Efectos nocivos de la hipotermia profunda y/o parada cir-
culatoria en la función cardíaca.

Diagnóstico: Se puede efectuar una valoración no inva-
siva del fallo del ventrículo izquierdo (VI). La exploración 
física aportará los clásicos signos de bajo gasto (diure-
sis, perfusion, etc).La exploracion ecocardiográfica per-
mitirá evaluar posibles lesiones residuales y funciones 
posteriores a la cirugía. Laboratorio: evaluar existencia o 
no de acidosis metabólica como expresión de bajo gasto 
asi como Acido lactico y otros marcadores de mala per-
fusion tisular. 

Tratamiento:
-	 Normalizar frecuencia cardiaca y volumen de eyec-

ción, logrando asi optimizar gasto cardiaco. 
	 El simple hecho de adecuar la frecuencia cardíaca 

a la edad del paciente y tratar las causas extracar-
díacas que la pueden provocar lleva consigo una lla-
mativa mejora del gasto. Es preciso tener en cuenta 
el hecho de que la perfusión coronaria se efectúa en 
diástole ventricular, por lo que el mantenimiento de 
una frecuencia cardíaca elevada puede disminuir 
significativamente el tiempo de llenado coronario, re-
duciendo peligrosamente el flujo miocárdico. En este 
sentido, será importante vigilar y actuar sobre el do-
lor, la fiebre, la anemia, etc.. 

-	 Optimizar  precarga ventricular para el mantenimien-
to de una función miocárdica normal. Pacientes con 
presiones en AI por debajo de 10 mmHg se bene-

Recuperación Postoperatoria 
Cardiovascular en Pediatría
Eugenia Cerda
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-	 Vasodilatadores de acción inmediata. Aún poco usa-
dos, en este grupo se encuadran la adenosina y algu-
nos compuestos ATP-like. No son sustancias selecti-
vas del árbol vascular pulmonar. Actúan en segundos 
y su vida media es también de ese orden. Su infusión 
en el ventrículo derecho produce una instantánea y 
fugaz vasodilatación pulmonar, desapareciendo sus 
efectos cuando alcanzan la circulación sistémica.

-	 Óxido nítrico. Su uso es muy frecuente en los casos 
de crisis de HTP postoperatoria, sobre todo en los 
casos de cortocircuitos izquierda-derecha con HTP 
previa a la intervención. Aunque las revisiones al res-
pecto no muestran resultados concluyentes.

-	 Prostaciclinicas inhaladas: iloprost, epoprosterenol. 
La principal dificultad es definir la dosis en pacientes 
ventilados luego de Circulacion extracorporea con el 
fin de prevenir lesiones endoteliales. 

-	 Otra variante en el tratamiento farmacológico es ex-
tender el período de sedacion hasta más allá de las 
primeras 24-48 h postoperatorias. La analgesia con 
fentanilo o fentanilo más midazolan es particularmen-
te útil en los casos de HTP lábil. El bloqueo neuromus-
cular puede tenerse en cuenta en los casos de pa-
cientes con gran agitación o con gran sensibilidad en 
los valores gasométricos (particularmente la PaCO2), 
favoreciendo un mayor control de los mismos y una 
menor incidencia de episodios de HTP.

-	 Uno de los métodos más usados, y de mejores resul-
tados, para combatir la HTP, es la manipulación del 
soporte ventilatorio mecánico. El objetivo es incre-
mentar el valor del pH, disminuyendo la PaCO2, y au-
mentando la PaO2, manteniendo en todo momento la 
menor presión intratorácica posible. Numerosos es-
tudios han demostrado que valores de PaCO2 de 20 
mmHg y de pH de 7,6 ocasionan un claro descenso 
de la resistencia vascular pulmonar en niños con HTP. 
Otros autores demuestran que la administración de 
bicarbonato para mantener el pH en torno a 7,6, aun 
con PaCO2 de 40 mmHg, provoca una disminución 
en la presión arterial pulmonar. También es sabido 
que uno de los más potentes vasodilatadores pulmo-
nares es el O2 administrado a altas concentraciones, 
de ahí su gran utilidad tanto preoperatoriamente en 
la sala de hemodinámica como tras la intervención 
quirúrgica.

-	 Por último, la ECMO, como último recurso ante un tra-
tamiento refractario, tiene buenos resultados, sobre 
todo en neonatos con casos seleccionados de HTP 
durante el período postoperatorio.

Arritmias
Las arritmias postoperatorias son frecuentes en la ciru-
gia de cardiopatias congenitas. Aunque en la mayoria 
de los casos son transitorias y tratables, causan mayor 
morbilidad y mortalidad durante esta fase de inestabi-
lidad hemodinamica. La incidencia de arritmias en for-
ma precoz se relaciona con el contexto quirugico (CEC, 
cambios metabolicos, electroliticos, aumento del tono 
adrenergico, danio miocardico, inotropicos, dolor, an-
siedad, mientras q las arritmias de aparicion tardia se 
correlacionan mas con la enfermedad de base y el sus-

primer tiempo de la operación de Norwood para la 
corrección del síndrome de hipoplasia de cavidades 
izquierdas

Diagnóstico: La relación entre ambos ventrículos hace 
que una disfunción ventricular derecha lleve consigo 
secundariamente a un fallo del VI, poniéndose así de 
manifiesto los síntomas y signos propios del bajo gasto 
cardíaco, incluyendo los propios del examen físico, sa-
turación de oxígeno disminuida, oliguria, etc. Además, 
el aumento de presión retrógrada provocará la aparición 
de hepatomegalia y edemas.La ecocardiografía-Doppler 
puede demostrar la causa del fallo ventricular derecho, 
visualizando lesiones residuales, analizando la función y 
el tamaño del ventrículo derecho, y calculando el valor de 
la presión pulmonar. 

Tratamiento:
-	 La opinión generalizada es que el VD es menos sen-

sible al tratamiento con fármacos inotrópicos que el 
VI. Por tanto, se aconseja un abordaje del fallo ven-
tricular derecho basado en el mantenimiento de una 
adecuada precarga y poscarga,  y disminuyendo 
todo lo posible la resistencia a su eyección. Presion 
venosa Central 12-15mmHg, y uso de drogas vaso-
dilatadoras que disminuyan la resistencia pulmonar 
oxido nitrico, sildenafil, nitroprusiato de sodio.

-	 Cuando el uso de sustancias vasoactivas es ineludi-
ble, se suelen requerir dosis algo mayores que en el 
fallo del VI. Se sospecha una menor sensibilidad del 
VD a la acción de estas sustancias. .

-	 El uso de otras técnicas de sostén, como  ECMO.

Hipertensión pulmonar
La hipertensión pulmonar (HTP) es un episodio que se 
presenta frecuentemente en el postoperatorio de la ciru-
gía de las cardiopatías congénitas. En la edad neonatal, 
los casos con cortocircuito de izquierda a derecha y flujo 
pulmonar elevado provocan un mayor riesgo de apari-
ción de HTP tras la cirugía.  Estos
episodios deterioran de manera aguda la ya de por sí 
alterada función del miocardio ventricular izquierdo.
La consecuencia final es la hipoxia y el bajo gasto, con 
toda su sintomatología,.

Tratamiento:
-	 Un primer paso para mejorar el gasto ventricular de-

recho será ofrecer a esta cavidad una suficiente pre-
carga.En este sentido, la presión de la AD, mayor de 
lo normal en estos enfermos, ha de corresponderse 
con un volumen de llenado adecuado, para alcanzar 
cifras de presión venosa central de 15 mmHg o inclu-
so mayores.

-	 Manejo terapéutico con fármacos que actúen direc-
tamente sobre la vasculatura pulmonar. Pero hay que 
decir que los intentos para manejar farmacológica-
mente la presión pulmonar no han tenido el éxito que 
en principio se suponía. Los fármacos más usados en 
la actualidad son los correspondientes al grupo de los 
inhibidores de la fosfodiesterasa como la milrinona.

En los últimos años han cobrado auge dos nuevas for-
mas de tratar la HTP durante el postoperatorio:
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a cirugía cuando se ha operado cerca de las venas 
pulmonares. Tratamiento complicado. La cardiover-
sión y la adenosina no suelen ser eficaces. Se acon-
seja amiodarona, betabloqueantes,  etc. Se puede 
intentar ablación.

•	 Taquicardia ectópica de la unión (junctional ectopic 
taquicardia JET) es una arritmia frecuente en el po-
soperatorio inmediato de la cirugia cardiaca, con un 
incidencia entre 1-10.5% en pacientes con una edad 
media de 4-18 meses. Suele definirse como una ta-
quicardia de complejo estrecho con disociacion au-
riculoventricular (AV) o conduccion retrógrada a una 
frecuencia ventricular al menos un 20% superior a la 
sinusal.  Es frecuente tras circulacion extracorporea 
en la que se haya operado cerca de la unión AV(CIV, 
defecto del septo AV).con una frecuencia mayor en 
reparacion de tetralogia de fallot (21.9%) y cierre  de 
canal AV (10.3%) .Se han determinado como factores 
de riesgo para esta arritmia en particular edad menor 
de 6 meses, deplecion de magnesio, mayor tempe-
ratura durante la CEC, el empleo de inotropicos en 
el postoperatorio inmediato, y la reseccion muscular 
y correccion transauricular durante la Tetralogia de 
Fallot. Tratamiento escalonado: optimizar sedacion 
y hemodinamia, disminuir  catecolaminas exogenas, 
corregir fiebre, establecer normo a hipotermia mode-
rada, amiodarona endovenosa, si es necesario llevar 
a hipotermia moderada (35-36), establecer sincronia 
AV (sobreestimulacion auricular, marcapaseo se-
cuencial.) Ingreso a ECMO si no responde a ninguna 
de las medidas previas. 

•	 Taquicardias ventriculares. Suelen ser secundarias 
a ventriculotomía, ya sean por reentrada o por foco 
ectópico. La profilaxis de estas arritmias suele ser la 
optimizacion de los niveles de potasio y magnesio y 
la limitacion del uso de farmacos colinergicos en pa-
cientes de alto riesgo se ha sugerido el uso de amio-
darona de manera profilactica tras el destete de CEC.  
Si aparece tras la cirugía, en pacientes enestables se 
debe intentar una cardioversión electrica. La torsade 
de pointes es una taquicardia ventricular polimorfa 
que expresa una gran alteración metabólica, hipoxia 
o acidosis graves, exposición a sustancias arritmo-
génicas o a síndrome de QT largo cuyo tratamiento 
de eleccion es el sulfato de magnesio y de segunda 
eleccion la lidocaina. 
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trato quirurgico (zonas de incision y sutura, alteraciones 
hemodinamicas). 

Factores de riesgo: 
-	 menor edad
-	 mayor tiempo de circulacion extracorporea
-	 mayor tiempo de clampeo aortico
-	 uso de hipotermia profunda
-	 arresto circulatorio

Bradiarritmias: 
-	 Bradicardia sinusal. Benigna. Secundaria a hipoxia, 

edema cardíaco posquirúrgico y edema cerebral. No 
suele precisar tratamiento.

-	 Enfermedad del nódulo sinusal. O también disfun-
ción sinusal, síndrome taquibradicardia. Secundario 
a trauma atrial directo. Frecuencia auricular irregu-
lar. Pueden coexistir flúter o fibrilación auricular. Se 
describen casos de muerte súbita. P secundario a 
cirugías con colocación de parche intraatrial: cierre 
de CIA, Mustard, Senning, Fontan. Si se sospecha en 
el preoperatorio debe dejarse un electrodo auricular 
temporal. Es bien tolerada aunque a veces precisa 
marcapasos por bradicardia grave. Su aparición no 
suele se inmediata, sino más bien tardía en el curso 
del postoperatorio.

-	 Bloqueo AV completo.  Se presenta en el 1-2% de los 
casos tras cirugía extracorpórea. Si hay sospecha o 
diagnóstico preoperatorio han de dejarse los electro-
dos atrial y ventricular. La mayoría de las veces es 
un hecho pasajero y el ritmo sinusal reaparece a los 
pocos días de la intervención, pero en ocasiones la 
única alternativa es la implantación de un marcapa-
so definitivo. Suele ser suficiente un único electrodo 
ventricular en modo VDD. En casos de mala hemodi-
námica se indicará uno bicameral. 

-	 Ritmo de la unión. Aparece en dilataciones auricula-
res importantes y tras cirugía con «manoseo» auri-
cular (Mustard, corrección drenaje venoso pulmonar 
anómalo). No suele precisar tratamiento 

Taquiarritmias:
•	 Flúter-fibrilación auricular. Es una de las arritmias mas 

frecuentes y con incidencia mayor a la de los pacien-
tes adultos suele aparecer tras cirugía de Senning o 
Mustard encontrandose en estos casos como facto-
res de riesgos la hipertension pulmonar, la disfuncion 
del ventriculo izquierdo o la presencia de ritmo de la 
unión. Tambien es frecuente tras la cirugia de Fontan 
con mayor incidencia en los pacientes intervenidos 
antes de los 4 anios con alteracion hemodinamica 
residual o con disfuncion del nodulo sinusal. Trata-
miento farmacológico se realiza con amiodarona con 
monitoreo ya q el unico estudio aleatorizado a doble 
ciego muestra hasta un 39% de efectos adversos que 
suelen ser dosis dependientes. Tambien esta indica-
da la sobreestimulacion temporal ( 20 a 30 lpm sobre 
la taquicardia de cautro latidos hasta 30 s a unos 5 
mA) divho tratamiento suele terminar hasta con el 
95% de las taquicardias por reentrada. Si no respon-
de, la cardioversion electrica puede ser considerada. 

•	 Taquicardia automática auricular. Por foco ectópico 
diferente al sinusal. Puede ser primaria o secundaria 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24991723?log$=activity
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misma, aumentando el riesgo de infección en lactantes 
menores de un año.

Mecanismo de acción y factores de riesgo
Las esporas ingresan al organismo por vía digestiva, ya 
sea por alimentos o productos contaminados. Una vez 
en el intestino se produce la multiplicación y su transfor-
mación a estado vegetativo. De esta manera las neuro-
toxinas (BoTN) llegan al torrente sanguíneo y luego se 
fijan en las terminaciones nerviosas en forma irreversi-
ble, tanto en el sistema nervioso motor como autónomo, 
inhibiendo  de esta forma la liberación de acetilcolina. 
Una vez adherida en los receptores de las terminacio-
nes nerviosas,  la neurotoxina se introduce al citoplasma. 
Normalmente para que se produzca la neurotransmisión 
a través de la liberación de  acetilcolina intervienen com-
plejos proteicos denominados SNARE (Soluble N-ethyl-
maleimide sensitive fusion proteína Attachment Recep-
tor) que son sinaptobrevina, SNAP-25 (synaptosomal-as-
socitedprotein 25) y sintaxina. En el caso del botulismo la 
neurotoxina produce la inhibición de estos mecanismos, 
evitando la liberación de acetilcolina con la consecuen-
te parálisis fláccida que caracteriza el cuadro(5,15,16). 
Cada neurotoxina actúa en un receptor especifico; la A, 
que es la más frecuente en nuestro país, actúa sobre los 
receptores SNAP-25. (Figura 1)
Existen varios factores de riesgo que contribuyen a la apa-
rición de esta patología. La constipación se considera un 
factor importante ya que las esporas permanecen más 
tiempo en el intestino,  lo que facilita su multiplicación a 
este nivel con mayor producción de neurotoxinas. En el 
lactante menor de 6 meses la presencia de un pH neu-

Introducción
El botulismo es una de las primeras causa de parálisis 
fláccida en lactantes menores de un año. Es producido 
generalmente por el Clostridium Botulinum, pero también 
se han registrado casos de botulismo por Clostridiumbu-
tyricun y Cl. baratii. Los síntomas que habitualmente pre-
senta suelen ser: constipación, hipotonía generalizada, 
trastornos de la alimentación, sialorrea, ptosis, oftalmople-
jía y dificultad respiratoria. El diagnóstico de inicio puede 
realizarse con electromiograma(EMG) y luego confirmarse 
por  identificación de toxina en sangre y/o materia fecal. 
El tratamiento precoz suele ser con antitoxina específica, 
siendo más efectiva cuando se indica antes de los cinco 
días de iniciado el cuadro. En nuestro país sólo contamos 
con antitoxina equina; sin embargo en Europa y Nortea-
mérica utilizan la antitoxina humana. Como parte del tra-
tamiento también es fundamental el soporte  nutricional 
y respiratorio. Es una patología que tratándose a tiempo, 
tiene muy buena evolución clínica con recuperación total 
en el transcurso de semanas, sin dejar secuelas neurológi-
cas, salvo que aparezcan eventos de hipoxia.

Agente etiológico
Los clostridiun son bacilos Gram positivos, no esporu-
lados, anaeróbicos obligados. Se conocen ocho neu-
rotoxinas, identificadas de la A a la G, de los cuales A, 
B, F, y E producen enfermedad en los seres humanos 
(1,3,5,14,15). En nuestro país, las toxinas frecuentemente 
encontradas son A y B, aunque en otros países se han 
encontrado neurotoxinas (BoNT)  tipo F y E en lactantes 
pequeños tan precoz como 24 hs de vida (1,3) siendo 
éstas producidas por Cl. butyricun y Cl. baratii.  Se han 
identificado dentro de los tipos A y B distintos subtipos, 
por ejemplo; Ab, Af, Ba y Bf,  reportándose recientemen-
te el primer caso de botulismo por la neurotoxina Af  en 
nuestro país (14). El germen se encuentra distribuido por 
todo el mundo, y aunque el hábitat de las esporas por 
lo general el suelo, sobre todo en zonas de clima seco, 
también se lo ha identificado en leches en polvo,  plantas 
medicinales (tilo, manzanilla, yerba del pollo), aguas con-
taminadas, miel, jarabe de maíz, cereales (1,2,7,11,15). 
Nuestra región (norte de la Patagonia, Alto Valle de Rio 
Negro y Neuquén) presenta un clima propicio para la 
sobrevida de las esporas debido a la aridez del suelo, 
el polvo y la presencia de vientos que contribuyen a su 
dispersión. La presencia de esporas en la miel se debe 
a creación de condiciones de microanaerobiosis en aso-
ciación con el Bacillusalvei(contaminante habitual de 
este producto), yante la imposibilidad de ser destruidas 
por los tratamientos convencionales permanecen en la 
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tusigeno suele ser débil o ausente. La oftalmoplejía es 
frecuente, de la misma manera que la ptosis palpebral 
bilateral. También pueden presentar llanto monótono, re-
flejo pupilar lento, sialorrea, lago faríngeo (2,5,11, 13,15). 
A nivel respiratorio es poco frecuente encontrar signos 
clínicos de dificultad respiratoria, como tiraje o esfuerzo 
ventilatorio, ya que la parálisis afecta a los músculos in-
tercostales y diafragmáticos, y el paciente presenta por 
lo general respiraciones ineficientes, bradipnea o apnea. 
Frente a un lactante con sospecha de botulismo, es im-
portante tener en cuenta la triada de Arnold (5,13)  que 
consiste en: A- Estimular el reflejo fotomotor  por aprox. 
1 a 3 min; será positivo  si se produce el enlentecimiento 
del reflejo o la midriasis. B- Tratar de hacer girar la mirada 
hacia una fuente de luz fuerte, sin mover la cabeza; se 
considera positivo si presenta oftalmoplejia externa. C- Esti-
mular el reflejo nauseoso y de succión; será positivo cuando 
el reflejo esté disminuido o ausente.
Los diagnósticos diferenciales a tener en cuenta son va-
rios, dependiendo de la forma de presentación. Se debe 
descartar: Guillain Barre, miastenia gravis, intoxicación, 
sepsis, cardiopatía,  metabolopatia, enf. de Werding Hoff-
man, encefalopatía, tumor o hemorragia cerebral, síndro-
me de muerte súbita frustra (2,5,10,12,15,16). El último 
paciente que ingresó a nuestra institución este año fue 
un lactante de dos meses de edad derivado con diag-
nóstico presuntivo de hemorragia cerebral. El cuadro ha-
bía comenzado 72 horas previas al ingreso y presentaba  
apnea, bradicardia, midriasis fija bilateral sin respuesta 
fotomotora y parálisis fláccida completa. Se realizaron 
estudios de imágenes (TAC, RMN), punción lumbar y 
se descartó cuadro tumoral, hemorrágico o infeccioso. 
Frente al cuadro clínico y ante la sospecha de botulismo 
se realizó EMG, donde el primer informe mostró ausencia 
de transmisión neurológica; asumiendo que la misma era 
secundaria a la marcada parálisis motora del paciente se 
repitió EMG a las 48hs, presentando trazado compatible 
con botulismo debido a la frecuencia de esta patología 
en nuestra región, que se confirmó posteriormente por 
serología en Instituto Malbran.

Diagnóstico
El diagnóstico de botulismo se realiza por clínica, EMG 
e identificación de toxina en sangre y materia fecal. 
Ante un lactante menor de un año de edad previamente 
sano, que consulta con cuadro subagudo de deterioro 
neuromuscular  caracterizado por hipotonía, pérdida de 
tono cervical y trastorno de la alimentación, el primer 
diagnóstico de sospecha en nuestra región, debido a 
la frecuencia de esta patología, es botulismo infantil. El 
EMG es un estudio neurofisiológico que muestra carac-
terísticas específicas de este cuadro, donde se obser-
va: A) Potenciales en escalera, que se producen por la 
estimulación repetitiva rápida a 20-50Hz, con intervalos 
cortos, lo que produce facilitación tetánica y postetáni-
ca (amplitud mayor del 100% del basal). B) Potenciales 
polifásicos de baja amplitud en dos grupos musculares 
como mínimo. C) Facilitación tetánica y postetánica de-
finida por una amplitud mayor a 120% del basal (5,12). 
Se ha demostrado que el incremento de amplitud mayor 
a 25 % con estimulo supratetánico tiene sensibilidad 

tral o alcalino intestinal predispone a la germinación de las 
esporas. La lactancia materna se considera un factor de 
protección, ya que la leche de madre  contiene IgA contra 
el antígeno de las esporas. Algunos autores consideran 
que la deficiencia de tiamina contribuye a aumentar el ries-
go para la aparición del botulismo, asumiendo que el Cl. 
Botulinum puede producir tiamidasa I (6). Se ha observa-
do que pacientes que recibieron antibióticos clostricidas 
han presentado cuadros de botulismo fulminante, ya que 
la destrucción del germen produce liberación masiva de 
toxina al torrente sanguíneo (16). Otro de los factores de 
riesgo, son aquellos pacientes alimentados con leche en 
polvo, o  lactantes que por cultura y tradición familiar re-
ciben hierbas medicinales, como por ejemplo té de man-
zanilla, (muy usado para los cólicos), té de tilo (2,11). En 
nuestra región habitualmente observamos que los pacien-
tes que habitan  en cercanía de zonas de chacras o rural, 
donde existen colmenas, tienen mayor riesgo de padecer 
la enfermedad.  Dado las características de nuestro clima,  
con el viento las esporas migran a lugares más alejados, 
y no necesariamente el paciente tiene que vivir en esta 
zona, sino que muchos habitan en regiones urbanas cer-
canas. Se ha observado que hay pacientes donde no se 
evidencia la ingesta de las esporas, sobre todo en lactan-
tes pequeños, y se ha atribuido el ingreso del patógeno 
al organismo por vía respiratoria contaminando las secre-
ciones, que al ser deglutidas  por el lactante ingresan al 
aparato digestivo y de allí al torrente sanguíneo.

Clínica
El lactante por lo general es traído a la consulta por 
presentar “decaimiento, rechazo alimentario (porque el 
paciente no puede succionar), tendencia al sueño”. En 
otros casos los motivos son episodios de ahogo con cri-
sis de cianosis o cuadro respiratorio caracterizado por  
presentar pausas respiratorias o apneas, muchas veces 
referida por los padres como episodio convulsivo. La ma-
yor parte de los pacientes tiene como antecedente  cons-
tipación de más de 4 días de evolución (5). Lo habitual 
es que no se registre fiebre, salvo que se presente con 
una complicación habitual en estos casos, como la neu-
monía o broncoaspiración. Al examen clínico se observa 
hipotonía, sobre todo a nivel cefálico, que posteriormente 
se generaliza, llegando en algunos pacientes a la pará-
lisis fláccida completa (Figura 2). El reflejo nauseoso y 

Figura 2.
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evitando los aminoglucósidos, ya que estos compiten 
con los neuroreceptores. Tener en cuenta que los anti-
bióticos clostricidas pueden desencadenar un botulis-
mo fulminante debido a la liberación masiva de toxinas 
(17). Algunos grupos de trabajo han obtenido buenos 
resultados utilizando lactulosa por SNG, que estimula 
el peristaltismo intestinal y puede disminuir el pH intra-
luminal inhibiendo el crecimiento de los clostridios (18). 
El tratamiento específico en nuestro país se realiza con 
antitoxina equina (EqBA) (10,14). Para que sea efectiva 
debe aplicarse en forma precoz, en lo posible antes de 
los cinco días del comienzo de la enfermedad. Se ha 
comprobado que dicho tratamiento disminuye el tiempo 
de ARM (11,1 días), de alimentación por sonda (24,4 
días), de internación en UTI (11,2 días) y hospitalaria 
(23,9 días), registrándose por lo tanto disminución de 
la sepsis en un 47,3%. En EEUU y países de Europa 
se utiliza la antitoxina humana (BabyBIG) (5,8,9,13). El 
pronóstico de los pacientes es bueno, logrando la recu-
peración total en dos a tres meses y presentando una 
mortalidad menor al 5 %.

Conclusión
Ante la presencia de un lactante menor de un año de 
edad, previamente sano, que comienza con parálisis 
fláccida cefalocaudal progresiva, asociada a compromi-
so de pares craneanos, debe pensarse en botulismo in-
fantil. Su reconocimiento precoz y  tratamiento adecuado 
aún sin antitoxina específica (ya que hay lugares donde 
es difícil conseguirla), contribuye a mejorar el pronóstico 
logrando recuperación total y sin secuelas neurológicas.
Tener presente al EMG como herramienta diagnóstica 
precoz, útil para confirmar o descartar otro cuadro de 
parálisis fláccida.
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en consecuencia reclutar las vías respiratorias colapsa-
das y sus correspondientes alvéolos para participar en la 
ventilación. Esto iguala la distribución de la ventilación, 
disminuyendo así  la resistencia media de la vía aérea,  
mejora  la hiperinsuflación y en última instancia el trabajo 
respiratorio. (8-9)
La modalidad BLPAP  puede ser una ayuda importante 
en la obstrucción de la vía aérea superior a través de la 
aplicación de presión positiva espiratoria (EPAP) mien-
tras que la presión positiva inspiratoria (IPAP) ayuda a 
disminuir la carga de la musculatura evitando su fatiga. 
Se ha utilizado en algunos trabajos como primera es-
trategia ventilatoria en el manejo de lactantes con bron-
quiolitis severa, en los cuales se observó que la tasa de 
intubación fue reducida, disminuyó la tasa de neumonía 
asociada a respirador, así como también los requerimien-
tos de oxigeno (10-11).

Contraindicaciones
Alteración profunda del estado de conciencia con ausen-
cia del reflejo de la tos, inestabilidad hemodinámica (sin 
respuesta a la resucitación inicial con fluidos), claudica-
ción respiratoria inminente, ARDS con PAFi <175 y neu-
motórax (si no está drenado).

Modalidades
CPAP (ventilación con un nivel de presión):
Se genera un nivel de presión positiva en la vía aérea 
mediante un flujo continuo, la respiración del paciente es 
espontánea.
BLPAP (ventilación con dos niveles de presión):
Modalidad de presión producida mediante una turbina 
que administra dos niveles de presión (IPAP durante la 
inspiración y EPAP durante la espiración) y que permite la 
sincronización con la respiración espontánea del pacien-
te mediante un trigger de flujo muy sensible, así como la 
compensación de las fugas alrededor de la mascarilla.
Respiradores específicos de VNI:
S (espontánea): es igual a una presión de soporte con 
flujo continuo. El respirador mantiene una CPAP (EPAP) y 
cuando el paciente realiza un esfuerzo inspiratorio le ayu-
da con una presión soporte (PS). La IPAP es la presión 
máxima programada (la PS es la diferencia entre la IPAP 
y la EPAP). El paciente realiza todas las respiraciones.
S/T (espontáneo/programado): en las respiraciones es-
pontáneas del paciente el respirador actúa como una PS. 
Si el paciente no hace un número mínimo de respiracio-

La Ventilación no invasiva (VNI) es una técnica de sopor-
te respiratorio en la cual no se utiliza para la conexión 
paciente-respirador una vía aérea artificial. 
Una de sus indicaciones en pediatría es la insuficiencia 
respiratoria aguda, y definiendo a esta en base a crite-
rios fisiopatológicos ubicamos a la bronquiolitis dentro 
del tipo II. (Hipoventilación).
La bronquiolitis es la infección respiratoria baja más fre-
cuente en menores de 2 años. Los niños con factores 
de riesgo presentan internaciones más prolongadas, con 
más días de tratamiento con oxígeno y  riesgo de ARM. 
Los pacientes con bronquiolitis tienen evidencia de obs-
trucción bronquial severa con marcado aumento de la 
resistencia del sistema respiratorio, atrapamiento aéreo 
y disminución de la compliance dinámica (1). La conse-
cuencia es un alto riesgo de falla ventilatoria secundaria 
a un excesivo trabajo de los músculos respiratorios, los 
cuales son más susceptibles de fatiga (2).
Aunque la mayoría de los casos son relativamente mo-
derados y responden a cuidados de soporte (oxígeno e 
hidratación), la admisión a una unidad de cuidados in-
tensivos por distrés respiratorio es requerida en un 2-6 %
De las modalidades de VNI el CPAP ha demostrado ser 
efectivo para disminuir el trabajo de los músculos respira-
torios en niños con obstrucción mecánica de la vía aérea 
(3). La presión continua del CPAP mantiene la vía aérea 
abierta, aumenta la capacidad residual funcional, dismi-
nuye el colapso alveolar y disminuye el cortocircuito intra-
pulmonar (4). Asimismo, mejora el intercambio gaseoso, 
aumenta la PaO2 y disminuye la PcO2 (5). Un  estudio 
demostró que el CPAP nasal puede disminuir adecua-
damente el esfuerzo respiratorio en lactantes con BQL 
severa por RSV  y que este esfuerzo se constata con una 
reducción significativa en el score de dificultad respira-
toria (uso de músculos accesorios y sibilancias espira-
torias), sin mostrar efectos adversos (6). Se utiliza CPAP 
de 6 cm de agua debido a que este nivel demostró ser 
efectivo y seguro en lactantes con dificultad respiratoria 
moderada (7). Se cree que el CPAP es beneficioso en 
la bronquiolitis debido a los resultados de los estudios 
que utilizan PEEP o CPAP en el asma. En estos estudios 
el uso de niveles de PEEP de 5 a 10 cm de H2O en pa-
cientes asmáticos ventilados mecánicamente mejoraron 
la resistencia espiratoria sin aumentar drásticamente la 
presión pico inspiratoria 
Los niveles de PEEP menores o iguales que la auto-
PEEP podrían revertir la  compresión de la vía aérea y 
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renciar  a los paciente que fisiopatológicamente tengan 
una IRA I y se debe descartar un  SDRA. Podría consi-
derarse que el cociente saturación de oxígeno/fracción 
inspirada de oxígeno (SF) puede ser muy útil para reali-
zar un cribado inicial e incluso para valorar la evolución 
del paciente. En caso de dudas deberá realizarse una 
gasometría. (16-17)
Saturometría: debe emplearse de forma sistemática y 
continua en pacientes sometidos a VNI. SF ha demos-
trado su utilidad en el diagnóstico de SDRA en pacientes 
adultos. Este cociente puede ser calculado repetidamen-
te para aquellos pacientes con riesgo de desarrollar un 
SDRA, evitando prolongar innecesariamente la VNI y pa-
sar precozmente a ventilación invasiva.

Fracaso de la VNI
La respuesta clínica suele producirse en las primeras 
horas, reduciéndose la taquipnea y la dificultad respi-
ratoria o bien en caso contrario, precipitándose la intu-
bación por el incremento de trabajo respiratorio indu-
cido por la desadaptación a la VNI o la progresión de 
la enfermedad de base. Los parámetros que han de-
mostrado mayor sensibilidad para determinar la efica-
cia de la VNI son el descenso de la FiO2, el descenso 
de la frecuencia respiratoria y el aumento del volumen 
corriente administrado, así como la mejoría del pH y el 
cociente PAFI o el cociente SF. En los pacientes con SF 
> 100 o pH entre 7,15- 7,25 se recomienda una evalua-
ción en 2 – 6 horas tras el uso de BLPAP con unos valo-
res mínimos de EPAP de 6 cm H2O. Los pacientes con 
bronquiolitis (IRA tipo II)  pueden presentar una hipoxia 
secundaria a hipoventilación o a un shunt intrapulmonar. 
En este tipo de pacientes muchas veces encontramos 
que al inicio de la VNI la FiO2 puede ser superior a 0,8 
(lo que correspondería con un SF < 120), pero a los 15 
– 30 minutos, en un elevado porcentaje de los mismos 
se ha conseguido disminuir la FiO2 por debajo de 0,6 
(SF > 160), al haber  conseguido mejorar la ventilación 
y/o disminuir el atrapamiento La variable SF nos ayuda 
a identificar groseramente los pacientes con un riesgo 
superior de fracaso, pero deberán tenerse en cuenta 
medidas indirectas del trabajo respiratorio, como la Fr 
y la Fc a las 2 horas, valores superiores de IPAP, que 
también han demostrado ser variables predictoras inde-
pendientes de fracaso. (18)

Complicaciones
Dentro de las complicaciones más frecuentes se en-
cuentran: intolerancia, causada por el aumento del flujo 
secundario a compensación de fugas, dermatitis irrita-
tivas, en las zonas de apoyo de la interfase, conjunti-
vitis irritativa, hipercapnia (por espacio muerto en las 
interfaces), distensión gástrica, asincronías, aspiración 
alimentaria.
La complicación más grave asociada a la VNI es su uso 
en pacientes con contraindicaciones para la misma, o la 
demora en establecer una ventilación mecánica conven-
cional en aquellos pacientes en los que la VNI no está 
siendo efectiva o les surge una contraindicación durante 
el tratamiento.

nes (o el respirador no detecta la respiración espontá-
nea del niño), el aparato cicla con una frecuencia y un Ti 
programado (presión controlada). Éste es el modo más 
usado en VNI, tanto aguda como crónica.
T (programado): el respirador administra el número de 
respiraciones programadas independientemente de lo 
que haga el paciente. Se suele usar en pacientes incapa-
ces de activar la sensibilidad inspiratoria, como lactantes 
menores de 6 meses o con hipoventilación central. 

Aplicación de la VNI en bronquiolitis (Evaluar modos 
según edad del paciente y gravedad del cuadro)
1. CPAP: es razonable iniciar el tratamiento con CPAP y 
en base a los estudios el nivel recomendable de inicio es 
de 6-7 cm H2O. (7-13-14)
2. BLPAP: importante: disminuir las fugas para lograr una  
buena sincronización inspiratoria y espiratoria
S/T: los triggers son automáticos y deberán pautarse  Fr 
y Ti de rescate. En pacientes por encima de 3 – 6 meses 
(dependiendo del respirador utilizado) el trigger inspira-
torio es suficientemente sensible y la sincronización será 
prácticamente perfecta, por lo que la Fr de rescate debe-
rá pautarse al mínimo para que no cause asincronía. La 
rampa inicialmente debe ser suficientemente lenta para 
evitar el disconfort del paciente.
Parámetros iniciales: IPAP: 8 cm H2O. EPAP: 4 cm H2O. 
Rampa lenta (0,2 s). Trigger inspiratorio automático.Tri-
gger espiratorio automático.
PS: (convencional con módulo VNI) la diferencia de pre-
sión inicial debe ser pequeña y la rampa lenta. PEEP 4 
cm H2O, rampa lenta, trigger inspiratorio mínimo. Si el 
paciente presenta asincronía espiratoria aumentar el tri-
gger espiratorio a más del 60 % para acortar el tiempo 
inspiratorio.
Aumentar IPAP 2 cm H2O cada 5 minutos hasta Volumen 
Corriente (Vc) objetivo, aumentar EPAP según recluta-
miento y oxigenación. Aumentar rampa según tolerancia 
y Vc conseguido.
Objetivos: VC 6-8 ml / k, disminución de FC y FR en 2-6 
hs, mejoría del cociente SF en las siguientes horas. 
IPAP: 10-18 cm h2O. EPAP: 5-8 cm H2O.  Rampa: 0, 05-
0.1 s.
Recordar que en VNI no se puede modificar la frecuen-
cia respiratoria con la programación del respirador, ya 
que trabajamos con la Fr espontánea del paciente. La 
rampa se deberá ajustar para conseguir un cambio de 
presión lo más rápido posible sin que exista un disconfort 
del paciente. Una rampa más corta prolonga la duración 
del periodo en IPAP, recibiendo el paciente más volumen 
corriente con el mismo gradiente de presión. 

Monitorización
Clínica: el descenso de la Frecuencia respiratoria (Fr) 
será el parámetro que mejor valore el éxito o el fracaso 
de la misma (12).
Otros trabajos describen la diminución de la Frecuencia 
cardiaca (Fc) en la primera hora. (15)
Gasometría arterial: En algunos pacientes, sobre todo 
los más pequeños y graves  realizar  gasometría arterial 
es complicado y además podría causar un empeora-
miento del estado clínico del paciente. Se debe dife-
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controlados por un microprocesador han surgido nuevos 
métodos de ventilación mecánica, algunos de ellos ex-
clusivos de una marca concreta de ventilador, que tienen 
la particularidad de adaptarse mejor a los cambios que 
pueda experimentar la mecánica ventilatoria del paci-
ente. Sin embargo, los modos ventilatorios convenciona-
les continúan siendo los más utilizados, y los demás se 
reservan para situaciones puntuales. (1) (3) (4)
Las estrategias ventilatorias actuales se basan en la 
protección pulmonar, utilizando volúmenes corrientes 
relativamente pequeños y el nivel necesario de PEEP. 
Las mismas buscan no generar hiperoxia e hipocapnia, 
mantener y soportar los ciclos espontáneos, y prevenir 
el trauma por atelectacia. Estas estrategias han demos-
trado mejorar los resultados a través del incremento del 
intercambio gaseoso, disminuyendo el tiempo de soporte 
ventilatorio y previniendo la injuria pulmonar inducida por 
el ventilador. (1)
La insuficiencia respiratoria aguda es la forma más co-
mún de fallo orgánico en los pacientes críticos, y la injuria 
pulmonar aguda (IPA) y el síndrome de dificultad respi-
ratoria aguda (SDRA) representan aproximadamente el 
25% de los casos. En la población pediátrica la mortali-
dad por IPA es del 18%. La evidencia existente es sufi-
ciente para sugerir que la “protección pulmonar” consti-
tuye una estrategia superior a las utilizadas en el pasado, 
principalmente en relación a los resultados comparativos 
obtenidos. Sin embargo, no está claro cuál es el modo 
de ventilación que se asocia con mejores resultados. Los 
datos que provienen de ensayos clínicos controlados 
aleatorios disponible son insuficientes para confirmar o 
refutar si, en algún caso, hay alguna ventaja en utilizar la 
ventilación controlada por presión o la ventilación contro-
lada por volumen en los pacientes, adultos y pediátricos, 
que padecen IPA/SDRA. (6)
Al objetivo primario de mejorar el intercambio gaseoso 
por medio del soporte ventilatorio mecánico, se le suman 
los objetivos de minimizar la injuria pulmonar iatrogénica 
y de proporcionar confort al paciente. (4) Más que con el 
modo ventilatorio utilizado, el alivio de la disnea se rela-
ciona con el nivel de asistencia ventilatoria, el patrón de 
flujo inspiratorio y el esfuerzo requerido para el gatilla-
do de la inspiración. La ventilación con volúmenes co-
rrientes pequeños y presiones bajas minimiza la injuria 
asociada a la VM. Pero cuando la hipoxemia es severa 
y la “estrategia de protección pulmonar” no es posible  
con los modos convencionales, se recurre a modos no 

Aproximadamente el 50% de los pacientes tratados en la 
Unidad de Cuidados Intensivos Pediátricos (UCIP) reci-
be algún tipo de soporte ventilatorio mecánico. (1) (2) El 
objetivo de la ventilación mecánica (VM) es asegurar que 
el paciente reciba la ventilación requerida para satisfacer 
sus necesidades mientras se evitan el daño pulmonar, el 
deterioro circulatorio y la asincronía con el ventilador. Un 
modo de ventilación es la manera en que un ventilador 
interacciona con el paciente para lograr estos objetivos. 
Los factores que determinan el modo ventilatorio resultan 
de la combinación de los posibles tipos de ventilación 
(controlada o espontánea), la variable primaria de control 
(volumen o presión), las variables de fase (trigger, límite, 
ciclado y basal) y de que la sustitución de la ventilación 
sea total o parcial. (3) El soporte ventilatorio mecánico 
puede establecerse generando de forma no invasiva una 
presión negativa alrededor del tórax (ventilación con pre-
sión negativa), o aplicando una presión positiva al interior 
de la vía aérea (ventilación con presión positiva) duran-
te la fase inspiratoria. (4) En ambos casos, la espiración 
se produce de forma pasiva. En el niño críticamente en-
fermo sólo se utiliza la ventilación con presión positiva, 
restringiéndose casi exclusivamente el uso de la venti-
lación con presión negativa para algunos pacientes con 
enfermedad neuromuscular que requieren ventilación en 
forma crónica.
Dependiendo del requerimiento o no de una vía aérea 
artificial, la VM con presión positiva puede clasificarse 
como invasiva o no invasiva (VNI), respectivamente. El 
uso de ventilación no invasiva puede tener éxito en al-
gunos pacientes con condiciones patológicas rápida-
mente reversibles, tales como la insuficiencia respirato-
ria crónica reagudizada y la insuficiencia cardíaca, o en 
las etapas iniciales de la insuficiencia respiratoria agu-
da hipoxémica y/o hipercápnica, presentando múltiples 
ventajas sobre el soporte ventilatorio invasivo. (4) Sin 
embargo, cuando es necesario aplicar niveles elevados 
de presión en la vía aérea para asegurar un intercambio 
gaseoso satisfactorio y en situaciones donde la venti-
lación no invasiva se considera inapropiada o ha fracas-
ado, se requiere la intubación endotraqueal y el inicio de 
VM invasiva.
Los modos de VM pueden clasificarse en convenciona-
les, no convencionales y especiales, de acuerdo con la 
frecuencia en que se utilizan, el uso en determinadas 
fases de la patología pulmonar o su empleo en pacientes 
concretos. (4) (5) Con el desarrollo de los ventiladores 
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En la búsqueda de sincronizar la asistencia del respira-
dor a la función del diafragma, se ha desarrollado en los 
últimos años la Asistencia Ventilatoria Proporcional (PAV, 
por su sigla en inglés) y la Asistencia Ventilatoria Ajusta-
da Neuralmente (NAVA, por su sigla en inglés), que son 
modos ventilatorios que brindan un soporte ventilatorio 
directamente proporcional al esfuerzo del paciente y que 
por lo tanto posibilitan una mejor correlación con las nece-
sidades del paciente y mejorar su confort. Se necesita de 
nuevas investigaciones para determinar el lugar de estos 
nuevos modos en el cuidado crítico pediátrico. (5) (7)
En un terreno más experimental, ha sido propuesta la 
ventilación parcial líquida con perfluorocarbono como 
una alternativa menos injuriante, en comparación con 
otros modos de soporte ventilatorio utilizados en niños 
con IPA/SDRA. Sin embargo, no hay ensayos clínicos 
controlados aleatorios que sustenten o refuten el uso de 
la ventilación líquida parcial en niños con SDRA. (11)
Alander y cols. (1) realizaron una encuesta en 17 hos-
pitales de Finlandia, con el propósito de determinar las 
características del soporte ventilatorio en las unidades 
de cuidados intensivos pediátricos y neonatales de todo 
el país. En los recién nacidos la principal indicación de 
ventilación mecánica fue la patología pulmonar  (64%), 
y en los niños más grandes lo fue la recuperación poso-
peratoria (68%). En casi la mitad de los casos, tanto en 
neonatos como en niños mayores, el modo ventilatorio 
más utilizado fue la Ventilación Sincronizada con Presión 
de Soporte (SIMV+PS, por su sigla en inglés). En la po-
blación neonatal, fue predominante el uso de ventilación 
ciclada por tiempo y con límite de presión, mientras que 
en los niños mayores fue predominante el uso de ven-
tilación ciclada por tiempo y con límite de volumen. En 
aquellos pacientes en que fue necesario modificar el 
modo durante el soporte ventilatorio, se uso NAVA (27%)  
o VAFO (20%). En cambio, en nuestro país la epidemio-
logía de la ventilación mecánica presenta otro patrón. Así 
lo demuestra un estudio de cohorte prospectivo realiza-
do por Farias y cols. (2) en España, Portugal y diferen-
tes países de Latinoamérica, incluida la Argentina, que 
describir las características y los resultados de la VM en 
las UCIPs durante el brote estacional de infecciones res-
piratorias bajas. Las principales indicaciones de VM fue-
ron la insuficiencia respiratoria aguda (78%), la alteración 
del estado de conciencia (15%), y la agudización de la 
enfermedad pulmonar crónica (6%). Los modos ventila-
torios utilizados al inicio de la VM fueron la Ventilación 
Asistido/Controlada Limitada por Presión (47%), Asistido/
Controlada Limitada por Volumen (17%), SIMV (11%), 
VNI (11%), SIMV+PS (9%), y modos duales (5%).
En síntesis, con el desarrollo de la tecnología una am-
plia variedad de nuevos modos no convencionales de 
ventilación mecánica se encuentran disponibles para 
la atención de los niños críticamente enfermos. Todos 
ellos tienden a minimizar la injuria asociada a la venti-
lación mecánica y a mejorar la interacción paciente-ven-
tilador. Sin embargo, se necesitan más investigaciones 
para determinar el impacto global de los mismos en los 
niños en estado crítico. Además, es necesario destacar 
que nuestro medio asistencial todavía ofrece un amplio 

convencionales que presumiblemente permiten minimi-
zar la injuria pulmonar asociada a la VM, tales como la 
Ventilación de Alta Frecuencia Oscilatoria (VAFO) y la 
Ventilación por Liberación de Presión (APRV, por su sigla 
en inglés). (7)
La VAFO difiere de la ventilación convencional en que en-
trega un volumen corriente muy pequeño a una frecuen-
cia respiratoria muy alta. La VAFO facilita la re-expansión 
del tejido pulmonar colapsado a una presión media de la 
vía aérea constante. Se la considera una alternativa a la 
ventilación convencional para el tratamiento de los paci-
entes con IPA/SDRA, pero sus efectos clínicos y fisiológi-
cos son aún controversiales. La revisión sistemática de 
los ensayos clínicos controlados aleatorios que evalúan 
los resultados clínicos de la VAFO, en comparación con 
la ventilación convencional, disponibles hasta el año 
2011, destaca que la VAFO, tanto en adultos como en 
niños con IPA/SDRA, fue un tratamiento promisorio an-
tes de la adopción generalizada de las estrategias de 
protección pulmonar, pero que, para hacer actualmente 
una recomendación a favor o en contra de su uso se re-
quiere de estudios de mayor envergadura. (8) Recien-
temente, Grupta y cols. (9) comunicaron un estudio ob-
servacional realizado en pacientes pediátricos (1 mes a 
18 años de edad) comparando el uso de VAFO con la 
ventilación convencional, cuyos resultados muestran que 
la aplicación de VAFO en comparación con la ventilación 
mecánica convencional en niños con insuficiencia respi-
ratoria aguda se asocia a peores resultados, incluido un 
incremento en la mortalidad estandarizada, un incremen-
to del tiempo en VM y de la estadía en UCIP. Los resul-
tados de este estudio son similares a los reportados en 
estudios recientemente publicados realizados en adultos 
con SDRA.
La APRV es un modo controlado por presión, con rel-
ación I:E invertida y ventilación espontanea irrestricta 
sobre dos niveles de presión, que permite ventilar en for-
ma protectora a determinados pacientes con hipoxemia 
refractaria. Es un modo ventilatorio creado hace casi 
20 años, pero que se ha difundido más recientemente, 
siendo muy reducida la experiencia pediátrica. (10)
Los modos duales permiten controlar presión y volumen/
flujo, aunque en una parte dada de la fase inspiratoria 
solo la presión o el volumen/flujo es verdaderamente 
controlado. La nomenclatura de los modos duales es aún 
más confusa que la de los modos convencionales, pu-
diendo cambiar de ventilador a ventilador. En casi todos 
los modos duales la presión de vía aérea es la variable 
controlada que se ajusta para lograr un volumen corrien-
te determinado, ya sea dentro de una sola inspiración o 
ciclo a ciclo. Con ellos se pretende mejorar la interacción 
paciente-respirador aunque  existe la posibilidad de que 
el paciente desarrolle un patrón respiratorio inadecuado. 
La Presión de Soporte con Volumen Asegurado (VAPS, 
por su sigla en inglés), es un ejemplo de modo dual que 
se adapta dentro de un ciclo. El Soporte de Volumen (VS, 
por su sigla en inglés) y la ventilación de Soporte Adapta-
ble (ASV, por su sigla en inglés), son ejemplos de modos 
duales con adaptación ciclo a ciclo. (5) La experiencia 
clínica publicada con estos modos es escasa y más aún 
en Pediatría.
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espacio para mejorar y optimizar el uso de los modos 
convencionales.
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to a center specialized in the required care. Then, is ne-
cessary a team capable of providing an extension of the 
pediatric cardiac critical care unit to the referring hospital. 
Antenatal diagnosis of CHD allows early pre-emptive sta-
bilization, and is associated with improved early clinical 
status. However, the question of where to deliver the baby 
with antenatal diagnosis of mayor congenital heart disea-
se and when the local neonatal team should transfer the 
babies remains open. Moreover, the risks of prophylactic 
intubation before the transport of otherwise stable infants 
on prostaglandin must be weighed carefully against pos-
sible benefits.

Key words: neonatal transport, pediatric transport, con-
genital heart disease.

La atención integral del paciente pediátrico con cardio-
patía congénita constituye una compleja problemática 
sanitaria que abarca aspectos tan variados como, la re-
gionalización de los servicios, el diagnóstico antenatal, 
la elección programada del sitio de nacimiento, el trans-
porte inter-hospitalario, la creación de centros cardiovas-
culares, y la formación de un recurso humano multidisci-
plinario para la atención del mismo. Todos estos aspec-
tos no se encuentran libres de controversia y se discute 
permanentemente sobre cuál es la mejor respuesta para 
cada uno de ellos.
El transporte inter-hospitalario del paciente pediátrico 
con cardiopatía congénita, se encuentra fuertemente im-
bricado con el resto de los aspectos mencionados ante-
riormente.
Las cardiopatías congénitas representan el 10% de las 
malformaciones congénitas, y el 70% requerirá trata-
miento quirúrgico en algún momento de su vida. La ma-
yoría en el primer año de vida. (1)
La estrategia de regionalización de los servicios de 
atención del niño con cardiopatía congénita, se funda-
menta en la idea de que concentrar los recursos de alta 
tecnología y la práctica de las intervenciones altamente 
especializadas en unos pocos centros, geográficamen-
te seleccionados, resulta en mejores resultados, menor 
morbilidad, y menores costos. (2) Se han reportado datos 

Resumen
La atención integral de los niños con cardiopatía con-
génita (CC) comprende diversas cuestiones destinadas 
a mejorar los resultados, y a reducir la morbilidad y la 
mortalidad asociadas a las mismas.
Los avances en cardiología, cuidados intensivos, y en las 
técnicas quirúrgicas han llevado a la sobrevida de niños 
que anteriormente tenían un destino fatal. Con frecuen-
cia estos niños son estabilizados inicialmente en centros 
de mediana complejidad, para luego ser transportados a 
centros de atención terciaria en busca de un diagnóstico 
más ajustado, cuidados críticos y/o tratamiento quirúrgi-
co. El transporte debe ser seguro y oportuno. Por lo tanto, 
se requiere disponer de un equipo pediátrico capaz de 
brindar cuidados intensivos de calidad durante el trans-
porte hacia el centro de mayor complejidad. El diagnósti-
co antenatal de las CC complejas permite una acción 
preventiva y una estabilización precoz, lo cual se asocia 
a un mejor estado clínico. Sin embargo, la cuestión refer-
ente al lugar en qué debe nacer el bebé con diagnóstico 
antenatal de CC compleja y cuando es el momento ap-
ropiado para el transporte, continúan siendo un debate 
abierto. Además, los riesgos de la intubación profiláctica 
previa al transporte de pacientes estables con infusión 
de prostaglandinas, requieren ser cuidadosamente so-
pesados versus los posibles beneficios.

Palabras clave: transporte neonatal, transporte pediátri-
co, cardiopatía congénita.

Summary
The compressive attention of children with congenital 
heart disease (CHD) involves several key issues to impro-
ve the outcomes, and reduce the morbidity and mortality 
associated with them. 
Advances in cardiology, intensive care, and surgical tech-
niques have led to the survival of children with previously 
lethal CHD. A large number of these children present to 
local community hospitals for their initial stabilization be-
fore being transferred to regional tertiary care centers for 
more invasive diagnostic, surgical, and/or critical care in-
tervention. The transport must be safe and arrive on time 
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dicos y quirúrgicos acordes a la gravedad de la patolo-
gía. Por lo tanto, en pacientes con diagnóstico antenatal 
de cardiopatía congénita de alto riesgo, se requiere pla-
nificar adecuadamente el sitio de nacimiento. (9)
Si bien es frecuente el transporte inter-hospitalario de pa-
cientes con cardiopatía congénita compleja, la repercu-
sión del diagnóstico antenatal sobre las características 
del transporte del neonato y el niño pequeño portador 
de la misma, es un tema aún no debidamente explorado. 
Aunque si se dispone de cierta evidencia que refuerza la 
hipótesis de que un adecuado diagnóstico prenatal per-
mitiría un transporte más seguro, y un uso más racional 
de los recursos disponibles. (10)
La confirmación clínica de la sospecha de cardiopatía 
congénita ductus dependiente (CCDD), sin el auxilio de 
la ecocardiografía y el especialista, requiere de la inter-
pretación conjunta de diferentes manifestaciones clíni-
cas, fisiológicas y radiológicas. (7) Una vez asumido el 
diagnóstico de CCDD e iniciada la infusión de prostaglan-
dinas, se presenta para el profesional actuante un nuevo 
dilema, intubar o no al paciente ante la inminencia de su 
transporte a un centro asistencial de mayor complejidad. 
Dado que la apnea es un efecto adverso frecuente en 
los pacientes con CCDD que reciben prostaglandinas, 
es que muchos profesionales proceden a la intubación 
profiláctica de los mismos. Sin embargo, dicha conducta 
no tiene en cuenta la repercusión hemodinámica dele-
térea que puede tener la presión positiva en este grupo 
de pacientes, como tampoco las complicaciones que se 
pueden presentar durante el transporte inter- hospitala-
rio asociadas a la intubación y a la ventilación mecánica. 
La intubación profiláctica se asocia a la ocurrencia de 
complicaciones severas durante el transporte, como la 
extubación accidental, el desplazamiento del tubo en-
dotraqueal y el neumotórax, por lo que ante cada caso 
en particular, se requiere sopesar los riesgos de la intu-
bación profiláctica contra los posibles beneficios de la 
misma. (11)
En síntesis, el transporte inter-hospitalario constituye un 
eslabón fundamental en la cadena de la atención integral 
del niño con cardiopatía congénita compleja, cuestión 
íntimamente ligada a la regionalización de los servicios, 
al diagnóstico prenatal y a la selección del sitio de naci-
miento. La calidad del mismo debe garantizar los están-
dares establecidos para el cuidado intensivo neonatal y 
pediátrico. El uso precoz de prostaglandinas es de vital 
importancia ante el diagnóstico clínico de CCDD. La in-
tubación profiláctica de estos pacientes debe sopesar 
los beneficios y los riesgos que la misma implica. Final-
mente, la cuestión del transporte del niño cardiópata en 
estado crítico es una debate que continua abierto, y sí 
bien es trascendente considerar la experiencia interna-
cional en el tema, es imprescindible tener presente que 
no es posible extrapolar recomendaciones sin considerar 
el contexto local.
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que avalan dicha estrategia, demostrando los beneficios 
médicos y económicos de la misma. (2) La centralización 
de la atención, requiere del transporte antenatal o pos-
natal del neonato con cardiopatía congénita compleja 
hacia centros de atención terciaria que, con frecuencia 
se ubican a varios cientos de kilómetros del centro de 
origen. (2)
El vertiginoso desarrollo de los métodos diagnósticos, 
las técnicas quirúrgicas, la circulación extracorpórea, la 
anestesiología y los cuidados intensivos cardiovascula-
res, permite que en la actualidad sea posible corregir la 
mayoría de las cardiopatías congénitas en los primeros 
meses de vida, lo cual se asocia a una menor morbili-
dad y a una mayor sobrevida. (1) En este contexto es 
necesario concebir al transporte inter-hospitalario como 
una extensión de los cuidados intensivos  neonatales y 
pediátricos, y tener presente su significativa influencia en 
la sobrevida del niño cardiópata. (3) (4)
Sin embargo, no todas las cardiopatías congénitas de-
ben ser ponderadas de igual manera al abordar la cues-
tión del traslado inter-hospitalario, ya que determinadas 
patologías deben nacer en centros asistenciales que 
puedan brindar rápidamente una cirugía de urgencia o 
un cateterismo terapéutico. (1) (4) Como es el caso de la 
Anomalía Total del Retorno Venoso Pulmonar Obstructiva 
y la Hipoplasia de Ventrículo Izquierdo con septo inte-
rauricular intacto. (1) Otras, en cambio, aún siendo com-
plejas y ductus dependiente, permiten, en situaciones 
ideales, el nacimiento en centros no cardiovasculares, 
siempre y cuando se haya establecido adecuadamente 
el plan de acción a seguir. (5) Dicha planificación debe 
involucrar a obstetras, neonatólogos, cardiólogos pediá-
tricos, cirujanos cardiovasculares pediátricos, y obvia-
mente a los padres. (6)
El diagnostico prenatal de las cardiopatías congénitas 
puede ser realizado a través de la ecocardigrafía fetal. (5) 
Pero lamentablemente, muchos niños con cardiopatías 
severas nacen sin diagnóstico en sitios alejados de los 
centros cardiovasculares, que no están en condiciones de 
brindar sin dilaciones un tratamiento apropiado. (2) (7)
La decisión sobre donde debe nacer el bebe con diag-
nóstico de malformación cardiaca compleja, puede 
verse afectada por una variedad de factores. Desde la 
subjetiva percepción de inseguridad en  base a anécdo-
tas, o la existencia de antecedentes desafortunados ade-
cuadamente constatados, hasta la falta de certeza sobre 
la capacidad institucional de garantizar la estabilización 
inicial de un neonato con una patología de alto riesgo. (6)  
Pero también es necesario señalar que la derivación a 
instituciones de alta complejidad que cuentan en su inte-
rior (muy pocos) o en su cercanía, con un centro cardio-
vascular pediátrico, se relaciona con una mayor inciden-
cia de partos inducidos antes de término y/o cesáreas 
programadas. Lo cual aumenta los riesgos para el recién 
nacido y su madre, además de incrementar los costos 
hospitalarios. (8)
 Existen datos que evidencian mejores resultados globa-
les, clínicos y quirúrgicos, cuando el nacimiento de neo-
natos con diagnóstico fetal de cardiopatía compleja se 
produce cerca de un centro cardiovascular que cuenta 
con los recursos necesarios para proveer cuidados mé-
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o retirar los tratamientos ya instalados, al considerar que 
son fútiles y no conllevan a un beneficio significativo para 
el paciente.
Las formas de LET son:
•	 No iniciar tratamientos (del inglés withholding)
•	 Retirar tratamientos instaurados (del inglés withdraw-

ing)
•	 Limitar el ingreso a la UCI
El retiro y el no inicio de un soporte se consideran ética-
mente equivalentes, a pesar de que los médicos tengan 
mayor dificultad frente al retiro de medidas terapéuticas  
que a su no implementación.
Por el contrario, si bien la palabra Eutanasia proviene 
del griego (eu: bien y thanatos: muerte) y significa bue-
na muerte o buen morir,  tiene como objetivo provocar la 
muerte del paciente y en todas sus formas es  ilegal en 
nuestro país.
La LET es una práctica frecuente en la actualidad pero no 
existen consensos o guías que ayuden a su implemen-
tación y hay una insuficiente formación del equipo de la 
UCI en este tema.
Cuando creemos que debemos realizar LET, el proceso 
de toma de decisión debe ser guiado por el contexto clí-
nico, la calidad de vida previa, el pronóstico, los recursos 
disponibles  y los principios éticos que rigen la buena 
práctica médica. 
Como primer requisito debe haber acuerdo del equipo 
tratante. Posteriormente hay que involucrar al paciente 
o la familia (en la UCI el estado de los pacientes hace 
que en general la autonomía sea subrogada a la familia o 
representante legal). La decisión debe ser consensuada 
con el paciente y/o la familia, respetando los valores y de-
seos del mismo. Es indispensable una adecuada comu-
nicación entre las partes. Las habilidades y estrategias 
comunicativas son fundamentales.
Cuando existe desacuerdo entre el equipo tratante y la 
familia, se requiere la intervención de otros actores como 
el Comité de Bioética y/o el equipo de Cuidados Paliati-
vos, desarrollando un proceso de resolución de conflic-
tos. Si no se logra un acuerdo, se debe informar a los 
familiares de su derecho a solicitar una intervención legal 
y el equipo médico debe ofrecer y facilitar la derivación a 

A lo largo de la historia de la medicina se han producido 
importantes progresos, como el desarrollo tecnológico 
y la creación de las Unidades de Cuidados Intensivos 
(UCI), generando un avance en el diagnóstico y trata-
miento de los pacientes, con la consiguiente mejoría en 
la supervivencia de los mismos. Las UCI han alcanzado 
un elevado grado de complejidad, brindando medidas 
de soporte vital para las distintas fallas orgánicas en el 
paciente critico. Esto ha llevado a situaciones como inter-
naciones prolongadas, tratamientos ineficaces o despro-
porcionados, planteando dilemas éticos al equipo tratan-
te al momento de definir las intervenciones terapéuticas 
adecuadas e intentando evitar llegar a la futilidad o al 
encarnizamiento terapéutico. Como consecuencia de 
ello surge la necesidad de considerar e implementar la 
Limitación del Esfuerzo Terapéutico (LET) en las UCI.
El paciente crítico se caracteriza por presentar una alte-
ración aguda y  grave del estado de salud con riesgo de 
vida, requiriendo en forma urgente la implementación de 
medidas terapéuticas, con el objetivo de la recuperación 
del mismo. Este conjunto de medidas que se denominan 
Soporte Vital, incluyen toda técnica o tratamiento que 
aplicado al organismo puede sustituir la función fisiológi-
ca de un órgano, cuando su afectación ponga en peligro 
la vida. Comprenden la ventilación mecánica, el sostén 
hemodinámico, la diálisis, la oxigenoterapia, la nutrición 
e hidratación parenteral, entre otros. Se mantienen hasta 
que se produzca la mejoría o recuperación de la situa-
ción patológica que las motivó.
Se define Futilidad terapéutica  como aquel acto médico 
cuya aplicación esta desaconsejada en un caso con-
creto porque no es clínicamente eficaz,  al no mejorar 
los síntomas o el pronóstico del paciente, o porque pre-
visiblemente produce perjuicios personales, familiares, 
económicos o sociales, desproporcionados al beneficio 
esperado. 
El encarnizamiento terapéutico u obstinación profesional 
es la aplicación de medidas desproporcionadas para la 
situación clínica del paciente, con la intención de prolon-
gar la vida.
La LET es una decisión clínica consensuada entre el 
equipo asistencial, el paciente y la familia, de no iniciar 
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y el consentimiento informado son puntos importantes en 
la Ley, debiendo ser registrados en forma escrita y ad-
juntados a la historia clínica del paciente, así como las 
decisiones tomadas. Las directivas anticipadas y los de-
seos del paciente deben ser aceptadas por el médico 
a cargo, a excepción de  las que impliquen  prácticas 
eutanásicas. En el caso en que el paciente se encuentra 
incapacitado para brindar su consentimiento a causa de 
su estado físico o psíquico, el mismo podrá ser dado por 
quien ejerza la autonomía subrogada. Los profesionales 
intervinientes que hayan obrado de acuerdo con las dis-
posiciones de la Ley no están sujetos a responsabilidad 
civil, penal ni administrativa, derivadas del cumplimiento 
de la misma.
A modo de conclusión, la LET es éticamente correcta y 
aceptable en aquellos pacientes en situación de enfer-
medad irreversible, irrecuperable o terminal. En la ac-
tualidad no se disponen de protocolos o guías para su 
implementación. El proceso de toma de decisión es muy 
complejo y particular en cada situación, resultando difícil 
poder enmarcarlo en protocolos rígidos. Se debe propo-
ner el desarrollo de espacios de reflexión, donde el equi-
po de la UCI pueda abordar la problemática y generar 
un modelo de toma de decisión compartida por ellos, el 
paciente y su familia. 
Se debe promover una relación de confianza, fortalecien-
do el vínculo médico-paciente o médico-familia a través 
de la comunicación, del apoyo y la empatía, evitando 
conflictos  y previniendo la implementación o el manteni-
miento de intervenciones inadecuadas.
Es importante promover la formación médica en Bioética, 
en el pregrado, en la formación de posgrado del médico 
intensivista y durante la práctica diaria en las UCI. Los 
cuidados del final de la vida deben ser parte del conoci-
miento y habilidades  del equipo de la UCI. 
El objetivo primordial de la LET es hacer lo adecuado 
para el paciente, evitando el encarnizamiento terapéutico 
y el abandono, reorientando el tratamiento hacia los cui-
dados paliativos, brindando un buen morir, acompañan-
do al paciente y su familia, apoyados en los principios 
bioéticos, los valores morales, la buena práctica médica 
y cumpliendo con la responsabilidad profesional.
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otro centro asistencial que acepte realizar el tratamiento 
solicitado por los mismos; mientras tanto debe brindar la 
asistencia medica hasta su traslado.
Cuando el principio ético que genera el dilema es el de 
justicia distributiva, se debe tener en cuenta en el proce-
so de toma de decisiones que los recursos, que resultan 
siempre escasos, deben destinarse a aquellos pacientes 
que tengan mayores posibilidades de recuperación, con 
un criterio de equidad.
Una vez definida la LET es importante reorientar la te-
rapéutica hacia el confort y el bienestar del paciente, 
otorgando cuidados paliativos y una muerte digna. El 
tratamiento del dolor y otros síntomas en un paciente mo-
ribundo es parte de estos cuidados, aun cuando el uso 
de analgésicos y sedantes acelere la muerte. Nos apoya-
mos en estos casos en  el principio moral del doble efec-
to, es decir, el efecto perseguido es  bueno y la muerte 
no es directamente buscada.  La muerte es la evolución 
natural del cuadro irreversible.
Cabe destacar que existen diferencias, tanto en la acep-
tación de la LET como la forma de aplicarla, en las dife-
rentes culturas. En países como los Emiratos Árabes, no 
existen políticas de salud y marco legal para el uso de 
estas prácticas, por lo que los médicos  se ven obliga-
dos a intervenciones agresivas, aun cuando la posibili-
dad de recuperación de los pacientes sea muy reducida. 
En estos países, los valores culturales, éticos y morales 
juegan un rol fundamental en la toma de decisiones. No 
iniciar medidas de soporte vital es la forma más usada 
de LET, consensuada con el equipo y la familia, mientras 
que el retiro del soporte no es aceptado por ninguna de 
las partes. 
En los países anglosajones entre un 40 a 60% de las 
muertes en las UCI son por LET. La LET y sus diferentes 
formas de aplicarla son más aceptadas en los países oc-
cidentales.  
Sin embargo, un estudio realizado en las UCI de Alema-
nia demostró que la forma más frecuente de LET fue no 
realizar reanimación cardiopulmonar, decisión mas fácil 
que la de retirar un soporte vital. Para algunos médicos 
alemanes, suspender la ventilación mecánica es consi-
derada una forma de eutanasia activa.
Algunos  reportes demuestran  que los profesionales que 
asisten a pacientes con patologías neurológicas con gra-
ves secuelas, trastornos de conciencia, demencia avan-
zada, coma o estados vegetativos, presentan menos difi-
cultad para decidir la LET.
En Argentina la Ley Nº 26742 garantiza los derechos de 
los pacientes y establece que “el paciente que presen-
te una enfermedad irreversible, incurable o en estadio 
terminal, tiene derecho a rechazar procedimientos qui-
rúrgicos, de reanimación artificial o al retiro de medidas 
de soporte vital cuando sean extraordinarias o despro-
porcionadas en relación con la perspectiva de mejoría, 
o produzcan un sufrimiento desmesurado”, respetando 
el principio de Autonomía. La negativa o el rechazo de 
estos procedimientos no significaran la interrupción de 
aquellas medidas y acciones para el adecuado control 
y alivio del sufrimiento del paciente. Esta decisión podrá 
ser revocada por el paciente, en cualquier momento del 
proceso de atención médica. Las directivas anticipadas 
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lización de los signos vitales”) aunque presentan hipo-
perfusión tisular oculta (shock inminente) que de persistir 
conduce a disfunción multiorgánica y muerte. Es clave 
entonces su reconocimiento precoz. 
El diagnóstico de shock hemorrágico al ingreso al área 
de admisión se efectúa por la presencia de signos clí­
nicos de hipoperfusión tisular (trastorno del sensorio, 
frialdad acral, palidez, sudoración, taquicardia) y no por 
los valores de la TAS (< 90 mmHg o < 30% de la TAS ha-
bitual) u oliguria (signos tardíos). La hipotensión prehos-
pitalaria es un fuerte predictor de necesidad de interven-
ción quirúrgica, en pacientes con TAS normal al ingreso 
a área de admisión. Debe alertar al personal de emer-
gencias a trasladar al paciente al hospital con la comple-
jidad adecuada para su atención. Trabajos recientes han 
mostrado cambios en la hemodinamia tan precozmente 
como cuando la TAS es < 110 mmHg. 
La hemorragia es la pérdida aguda de sangre circu­
lante. Si el paciente pierde > 30% de su volemia (70 ml/
kg PCT, adulto) presenta signos de shock (hipoperfusión 
tisular). Puede presentar lesiones con sangrado visible 
(hemorragia externa) u oculto (fracturas cerradas o en 
cavidades torácica o abdominal). La tasa de sangrado 
varía entre 60-200 ml/min (fractura severa de pelvis 1500-
2000 ml, fémur 800-1200 ml, c/costilla 100-150 ml, tibia y 
peroné 300-500 ml, cavidad pleural hasta 3000 ml y ab-
dominal 2-4 litros de sangre). El retroperitoneo es fuente 
común de hemorragia oculta. La ultrasonografía (FAST, 
EFAST, FASTER) al ingreso tiene gran relevancia (Grado 
1B) en pacientes inestables, para diagnóstico precoz del 
foco hemorrágico. 
La hemorragia puede estar controlada (sangrado en 
trauma contuso, usualmente venoso/capilar, compresi­
ble) o no controlada (lesiones penetrantes de torso, frac-
turas pelvianas c/sangrado arterial, no compresibles). 
En casos de hemorragia no controlada, se priorizará 
el control quirúrgico de la hemorragia (control del daño, 
cirugía precoz) a la reposición de volumen que debe ad-
ministrarse en forma limitada (resucitación hipotensiva) 

Introducción
La hemorragia es una causa significativa de muerte pre-
venible en trauma. Es la segunda causa de muerte des-
pués del traumatismo encefalocraneano (TEC) y es res-
ponsable de 30-40% de las muertes. Es la segunda cau-
sa de muerte en la escena, la primera entre los que lle-
gan al hospital y en quirófano y hasta 80% de las muertes 
precoces intrahospitalarias (primeras horas) se deben a 
hemorragia. Cerca de 25% de pacientes con TEC tienen 
shock asociado y la presencia de hipotensión incrementa 
su mortalidad entre 2 y 3 veces. De los pacientes con 
trauma, 30-60% sangran, 50% será transfundido y 3% 
presentará sangrado masivo (> 10 UGRD). Mientras que 
la sobrevida global es de 96%, los pacientes con trauma 
y sangrado masivo tienen 30-60% de mortalidad. Spahn 
(2013) presentó las guías europeas para el manejo del 
sangrado en trauma con nivel de evidencia (GRADE) que 
serán considerados en este artículo.

Diagnóstico y valoración del shock traumático 
hemorrágico
El shock hemorrágico es el más frecuente en el paciente 
traumatizado, siendo las prioridades en su tratamiento la 
resucitación con fluidos y el control del foco hemorrágico. 
Spahn propone el Acrónimo STOP (Seleccionar pacien-
tes con sangrado; Tratar el sangrado y la coagulopatía; 
Observar la respuesta y Prevenir el sangrado secundario) 
para enfatizar la importancia de su control. El tiempo en-
tre la lesión y la cirugía debe ser minimizado (Grado 1A) 
y el uso de torniquete en lesiones abiertas de extremi-
dades tiene evidencia Grado 1B. También, son útiles los 
apósitos hemostáticos (Grado 1B) y se está evaluando la 
utilidad de polímeros de policarbonato para el tratamien-
to prehospitalario de la hemorragia abdominal severa. 
Una vez cohibida la hemorragia, la resucitación com-
pleta incluye: reparación de la deuda de oxígeno, elimi-
nación de la acidosis tisular y restauración del metabo-
lismo aeróbico en los tejidos. Algunos pacientes pueden 
impresionar como adecuadamente resucitados (“norma-
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Adecuación de la resucitación
Existe correlación entre valores de exceso de base (EB 
normal ± 3 mEq/l) y los valores de lactato y la magnitud 
del shock hemorrágico (EB Leve -2 a -5 mEq/l; Moderado 
-6 a -10 mEq/l y Severo < -11 mEq/l). La reducción de 
la DO2 en el lecho esplácnico puede ocurrir aun cuando 
los índices de oxigenación tisular parezcan adecuados 
(“shock oculto”). La tonometría gástrica (pgCO2) y su 
relación con la petCO2 permiten conocer el estado de 
perfusión de la mucosa gastrointestinal. La terapéutica 
adecuada disminuye la morbimortalidad del paciente. 
No está disponible actualmente en la práctica diaria. La 
StO2 (tiempo real) es un parámetro que parece muy pro-
misorio. 

Reposición inicial en paciente hipotenso (Grado 1A)
Se utilizan soluciones electrolíticas isotónicas (Grado 
1B). La solución de Ringer Lactato (L-Lactato) es la de 
elección (bolo de 2000 ml). La solución salina isotóni-
ca es de segunda elección (riesgo potencial de acido-
sis hiperclorémica, sobre todo si existe compromiso de 
la función renal y se ha asociado a mayor mortalidad). 
Evitar, en consecuencia el uso excesivo de cristaloides. 
No se recomienda administrar coloides en las primeras 
48 horas. Luego de la infusión inicial se debe evaluar 
la respuesta hemodinámica: (Respuesta rápida: pér-
dida < 20% del VSC, permanece estable y no requiere 
transfusión; Respuesta transitoria: pérdida entre 20-40% 
VSC, primero estable y luego se deteriora = hemorragia 
continua, requiere transfusión y cirugía para control de 
foco hemorrágico y Respuesta mínima/nula:> 40% de 
pérdida VSC, hemorragia exsanguinante, cirugía precoz 
(eventual cirugía de control del daño o toracotomía de 
emergencia o REBOA), habitualmente es necesaria la 
transfusión masiva de hemocomponentes. No se reco-
mienda hoy la utilización de las soluciones salinas hiper-
tónicas (resucitación con pequeños volúmenes) excepto 
en pacientes con TEC. La hipotermia debe ser prevenida 
y tratada enérgicamente mediante medidas para reducir 
la perdida de calor y de recalentamiento en pacientes 
hipotérmicos para lograr la normotermia (Grado 1C).
A efectos de maximizar su utilización, se propone la te-
rapéutica con hemocomponentes individuales (en lugar 
de sangre entera) mediante administración de glóbulos 
rojos desplasmatizados (GRD), plasma fresco congelado 
(PFC), crioprecipitados (Crios) y plaquetas. Puede obte-
nerse sangre completamente clasificada y compatibiliza-
da con pruebas cruzadas en una hora y sangre tipo es-
pecífico (ABO) con pruebas cruzadas en solución salina 
en 10 min. Existen incompatibilidades con anticuerpos 
menores. En casos extremos (hemorragia exsanguinan-
te), se utiliza sangre tipo 0 (-) en mujeres en edad fértil 
y tipo 0 (+) con anticuerpos irregulares negativos en el 
resto de los pacientes. 

Umbral de transfusión
La práctica habitual es comenzar con la reposición de 
GRD a partir de 1.5-2 litros de resucitación, de acuerdo 
a la respuesta hemodinámica. El nivel funcional de he-
moglobina (TO2) se sitúa entre 6-8 g/dL. La ETO2 se man-
tiene, con una reducción de 80% de la masa eritroide, si 

para permitir una TAM compatible con la vida (≈ 50-70 
mmHg). La reanimación prehospitalaria en pacientes 
con lesiones severas debe basarse en la presencia o au-
sencia de hipotensión. Se recomienda en pacientes con 
sangrado sin TEC, mantener una TAS de 80-90 mmHg 
y en pacientes con sangrado y TEC severo (GCS ≤ 8) 
una TAM ≥ 80 mmHg (tienen evidencia Grado 1 C). En 
pacientes con TEC deben evitarse las soluciones hipotó-
nicas (RL), evidencia Grado 1C. En casos de hemorra­
gia controlada (compresible), la reposición de volumen 
debe ser precoz y agresiva (colocación de vías de gran 
calibre y administración de fluidos simultáneamente con 
el control del foco hemorrágico). La correlación de TAS, 
FC, SaO2 y etCO2, en pacientes con hemorragia aguda, 
es tardía (cuando se alteran, la hemorragia ya tiene una 
magnitud considerable; son muy específicos pero poco 
sensibles). Existe marcada correlación con nuevos índi-
ces relacionados con el volumen sistólico (VS): variación 
(tiempo real) de la presión del pulso (VPP), relación PP/
FC, variabilidad del período cardíaco (SDRRI), barorre-
flejo cardíaco espontáneo y oscilaciones de la TAS. La 
saturometría tisular de oxígeno (StO2) parece tener mayor 
correlación con la hemorragia y la generación de deuda 
de O2.  

Control del daño quirúrgico
Táctica quirúrgica empleada (Grado 1C) para tratar pa-
cientes “in extremis” (alteraciones graves en órganos y/o 
sistemas y altas “chances” de fallecer). Su objetivo es 
revertir el estado hemodinámico/metabólico acortando 
el tiempo operatorio mientras continúa la reanimación 
perioperatoria. El objetivo de la 1a etapa (quirófano) es 
controlar lesiones potencialmente mortales. Para el san-
grado, se recomienda solo reparar grandes vasos, liga-
dura de toda vena por debajo de las renales, sutura (tem-
poraria) y/o colocación de shunts o parches heterólogos 
en arterias madres, packs en superficies sangrantes y 
cierre temporario de la pared. Para la fuga de material 
contaminante se recomienda: cierre en monoplano de 
perforaciones, ligaduras temporarias (evitar resecciones 
y/o cierres lentos), ostomías y lavado profuso de cavida-
des con solución salina a 37-40ºC. La 2ª etapa (UCI) con-
tinúa la reanimación perioperatoria (especial énfasis en 
tratar acidosis, coagulopatía e hipotermia, “tríada de la 
muerte”). El cirujano debe estar atento a dos probables 
complicaciones: persistencia de sangrado y/o síndrome 
compartimental abdominal y acelerar la vuelta a quiró-
fano para corregirlas. La 3ª etapa (quirófano) consiste 
en efectuar reparaciones definitivas (anastomosis), retirar 
“packs”, e intentar el cierre definitivo de la pared (el pa-
ciente no debe estar coagulopático, hipotérmico ni aci-
dótico). Se reconstruye el tránsito intestinal, se reevaluúa 
la hemostasia y se repara definitivamente la pared. La 
mitad de estos pacientes se complica y su mortalidad 
oscila entre 45-66%. La toracotomía de emergencia en 
pacientes con trauma torácico penetrante y paro cardía-
co presenciado pre o intrahospitalario o la utilización del 
balón intraaórtico oclusivo (REBOA) en el área de admi-
sión son alternativas a tener en cuenta en pacientes con 
hemorragia exsanguinante.
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TAFI (inhibidor de fibrinólisis activado por trombina) ni 
forma fibrina. La disminución de PAI-1 y la falta de TAFI 
generan un estado de hiperfibrinolisis (el descenso de 
PC se acompaña de caída de PAI-1, aumento de t-PA y 
aumento del DD). La aparición de CPT aumenta la mor-
talidad más aún que la TM (los que requirieron < 4UGRD 
mostraron una mortalidad de 0.6%, los que requirieron 
TM 5%, los que requirieron TM + alteraciones del RIN o 
plaquetas, 30% de mortalidad). 
Las pruebas convencionales de coagulación (APTT, 
TP, fibrinógeno y plaquetas) son poco sensibles, se alte-
ran tardíamente y demoran (Grado 1C, cuando se utilizan 
en forma seriada). El TP y el APTT son más sensibles 
a deficiencias múltiples que individuales. Evalúan sólo 
una porción del mecanismo de hemostasia y ninguna de 
ellas evalúa la unidad vasculoplaquetaria, los inhibidores 
de la cascada o la fibrinólisis. Las pruebas globales de 
hemostasia en sangre entera explican mejor y más pre-
cozmente las causas del sangrado asociado al trauma. 
La tromboelastografía (TEG) y la tromboelastometría 
rotacional (RoTEM) brindan información rápidamente (a 
partir de 10-15 min.) sobre las diferentes etapas de for-
mación y lisis del coágulo (Figura 1) y sirven para guiar 
el tratamiento (Grado 1C). Pueden reproducirse a la T° 
central del paciente (en lugar de la estándar a 37°C). En 
trauma leve, con ISS bajo, 20% de los pacientes tiene 
TEG/TEM normal y 45%, hipercoagulabilidad. En trauma 
grave, 25% de los TEG muestra hipocoagulabilidad y un 
10% hiperfibrinolisis. En sangrado postoperatorio, cuan-
do el TEG fue normal, 97% de las reoperaciones mostró 
una causa quirúrgica. RoTEM es útil para detectar casos 
graves de CPT e hiperfibrinolisis precoz.

Resucitación convencional secuencial y normotensiva
Un esquema convencional, tal como se emplea en nume-
rosos centros de trauma nivel 1 y según normas ATLS® se 
presenta en la Figura 2. 
La resucitación convencional secuencial suele ser su-
ficiente para el “paciente promedio”. Sin embargo, en 

se sostienen la volemia y el flujo. En sangrado masivo, 
los eritrocitos tienen acción prohemostática (se obser-
va con Hb 10g/dL o Hto 30% mejoría de la hemostasia 
primaria, acortamiento del ACT y mejoría del TEG). Se 
define transfusión masiva (TM) cuando se repone una 
volemia (para algunos, una volemia y media) o el doble 
de unidades de glóbulos desplasmatizados, en menos 
de 24 horas. Se han publicado otros criterios como: > 
10 UGRD/24horas; > 20 UGRD/24 horas; > 30 UGRD/24 
horas o, incluso, 1 volemia en 12 horas. Para situaciones 
agudas es mucho más útil considerar como criterio 
de TM a la pérdida de la mitad de la volemia en menos 
de 3 horas. También se han propuesto otros criterios si-
milares como: sangrado > 150 ml/min; > 4 UGRD c/4 ho-
ras o > 10 UGRD desde el DE hasta la UCI. En sangrado 
exsanguinante, la intuición clínica (antes que la cuantifi-
cación del sangrado) es fundamental. La dificultad me-
todológica de la autotransfusión determina que del total 
de sangre transfundida, la autotransfundida raramente 
llegue al 25%, aún en los grandes centros de trauma. En 
base a lo expuesto, hemos propuesto sendos algoritmos 
de manejo y reposición de volumen de acuerdo a la posi-
bilidad de control o no del foco hemorrágico (hemorragia 
compresible vs. no compresible).

Coagulopatía en trauma
La inmensa mayoría de sangrados coagulopáticos son 
consecuencia directa de la resucitación convencional 
(hemodilución, consumo en sitios de lesión, sangrado, 
hipotermia y acidosis): coagulopatía secundaria. El 
sangrado continuo genera más transfusión (> dilución) y 
perpetúa la hipoperfusión. El aporte de más hemocom-
ponentes no puede restaurar la hemostasia. Esta etapa 
final recuerda (clínica y humoralmente) a una CID. Todo 
sangrado incoercible llega a un punto de no-retorno (el 
aporte no puede corregir la coagulopatía). Este momen-
to crítico (crossovertime) se alcanza cuando se reem-
plazó una volemia para TP y fibrinógeno y dos volemias 
para plaquetas y factor V. Se alcanza rápidamente en 
sangrados masivos (ej.; trauma militar). Una relación 
PFC/GRD de 1:1 o 2:3 o 3:4 y una relación Plaquetas/
GRD de 8:10, logra mantener la coagulación por debajo 
del crossover time.
Recientemente, se ha descrito la coagulopatía primaria 
en trauma (CPT) denominada coagulopatía aguda del 
trauma, TIC (trauma induced coagulopathy) o ACoTS 
(acute coagulopathy of trauma shock) asociada a hipo­
perfusión tisular aguda severa, independientemente 
del mecanismo de trauma. Se presenta al ingreso en 
25% de pacientes con trauma e ISS > 15 y en 60% con 
ISS > 45. A similar ISS, la presencia de coagulopatía au-
mentó 4 veces la mortalidad. El déficit de base, el pH y 
el lactato sérico correlacionan con la presencia de coa-
gulopatía, sugiriendo que la hipoperfusión tisular es la 
causa de la coagulopatía temprana. La CPT se instala 
precozmente (30 minutos del trauma) y está presente 
antes de la resucitación. Se produce por activación de 
la Proteína C que inhibe a los Factores V y VIII prolon-
gando el TP y el APTT, generando un estado de hipocoa-
gulabilidad y consumiendo el PAI-1 (su inhibidor natural). 
La trombina “distraída” hacia la vía TM-PC no activa al 

Figura 1. Tromboelastografía y RoTEM: qué se mide y qué 
evalúan las mediciones.



98

Inicio Indice

Volumen 32 - Nº 3 - 2015 • SYLLABUS

se acompañó de una disminución significativa de mor-
talidad total (RR 0.91), de mortalidad por sangrado (RR 
0.85) pero no de mortalidad por otras causas distintas 
al sangrado. La reducción de la mortalidad por sangra-
do fue mayor en pacientes tratados ≤ 1 hora desde el 
trauma (RR 0.68) y aún fue evidente (RR 0.79) entre 1-3 
horas (Grado 1B), pero fue mayor (RR 1.44) en aquellos 
tratados > 3 horas. Se encuentra en evaluación la admi-
nistración prehospitalaria en ruta al hospital (Grado 2C).
En casos de hipofibrinogenemia, se puede utilizar con­
centrados de fibrinógeno (HaemocomplettanP®), en 
dosis de 50-70 mg/kg (equivalentes a 15-20UCrio), para 
sustituir la reposición de Crios para mantener valores de 
FI entre 150-200 mg% (Grado 1C). Se recomienda su ad-
ministración precoz, en particular, con concentraciones 
de fibrinógeno (FI) < 100 mg%. La administración ade-
cuada de FI se asocia a la formación de un coágulo con 
una red densa de fibrina. Las tasas de FI de 100-480 mg/
UGRD se asociaron con una disminución significativa de 
la mortalidad, no solo de la global sino de la relacionada 
con la hemorragia. El uso de complejo protrombínico 
tiene indicación en la reversión de emergencia de ACO 
(Grado 1B), en pacientes con retardo en la iniciación del 
TEG/TEM o con evidencia de actividad antiX (Grado 2C).
El control del daño resucitativo hemostático represen-
ta un gran impacto en el uso de hemocomponentes (re-
curso siempre escaso). La resucitación proactiva mostró 
beneficios sólo en aquellos pacientes que requirieron > 
8 UGRD. La transfusión de grandes cantidades de PFC, 
y en menor medida de plaquetas, no está exenta de ries-
gos: se ha calculado un exceso de 10 muertes asociadas 
por c/5000 pacientes con trauma que pueden salvarse. 
Es imprescindible identificar tempranamente a esa minoría 
de pacientes con sangrado masivo que se beneficia con 
un manejo proactivo. Existen diferentes scores predicti­
vos de necesidad de TM. La mayoría incluyó marcado-
res de anemia, hipovolemia (frecuencia cardíaca, TAS), 
hipoperfusión (EB, pH, hipotermia) y coagulopatía. Otros 
incorporaron aspectos anatómicas: severidad del trauma, 
trauma penetrante, presencia de fractura, FAST (+). El VPP 
de estos scores va desde 66% a 80%. Por ejemplo, el 
escore TASH va de 0-28, un score de 16 predice una pro-
babilidad de TM> 50%.

pacientes con sangrado exsanguinante, se observó 
una mortalidad de hasta 50%. Estas circunstancias se 
ven en hasta 30% de casos de trauma grave (trauma 
de guerra) y < 5% de trauma civil. El control del daño 
resucitativo hemostático enfatiza que, en algunas si-
tuaciones, la resucitación convencional puede agravar 
la coagulopatía en vez de mejorarla. Este daño hemos-
tático resucitativo resulta de la expansión normotensiva 
con solución salina y se explica por: agravamiento de 
la acidosis (hiperclorémica), profibrinolisis, “pop up” de 
coágulos incipientes + SRIS (adhesinas, citoquinas) +  
apoptosis (pulmonar, esplácnica). El control del daño 
resucitativo hemostático (Figura 3) consiste en res-
taurar el volumen con expansores que no perjudiquen 
la hemostasia. Se minimiza el uso de cristaloides y, en 
su lugar, se utiliza una relación PFC/GRD de 2:3 o 1:1 
mostrando una reducción significativa de la mortalidad 
a 24 hs y 30 días (trauma de guerra y trauma civil). Se 
sugiere que todo centro de trauma diseñe y adhiera 
estrictamente a un Protocolo de Transfusión Masiva 
(Grado 1 C), como por ejemplo: 5U GRD + 5U PFC + 
8U Plaquetas o 6U GRD + 6U PFC + 6U Plaquetas + 
10U crioprecipitados. El calcio iónico debe ser monito-
rizado y mantenido en valores normales (Grado 2C). La 
utilización de PFC además de aportar factores lábiles 
(FV y FVIII) reduce la pérdida de Syndecan-1 (proteogli-
cano expresado en la célula endotelial) producida por el 
shock y reconstituye el glycocálix endotelial.
Otras medidas hemostáticas: El rFVIIa se utilizó off la-
bel en sangrado traumático continuo luego de haberse 
intentado todas las maniobras hemostáticas quirúrgicas 
y no quirúrgicas (Grado 2C). Sin embargo, el estudio 
CONTROL (multicéntrico, aleatorizado, fase III), en 
pacientes con trauma, fue cerrado debido a futilidad 
terapéutica. Actualmente, se lo considera como proba-
blemente ineficaz en pacientes con shock hemorrágico 
traumático, (especialmente, con acidosis y trombocito-
penia) y sin diferencias en la mortalidad ni en las com-
plicaciones. 
Actualmente, el estudio CRASH-2 mostró que el uso de 
ácido tranexámico (1 g/100 ml en 10 min + 1 g en 8hs) 
dentro de 8 horas del trauma (Grado 1A) en pacientes 
con signos de sangrado significativo (TAS < 90 mmHg 
y/o FC > 110 x min) o con riesgo de hemorragia severa 

•	 Minimizar cristaloides
•	 Hipotensión permisiva (TAS 80-90)
•	 Restaurar la coagulación normal
•	 Uso proactivo (precoz) de hemocomponentes

o	 Resucitar de inicio con PFC 
(rel 1:1 o 2:3 con GRD)

•	 Si continúa sangrando:
o	 “Packs” de GRD + PFC + Plaq 

+/- Crioprecipitados
o	 r-FVIIa

•	 Reposición “a ciegas” (sin laboratorio)

Figura 3. Control del daño resucitativo hemostático.Figura 2. Resucitación convencional (secuencial).
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y de plaquetas liofilizadas para facilitar la administración 
de hemocomponentes y ofrecer ventajas logísticas.
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Métodos globales de coagulación
Las pruebas de coagulación global en sangre entera 
identifican precozmente la presencia de coagulopatía, 
incluyendo condiciones como la CPT y la hiperfibrinolisis 
precoz, no fácilmente evidentes con otras pruebas. Una 
MCF (máximal clot firmness) disminuida (RoTEM) predi-
jo en forma independiente la necesidad de TM. Varias 
publicaciones muestran la eficacia del tratamiento sus-
titutivo y/o farmacológico guiado por TEG/TEM. Existen 
algoritmos guiados por TEG/TEM para la administración 
de drogas antifibrinolíticas y de rFVIIa, así como de con-
centrados de factores (FI, CCP) y hemocomponentes. El 
estudio CRASH-2 mostró que, a la hiperfibrinolisis inicial 
sucede, luego de pocas horas, un estado de hipofibri-
nólisis: en este sentido, la administración tardía de an-
tifibrinolíticos aumentó la mortalidad. Los pacientes que 
muestran hipocoagulabilidad e hiperfibrinolisis son quie-
nes más se beneficiarían del uso de ácido tranexámico, 
mientras que, en hipofibrinolisis, su uso resultaría fútil y 
aún peligroso.

Conclusiones
La coagulopatía es un evento frecuente en trauma gra-
ve. En la mayoría de los casos, es secundaria a la re-
sucitación, y se debe a una combinación de dilución, 
hipotermia y acidosis. El manejo tradicional asume que la 
coagulopatía del trauma grave se debe a consumo y dilu-
ción, instalándose a lo largo de horas. De ahí la práctica 
habitual de transfundir hemocomponentes a posteriori y 
siguiendo los resultados de las pruebas de coagulación. 
Esta actitud conservadora ha mostrado ser ineficaz en 
los sangrados más graves. La resucitación proactiva por 
medio de relaciones de infusión de PFC/GRD cercanas a 
1:1 es más efectiva y apunta al control agresivo y precoz 
de la coagulopatía, además de la acidosis e hipotermia. 
Esta estrategia debe comenzar en el área de admisión 
y prolongarse en el quirófano y la UCI. El uso precoz de 
PFC se asoció con menor mortalidad. Plaquetas y Crios 
tienen lugar cuando el sangrado se prolonga a pesar del 
uso de GRD + PFC. Su objetivo es prevenir la instala-
ción de una coagulopatía, alcanzando y manteniendo 
niveles de factores entre 30-50% y de plaquetas entre 
50-100 mil/µl. La terapia de reemplazo debe llegar en 
cantidad y tiempo adecuados: una vez pasada la ven-
tana de oportunidad, es muy difícil detener el sangrado 
a pesar del uso agresivo de hemocomponentes. Una mi-
noría de pacientes más severamente traumatizados, pre-
senta coagulopatía antes de la resucitación (pacientes 
severamente hipoperfundidos y acidóticos). La causa de 
esta coagulopatía primaria no está del todo elucidada: 
parece debida a combinación de formación de PCa + 
hiperfibrinolisis. Estos pacientes pueden beneficiarse del 
uso precoz de antifibrinolíticos. La ventana de oportuni-
dad es estrecha ya que ese estado inicial evoluciona en 
pocas horas a otro de hipofibrinolisis. Evidencia reciente 
favorece seleccionar la terapia de reemplazo en base 
a los resultados de métodos viscoelásticos (TEG/TEM 
rotacional). Actualmente se encuentra en evaluación la 
administración del equivalentes de PFC como plasma lio-
filizado o secado por pulverización (spray dried plasma) 

https://www.east.org/education/practice-management-guidelines/prehospital-fluid-resuscitation-in-the-injured-patient
https://www.east.org/education/practice-management-guidelines/prehospital-fluid-resuscitation-in-the-injured-patient
https://www.east.org/education/practice-management-guidelines/prehospital-fluid-resuscitation-in-the-injured-patient
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y producción de calor (hipotiroidismo, intoxicación por 
drogas y trauma).
La hipotermia inducida (HI) es definida como la reduc-
ción controlada de la temperatura corporal central para 
objetivos terapéuticos de conseguir una temperatura in-
ferior a 34°C lo más rápido posible. Luego una fase de 
mantenimiento generalmente de 72 hs, y luego recalen-
tamiento lento y controlado (con incrementos de tempe-
ratura de 0.1 y 0.2 °C por hora).
La hipotermia se ha clasificado en escalas de severidad 
de acuerdo con los cambios fisiológicos que ocurren en 
la medida que desciende la temperatura:
Hipotermia leve: 35ºC a 32ºC. Hay cambios cardiovascu-
lares leves, como vasoconstricción, taquicardia, aumento 
en la presión sanguínea, todos orientados a mantener la 
temperatura corporal. Otros cambios son de tipo neuroló-
gico: disartria, amnesia, alteración del juicio y ataxia. To-
dos estos cambios son reversibles con medidas básicas 
de recalentamiento.
Hipotermia moderada: 32ºC a 28ºC. Se presentan cam-
bios en la conducción cardiaca.
Hipotermia severa: 28ºC a 20ºC. La producción de calor 
y los mecanismos de conservación térmica comienzan 
a fallar.

Trauma
Según diversos estudios realizados con víctimas traumá-
ticas, la mortalidad de las víctimas hipotérmicas compa-
rada con las normotérmicas, aumenta hasta 50%. En otro 
estudio retrospectivo Jurcovich y col. de 71 pacientes 
con injuria de tronco y score de severidad de la injuria 
mayor de 25, quienes tuvieron una temperatura menor de 
34°C presentaron una tasa de mortalidad del 40%, mien-
tras que quienes tuvieron una T° menor de 33°C, 69%, y 
menor de 32°C, del 100% Son especialmente propensas 
aquellas víctimas que presentan quemaduras, trauma-
tismos craneoencefálicos o lesión medular alta. La edad 
debe ser tenida en cuenta, siendo más susceptibles tanto 
las víctimas muy jóvenes como las más ancianas por su 
escasa respuesta frente a la pérdida de calor, Entre los 
factores de riesgo para hipotermia en trauma, están la 
intoxicación alcohólica, enfermedad psiquiátrica, colisión 
con vehículos a motor y las caídas.

Resumen
La hipotermia accidental severa, es una problemática 
que se debe incluir en el manejo de los cuidados críticos. 
Forma parte de la triada letal junto a la coagulopatia y a 
la acidosis y se la clasifica de acuerdo a la temperatura 
corporal. Para su manejo se exponen diferentes medi-
das, que van desde el recalentamiento pasivo externo 
hasta medidas de recalentamiento activo interno, según 
la gravedad de la misma. La velocidad que se logre di-
cho recalentamiento dependerá del grado de hipotermia, 
como así del método de recalentamiento que estemos 
usando. Se describen aquí el análisis de algunos de ellos 
con sus ventajas y desventajas.

Palabras claves: Hipotermia accidental. Clasificación hi-
potermia. Parada cardiaca. Recalentamiento. Efecto de 
recaída.

Summary
Severe accidental hypothermia is a problem that must 
be included in the management of critical care. Is part of 
the lethal triad by the coagulopathy and acidosis and is 
classified according to body temperature. There are diffe-
rent measures to follow, ranging from the external passive 
rewarming until internal active rewarming measures, de-
pending on the seriousness of it is exposed. The speed 
is achieved that overheating will depend on the degree 
of hypothermia, as well the method of warming that we 
used. Analysis of some of them with their advantages and 
disadvantages are described.

Keywords: Accidental hypothermia. Classification hy-
pothermia. Cardiac arrest. Overheating. Relapse effect.

Introducción
La hipotermia accidental severa ha dejado de ser solo 
una problemática pre- hospitalaria para hacerse patrimo-
nio de la terapia intensiva, pudiendo provocar víctimas 
fatales cada año. En los seres humanos, la hipotermia se 
define como temperatura central menor de 35°C.
La hipotermia accidental primaria, ocurre cuando una 
persona sana es expuesta a condiciones ambientales de 
frío extremo, como inmersión en agua helada.
La hipotermia accidental secundaria, es debida a enfer-
medad o inducida por cambios en la termorregulación 
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El recalentamiento interno activo está indicado en la hi-
potermia grave o moderada refractaria al recalentamien-
to externo activo. Este tipo de recalentamiento se inicia 
con técnicas mínimamente invasivas, como la infusión de 
sueros calientes, y se continúa con técnicas más inva-
sivas según la respuesta del paciente. Estos son la he-
modiálisis, útil en pacientes con falla renal asociada, el 
recalentamiento veno-venoso, canulando la vena femoral 
y utilizando una bomba, la sangre del paciente se pasa 
a través de un calentador y luego se re infunde, necesita 
heparina, el recalentamiento arterio-venoso, similar pro-
cedimiento al anterior, pero sin necesidad de bomba, ni 
heparina, ambos pueden llegar a una tasa de recalenta-
miento de 2 a 4º C/hora.
Los pacientes con hipotermia grave, parada cardiorrespi-
ratoria y K inferior a 12mmol/l pueden requerir by-pass car-
diopulmonar, puede llegar a recalentamiento de 8º C/hora.
La velocidad y tipo de recalentamiento depende del gra-
do de hipotermia y de la severidad de la misma. En el 
caso de la hipotermia terapéutica, la velocidad de reca-
lentamiento debe ser lenta, en ningún caso se deberá 
llegar a la hipertermia.
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Afterdrop se llama así al efecto o fenómeno de recaída, 
con descenso adicional de la Tª corporal, una vez que 
ya se ha protegido a la víctima del frío y se ha iniciado 
el recalentamiento. Esta complicación tradicionalmente se 
ha relacionado con la vasodilatación periférica, el retorno 
al núcleo central de la circulación de la sangre fría estan-
cada en las extremidades y el recalentamiento externo 
activo. Aunque actualmente esta teoría ha cambiado, La 
recaída de la temperatura corporal central parece ser un 
fenómeno natural y habitual durante el recalentamiento in-
dependientemente del tipo que se utilice. El colapso por 
recalentamiento, más que un fenómeno debido a la vaso-
dilatación periférica secundaria al recalentamiento activo, 
se debería posiblemente a cambios en el intercambio de 
calcio++ intracelular que disminuiría el gasto cardiaco, y 
se trataría de un shock de origen cardiogénico.
Para su correcto diagnóstico y tratamiento son necesa-
rios termómetros específicos que midan la temperatura 
central. En pacientes que necesiten tener aislada la vía 
aérea se empleará la sonda esofágica, especialmente 
en los centros hospitalarios. En pacientes con hipotermia 
moderada, la medición epitimpánica parece suficiente, 
salvo en circunstancias donde exista obstrucción del ca-
nal auricular y en entornos muy hostiles donde las esca-
las clínicas serán suficientes para tomar decisiones rápi-
das, sobre todo en grados de hipotermia leve.
El tratamiento inicial consiste en medidas de soporte 
vital, valoración de las lesiones que puedan comportar 
riesgo vital y recalentamiento. El aislamiento de la vía 
aérea es necesario en pacientes sin reflejos protectores 
de la vía aérea. En los pacientes hipotérmicos, los mo-
vimientos bruscos pueden desencadenar una fibrilación 
ventricular que no responda al tratamiento médico ni a la 
desfibrilación hasta que no se alcancen los 30 8C, por lo 
que se aconseja mantener las medidas de soporte vital 
hasta alcanzar esta temperatura.
El recalentamiento externo pasivo es apropiado para to-
dos los pacientes, independientemente de la gravedad. 
Este es el método de elección en la hipotermia leve y es un 
método suplementario en la hipotermia moderada y grave. 
Se hace a través de mantas, que  previenen perdidas adi-
cionales de calor Hay que tener en cuenta Recordar que 
el calor especifico es la cantidad de calor requerida para 
elevar la Tº de 1 Kg. de una sustancia, a 1º C. En el cuer-
po humano es de 0.83 kcal/kg/ºC. Un paciente de 70 kg. 
debe adquirir 58.1 kilocalorías para elevar la Tº corporal en 
1º C. El recalentamiento pasivo logra una tasa de recalen-
tamiento en hipotermia leve entre 0.5 a 2º C/hora.
El recalentamiento externo activo es el método de elec-
ción en la hipotermia moderada o leve refractaria al re-
calentamiento externo pasivo y es un método suplemen-
tario en la hipotermia grave. Se realiza aplicando calor 
mediante el uso de agua caliente, aire caliente, mantas 
térmicas o calor radiante infrarrojo.  El aire forzado, es la 
técnica más práctica, el aire a 43º C pasa a un flujo de 
24.000 l/hora. La densidad del aire es de 0.0012 kg/l= 
28.8 kg de aire por hora. Aporta 6.9 calorías de calor  La 
ventaja es de fácil colocación, existe disponibilidad, es 
de relativo bajo costo y es un método no invasivo. Des-
ventajas: vasodilatación  = “shock por recalentamiento”.  
Caída posterior de la temperatura central.
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La obesidad y el embarazo constituyen dos pobla-
ciones especiales (reducida capacidad residual fun-
cional -CFR-)[6], al igual que los pacientes que no pue-
den tolerar un grado leve de hipoxemia (epilepsia, enfer-
medad cerebrovascular, enfermedad arterial coronaria, 
enfermedad de células falciformes, etc). 

• ¿Cómo identificar los factores de riesgo para intuba-
ción dificultosa en la UCI? 
En el campo de la anestesia, se han identificado varios 
factores de riesgo de intubación dificultosa, pero no se 
había desarrollado un escore clínico para pacientes de 
UCI. Sin embargo, un estudio reciente, evaluó los fac-
tores de riesgo para la intubación dificulta en la UCI [3] 
y desarrollaron una puntuación predictiva de intubación 
dificultosa, la puntuación MACOCHA (Tabla 1).

Tabla 1
Escore MACOCHA

PUNTOS
Factores relacionadoa al paciente

Escore Mallampati III o IV
Sind. Apnea Obstructiva del Sueño
Reducida movilidad de columna cervical
Limitada apertura bucal (<3 cm)

5
2
1
1

Factores relacionados a la patologia

Coma
Hipoxemia severa (<80%)

1
1

Factores relacionados al operador

No Anesetiólogo 1
Total 12
0: Fácil      12: muy dificultosa 

Un valor de corte de 3 o mayor parece apropiada, para 
el diagnóstico de vía aérea dificultosa, proporcionando 
un valor predictivo negativo óptimo (97% y 98% en las 
cohortes originales y validación, respectivamente) y sen-

Introducción
El manejo de la vía aérea es un procedimiento habitual-
mente realizado en la unidad de cuidados intensivos 
(UCI). Las complicaciones iniciales más graves son la 
hipoxemia y el colapso cardiovascular, que sumado a la 
presencia de una vía aérea dificultosa aumentan la mor-
bimortalidad del paciente crítico[1] - [4].  Para prevenir 
y limitar la incidencia de complicaciones potencialmente 
mortales se han propuesto diferentes técnicas de pre-
oxigenación y algoritmos de intubación. 
Los objetivos del presente artículo son: 
1.	 Describir nuevas herramientas (por ejemplo, la pun-

tuación Macocha) para identificar mejor a los pa-
cientes con alto riesgo de intubación dificultosa y las 
complicaciones asociadas.

2.	 Establecer nuevas estrategias para mejorar la pre-
oxigenación antes de la intubación (por ejemplo, la 
ventilación no invasiva de presión positiva continua 
[CPAP] o [NVI]).

3.	 Desarrollar un paquete de medidas para la intuba-
ción (el algoritmo intubación Montpellier-UCI) para 
limitar las complicaciones relacionadas con el proce-
dimiento.

4.	 Reportar datos recientes sobre el papel del videola-
ringoscopio en la UCI

5.	 Proponer un algoritmo para el manejo de la vía aérea 
segura en la UCI (algoritmo UCI Montpellier). 

• ¿Qué pacientes tiene riesgo de complicaciones du-
rante la intubación?
Todos los pacientes de la UCI deberían ser considera-
dos en situación de riesgo de complicaciones durante 
la intubación. La principal indicación de intubación en 
la UCI es la insuficiencia respiratoria aguda [1] - [4]. En 
estos casos, el riesgo de hipoxemia y colapso cardiovas-
cular durante el proceso de intubación se eleva  de un 15 
a 50% [3]. A menudo están presentes la debilidad mus-
cular respiratoria (‘insuficiencia ventilatoria’) y el deterioro 
del intercambio gaseoso (‘insuficiencia respiratoria’), por 
lo que debemos preveer las complicaciones potencial-
mente letales[6].

MACOCHA: Puede mejorar 
nuestra práctica de intubación 
en la UCI
Daniel Duarte
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te después de la intubación, la cantidad de atelectasia 
medido por tomografía computarizada (CT) fue 10% en 
el grupo de oxígeno en comparación con sólo 2% en el 
grupo CPAP10 [18]. Otro grupo demostró que la VNI uti-
lizando un nivel de presión de soporte  (PSV) de 8 cm de 
H2O y PEEP de 6 cm H2O durante 5 minutos era segura, 
factible y eficiente [20]. La VNI como una maniobra de  
preoxigenación también ha sido evaluada en pacientes 
en estado crítico [21]. De hecho, en un ensayo controlado 
aleatorizado incluyendo pacientes hipoxémicos, la inci-
dencia de hipoxemia grave (SpO2<80%) a los 30 minutos 
después de la intubación fue de 7% en el grupo de VNI 
(PSV 5-15 cm H2O, PEEP 5-10 cm H2O, FiO2 = 100 %), 
en comparación con 42% en el grupo de oxígeno. Para 
realizar VNI durante 3 a 5 minutos en pacientes en estado 
crítico, la máscara facial debe estar disponible en todas 
las habitaciones de la UCI. El  paciente debe estar en la 
posición semi-sentada, FiO2  100%, la presión inspira-
toria configurada para lograr un volumen tidal de 6 a 10 
ml / kg y la frecuencia respiratoria de 10 a 25/min. La du-
ración del procedimiento por lo general se corresponde 
con el tiempo necesario para preparar los medicamentos 
y equipos para la intubación. En un estudio multicentrico 
la VNI  fue incluido en un paquete de medidas y se aso-
ció con una disminución en la hipoxemia grave después 
de la intubación [1], [2] (Tabla 2).

Maniobra de reclutamiento
Como se discutió anteriormente, la justificación del uso 
de la VNI durante la preoxigenación es reclutar tejido 
pulmonar disponible para el intercambio gaseoso: Abrir 
el pulmón con PSV y mantener el pulmón abierto con 
PEEP. En pacientes obesos con pre-oxigenacion sin pre-
sión positiva, la proporción de la atelectasia después de 
la intubación puede representar el 10% del volumen pul-
monar total [18]. Una maniobra de reclutamiento (MR) se 
compone de un aumento transitorio en la presión inspira-
toria. Existen varias maniobras, como aplicar una CPAP 
de 40 cm de H2O durante 30 a 40 seg. [22] - [24]. En una 
UCI, se realizó un ensayo controlado aleatorizado en 40 
pacientes en estado crítico que requirieron  intubación 
por insuficiencia respiratoria hipoxémica aguda [22]. Se 
compararon con y sin MR. Aquellos que le realizaron MR 
inmediatamente después de la intubación presentaron 
una PaO2 superior (FiO2 >100%)) 5 min (93 ± 36 vs 236 
± 117 mmHg) y 30 min (110 ± 39 y 180 ± 79 mmHg). 
Un estudio en pacientes quirúrgicos evaluó el impacto 
de diferentes valores de PEEP, y evidenció que valores 
de 10 cmH2O mejoraron el volumen pulmonar de fin 
de espiración, la elastancia estática , el intercambio de 
gaseoso y el espacio muerto, en pacientes obesos y no 
obesos [24]. 
Otro estudio aleatorizo  66 pacientes con obesidad 
mórbida [23] demostró que la combinación de pre-oxige-
nación con VNI + MR postintubación contribuyó a mante-
ner los volúmenes pulmonares y la oxigenación durante 
la inducción de la anestesia en comparación a los otros 
grupos.  

sibilidad (76% y 73% en las cohortes originales y valida-
ción, respectivamente).

•¿Cómo mejorar la pre-oxigenación antes de la intu-
bación?

Ventilación espontánea 
Existen diversas maniobras con ventilación espontánea 
(Por ejemplo, 3-8 capacidades vitales vs 3 minutos de 
respiraciones a volumen tidal)  para mejorar la pre-oxige-
nación antes de la intubación y parecen ser igualmente 
efectivas [8]. Sin embargo deben tenerse en cuenta algu-
nos detalles técnicos: 
-	 Máscara adecuada para la morfología facial 
-	 Flujo de aire: debe ser elevado para homogeneizar la 

ventilación y disminuir las fugas.
-	 Fugas: se deben evitar y detectar (una bolsa de re-

servorio fláccida o ausencia de onda normal en el 
capnógrafo), para evitar el deterioro de la peoxigena-
ción [9], [10].

En los pacientes críticos, la ventaja de un período de pre-
oxigenación prolongado no se ha demostrado claramen-
te. La mayoría de estos pacientes presentan insuficien-
cia respiratoria aguda con una cierta cantidad de shunt, 
una CRF reducida, y no responden a la administración 
de oxígeno[12]. Mort y colab. han. demostrado un au-
mento moderado de la presión arterial de oxígeno (PaO 
2) después de 4 minutos de preoxigenación antes de la 
intubación (62-88 mmHg antes y después de la terapia 
de oxígeno) [12]; a pesar de la pre-oxigenación, la mitad 
de los 34 pacientes incluidos en el estudio experimentó 
hipoxia severa durante la intubación. 

Posición del paciente
La posición del paciente es un factor importante y limita 
la disminución de la CRF. Existen estudios que revelan 
que la oxigenación en la posición semi-sentado o en po-
sición de semisentado de  25 ° puede lograr una PaO2 
más elevada[14]. Hasta ahora sólo un estudio, realiza-
do en pacientes no obesos sometidos a cirugía, se ha 
informado de un beneficio en la posición semisentada 
(20 ° cabeza hacia arriba) durante la pre-oxigenación en 
términos de tiempo de desaturación [15]. En el paciente 
crítico, hasta ahora ningún estudio pre-oxigenación que 
evalúan las posición semi-sentado frente a la posición 
supina.

La ventilación no invasiva con presión positiva al final de 
la espiración (VNI +PEEP)
LaVNI + PEEP con oxígeno a alto flujo se ha evalua-
do como método de pre-oxigenación en los obesos 
mórbidos. El objetivo de este método de pre-oxigenación 
es aumentar la proporción de pulmón ventilado, limitando 
con ello la disminución de la FRC. El primer estudio se 
realizó en la década del 2000 y encontró que la aplica-
ción de 7 cmH2O de CPAP durante 3 minutos no pro-
longa el tiempo de desaturación en mujeres con obesi-
dad mórbida [17]. En comparación con sólo O2, CPAP 
de 10 cm de H2O + O2 durante 5 minutos aumentó el 
tiempo para desaturar y redujo la cantidad de atelecta-
sia después de la intubación [18], [19]. Inmediatamen-
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de pacientes con intubación difícil predicho por la pun-
tuación MACOCHA [3], la incidencia de intubación difícil 
era mucho mayor en el grupo de laringoscopio estándar 
(47%) que en el grupo Videolaringoscopio mixto (0%). 

Algoritmo de manejo de la vía aérea 
Como se  recomendó previamente en la sala de opera-
ciones [32], se aconseja un algoritmo de manejo de la vía 
aérea en la UCI (Figura 1).

Conclusiones 
La preoxigenación es una acción básica en la de la intu-
bación tanto en la sala de operaciones como en la UCI. 
El objetivo es aumentar las reservas de oxígeno en los 
pulmones. La combinación de oxígeno puro, NVI y ma-
niobras de reclutamiento post-intubación supera el ries-
go potencial de atelectasia postintubación.
Un paquete de medidas (bundle) para la intubación debe 
ser aplicado con el fin de reducir las complicaciones de 
la mismaUn algoritmo de manejo de la vía aérea es muy 
recomendable en la UCI, como en la sala de operaciones.

Referencia
-	 De Jong et al. Critical Care 2014, 18:209 http://ccforum.com/

content/18/2/209.

Paquetes de medidas (Bundle) para limitar las 
complicaciones relacionadas con la intubación (algoritmo 
intubación Montpellier-UCI)
   El manejo de la vía aérea de los pacientes críticos, pre-
sentan desafíos para el anestesiólogo/intensivistas. Todo el 
proceso (pre-, intra y post-intubación) debe estar guiada 
por protocolos orientados a la seguridad del paciente. El al-
goritmo intubación Montpellier-UCI, se resume en la Tabla 2.

Dispositivos de intubación: papel de videolaringoscopios 
en la UCI
Los  Videolaringoscopios son laringoscopios rígidos  con 
una cámara de vídeo montada en el extremo de la rama,  
que permiten mejorar el manejo de la vía aérea, tanto en 
Anestesia como en UCI [25].
Recientemente, videolaringoscopios, como C-Mac[27], 
[28] o Glide-Scope[29] [30], han demostrado su efica-
cia en la  UCI. Además, un estudio reciente [31] evaluó 
un nuevo Videolaringoscopio mixto que se puede utili-
zar como una vista de laringoscopio directa o indirecta y 
mostró que el uso sistemático de un Videolaringoscopio 
mixto mediante un algoritmo de manejo de la vía aérea 
redujo significativamente la incidencia de la laringosco-
pia dificultosa y/o intubación dificultosa. En  el subgrupo 

Tabla 2
Algoritmo de intubación en UCI de Montpellier (adaptado)

Preintubación

1. Presencia de dos operadores

2. Carga de fluídos (solución salina isotónica 500 ml o coloides 250 ml) en ausencia 
de edema cardiogénico.

3. Preparación de sedación de larga duración.

4. Preoxigenación durante 3 min con VNI en caso de insuficiencia respiratoria 
aguda (FIO2 100%, PS entre 5 – 15 cmH2O, para obtener un VT expiratorio entre 
6-8 ml/kg y PEEP de 5 cmH2O). 

Perintubación

5. Secuencia de Intubación Rápida
-     Etomidato 0.2-0.3 mg/kg o ketamina 1.5-3 mg/kg)
-     Succinilcolina 1 – 1.5 mg/kg (en ausencia de alergia, hiperkalemia, acidosis 

severa, enfermedad neuromuscular crónica, quemaduras de >48 hs de 
evolución y trauma medular)

-     Roncuronio: 0.6mg/kg EV en caso de contraindicaciones para succinilcolina o 
estadía prolongada en UCI o con factores de riesgo para neuromiopatía

6. Maniobra de Sellick

Postintubación

7. Confirmación inmediata por capnografía de ubicación de TET

8. Noradrenalina si PAD es < 35 mmHg

9. Iniciar sedación de larga duración

10. Ventilación inicial protectiva: VT 6-8 ml/kg, PEEP <5 cmH2O y FR entre 10-20 x’, 
FIO2 100% con presió  plateau <30 cmH2O.

11. Maniobras de reclutamiento: CPAP 40 cmH2O durante 40 seg, FIO2 100% (si no 
presenta inestabilidad cardiovascular).

12. Mantener la presión del balón entre 25-30 – cmHsO.

http://ccforum.com/content/18/2/209
http://ccforum.com/content/18/2/209
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Figura 1. Algoritmo de manejo de la vía aérea en UCI.
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ceptivo sobre los mecanorreceptores de la faringe e hi-
pofaringe, hace que disminuya la sensibilidad alterando 
de esta manera el complejo mecanismo de la deglución.
La disfagia orofaríngea prevalece en mayores de 75 años 
de edad, portadores de cuadros neurológicos (Acciden-
te Cerebro Vascular, Traumatismo Craneoencefálico, 
etc.) y en pacientes que han requerido instrumentación 
de la vía aérea, con una incidencia del 40% en pacientes 
post-extubación y 50-80% en los portadores de cánulas 
de traqueostomía, afectando indirectamente la respira-
ción – deglución. 
El TOT mantiene abierta la glotis durante su presencia, 
edematiza la zona y afecta el cierre glótico reflejo durante 
la deglución (Figura 1). 

Disfagia post traqueostomía
La traqueostomía es una vía aérea artificial definitiva. Si 
se realiza luego de intubación orotraqueal prolongada, 
provoca una alteración del mecanismo de la deglución y 
altera la coordinación respiración-deglución.  Disminuye la 
elevación de la laringe y el cierre glótico, dificulta la tos y la 
movilización de secreciones, alterando la sensibilidad y la 
coordinación faríngea-laríngea. Constituye un sitio de fuga 
de presión, interfiriendo en las distintas etapas de la deglu-
ción y facilitando así la aspiración. Con la presencia de la 
cánula de traqueostomía, las cuerdas vocales se encuen-
tran en abducción, lo que ocasiona la ausencia de presión 
subglótica, alterando los reflejos normales de protección 
de la vía aérea y aumentando el riesgo de aspiración.
El paciente inspira y espira solo por la cánula de tra-
queostomía, evitando el pasaje del aire hacia la vía aérea 
superior a causa del neumotaponamiento; alterando los 
sentidos del gusto y del olfato, disminuyendo el apetito 
y dificultando de esta manera una correcta nutrición (Fi-
gura 2). El uso de estos tipos de cánulas, genera atrofia 
muscular, disminuye la respuesta motora y acorta el tiem-
po del reflejo de abducción laríngea, alterando la propio-
cepción por falta de estímulo en el paso del aire en las 
terminaciones nerviosas de la región glótica y subglótica.
La musculatura no solo se afecta por la debilidad adquiri-
da del paciente crítico, sino también por el desuso de esta 
zona por la falta de paso de aire, siendo este último uno de 
los factores principales de la disfagia post traqueostomía.
Como conclusión, los trastornos deglutorios están pre-
sentes en un alto porcentaje de pacientes críticos, siendo 
necesario para su resolución el abordaje multidisciplina-
rio (kinesiólogos, fonoaudiólogos, nutricionistas etc.).

La disfagia es un síntoma que se define como la sensación 
de dificultad en el avance de la saliva o bolo alimenticio 
desde la boca hacia el estómago, en sus distintos estados 
(líquidos o sólidos). Puede ocasionar múltiples complica-
ciones, en algunos casos graves, y derivar en situaciones  
donde la tasa de mortalidad es elevada debido a la des-
hidratación, desnutrición y/o aspiración traqueobronquial.
Estas aspiraciones o penetraciones de secreciones oro-
faríngeas, de alimentos o contenido gástrico, este último 
a causa del reflujo, ocasionan a nivel de la zona bronquial 
una irritación con respuesta inflamatoria de la mucosa 
que recubre todo el árbol bronquial superior. Esto tiene 
como resultado un mayor estimulo de secreciones que 
pueden provocar distintas afecciones, algunas de buen 
pronóstico, como las atelectasias y  la neumonitis quími-
ca, y otras de pronóstico reservado, como el  Síndrome 
de Distress Respiratorio Agudo.
La alteración deglutoria puede producirse en una o varias 
etapas deglutorias. Se puede clasificar, según el lugar de 
afección, en disfagia esofágica y disfagia orofaríngea.

Disfagia orofaríngea secundaria a la vía aérea artificial
La disfagia orofaríngea es la dificultad en la formación 
del bolo alimenticio desde la boca hacia el esófago, en 
el primer segundo de la deglución. No hay estudios su-
ficientes en la actualidad,  sin embargo existe evidencia 
que posterior a 48hs de intubación orotraqueal se alteran 
los mecanismos propioceptivos, mecanorreceptores y 
quimiorreceptores, de la faringe y la laringe a nivel de la 
región glótica y subglótica. La falta de estímulo propio-

Disfagia postraqueostomía
Lic. Néstor E. Vicente

Servicio de Kinesiología UTI. Hospital Francisco López Lima. General Roca. Río Negro

Lic. Marco Gil

Servicio de Kinesiología UTI. Hospital Francisco López Lima. General Roca. Río Negro

VÍA AÉREA E INTERFACES RESPIRATORIAS

Figura 1.
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La bibliografía demuestra que el restablecimiento del paso 
de aire por la glotis, usando cánulas fenestradas y válvulas 
fonatorias tipo Biesalski, permite la rehabilitación y posterior 
recuperación de dichas alteraciones, así como la correc-
ción de los mecanismos de la deglución y de la fonación.

Bibliografia de referencia
-- Campora H, Falduti A. Deglución de la A a la Z. Fisiología. 

Evaluación. Tratamiento. Journal. 2014.
-- Fernández Carmona A , Peñas Maldonado L, Yuste Osorio 

E, Díaz Redondo A . Exploración y enfoque de la disfagia vía 
aérea artificial. Med. Intensiva. 2012; 36 (6): 423-33. 

-- Velasco M, Arreola V, Clavé P, Puiggrós C. Abordaje clínico 
de la disfagia orofaríngea: diagnóstico y tratamiento. Nutri-
cion clínica en Medicina. 2007; I, 3, 174-202

-- Goldsmith T. Evaluation and treatment fo swallowing disor-
ders following endotracheal intubation and tracheostomy. Int 
anesthesiol Clin. 2000; 38;  219-242

-- Skoretz S.A, Flowers H.L, Martino R. The incidence of 
dysphagia following endotracheal intubation: a systematic 
review. Chest. 2010;  665-673

-- Romero C.M, Marambio A, Larrondo J, Warlker K, Lira M.T, 
Tobar E. Swallowing dysfunction in nonneurologic critically 
ill patients who requiere percutaneous dilatational tracheos-
tomy. Chest. 2010;  1278-1282

-- De Larminat V, Montravers P, Dureuil B, Desmonts J. Altera-
tion in swallowing reflex after extubation in intensive care unit 
patients. Crit Care Med.1995; 23, 486-490.

Figura 2.

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fern%C3%A1ndez-Carmona%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22055775
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pe%C3%B1as-Maldonado%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22055775
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yuste-Osorio%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22055775
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yuste-Osorio%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22055775
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=D%C3%ADaz-Redondo%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22055775
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22055775

	Botón 28: 
	Botón 16: 
	Botón 15: 
	Botón 18: 
	Botón 17: 
	Botón 20: 
	Botón 19: 
	Botón 22: 
	Botón 21: 
	Botón 11: 
	Página 6: Off
	Página 91: Off
	Página 102: Off
	Página 113: Off
	Página 124: Off
	Página 135: Off
	Página 146: Off
	Página 157: Off
	Página 168: Off
	Página 179: Off
	Página 1810: Off
	Página 1911: Off
	Página 2012: Off
	Página 2113: Off
	Página 2214: Off
	Página 2315: Off
	Página 2416: Off
	Página 2517: Off
	Página 2618: Off
	Página 2719: Off
	Página 2820: Off
	Página 2921: Off
	Página 3022: Off
	Página 3123: Off
	Página 3224: Off
	Página 3325: Off
	Página 3426: Off
	Página 3527: Off
	Página 3628: Off
	Página 3729: Off
	Página 3830: Off
	Página 3931: Off
	Página 4032: Off
	Página 4133: Off
	Página 4234: Off
	Página 4335: Off
	Página 4436: Off
	Página 4537: Off
	Página 4638: Off
	Página 4739: Off
	Página 4840: Off
	Página 4941: Off
	Página 5042: Off
	Página 5143: Off
	Página 5244: Off
	Página 5345: Off
	Página 5446: Off
	Página 5547: Off
	Página 5648: Off
	Página 5749: Off
	Página 5850: Off
	Página 5951: Off
	Página 6052: Off
	Página 6153: Off
	Página 6254: Off
	Página 6355: Off
	Página 6456: Off
	Página 6557: Off
	Página 6658: Off
	Página 6759: Off
	Página 6860: Off
	Página 6961: Off
	Página 7062: Off
	Página 7163: Off
	Página 7264: Off
	Página 7365: Off
	Página 7466: Off
	Página 7567: Off
	Página 7668: Off
	Página 7769: Off
	Página 7870: Off
	Página 7971: Off
	Página 8072: Off
	Página 8173: Off
	Página 8274: Off
	Página 8375: Off
	Página 8476: Off
	Página 8577: Off
	Página 8678: Off
	Página 8779: Off
	Página 8880: Off
	Página 8981: Off
	Página 9082: Off
	Página 9183: Off
	Página 9284: Off
	Página 9385: Off
	Página 9486: Off
	Página 9587: Off
	Página 9688: Off
	Página 9789: Off
	Página 9890: Off
	Página 9991: Off
	Página 10092: Off
	Página 10193: Off
	Página 10294: Off
	Página 10395: Off
	Página 10496: Off
	Página 10597: Off
	Página 10698: Off
	Página 10799: Off
	Página 108100: Off
	Página 109101: Off
	Página 110102: Off
	Página 111103: Off
	Página 112104: Off
	Página 113105: Off
	Página 114106: Off
	Página 115107: Off
	Página 116108: Off

	Botón 12: 
	Página 6: Off
	Página 91: Off
	Página 102: Off
	Página 113: Off
	Página 124: Off
	Página 135: Off
	Página 146: Off
	Página 157: Off
	Página 168: Off
	Página 179: Off
	Página 1810: Off
	Página 1911: Off
	Página 2012: Off
	Página 2113: Off
	Página 2214: Off
	Página 2315: Off
	Página 2416: Off
	Página 2517: Off
	Página 2618: Off
	Página 2719: Off
	Página 2820: Off
	Página 2921: Off
	Página 3022: Off
	Página 3123: Off
	Página 3224: Off
	Página 3325: Off
	Página 3426: Off
	Página 3527: Off
	Página 3628: Off
	Página 3729: Off
	Página 3830: Off
	Página 3931: Off
	Página 4032: Off
	Página 4133: Off
	Página 4234: Off
	Página 4335: Off
	Página 4436: Off
	Página 4537: Off
	Página 4638: Off
	Página 4739: Off
	Página 4840: Off
	Página 4941: Off
	Página 5042: Off
	Página 5143: Off
	Página 5244: Off
	Página 5345: Off
	Página 5446: Off
	Página 5547: Off
	Página 5648: Off
	Página 5749: Off
	Página 5850: Off
	Página 5951: Off
	Página 6052: Off
	Página 6153: Off
	Página 6254: Off
	Página 6355: Off
	Página 6456: Off
	Página 6557: Off
	Página 6658: Off
	Página 6759: Off
	Página 6860: Off
	Página 6961: Off
	Página 7062: Off
	Página 7163: Off
	Página 7264: Off
	Página 7365: Off
	Página 7466: Off
	Página 7567: Off
	Página 7668: Off
	Página 7769: Off
	Página 7870: Off
	Página 7971: Off
	Página 8072: Off
	Página 8173: Off
	Página 8274: Off
	Página 8375: Off
	Página 8476: Off
	Página 8577: Off
	Página 8678: Off
	Página 8779: Off
	Página 8880: Off
	Página 8981: Off
	Página 9082: Off
	Página 9183: Off
	Página 9284: Off
	Página 9385: Off
	Página 9486: Off
	Página 9587: Off
	Página 9688: Off
	Página 9789: Off
	Página 9890: Off
	Página 9991: Off
	Página 10092: Off
	Página 10193: Off
	Página 10294: Off
	Página 10395: Off
	Página 10496: Off
	Página 10597: Off
	Página 10698: Off
	Página 10799: Off
	Página 108100: Off
	Página 109101: Off
	Página 110102: Off
	Página 111103: Off
	Página 112104: Off
	Página 113105: Off
	Página 114106: Off
	Página 115107: Off
	Página 116108: Off

	Botón 24: 
	Botón 23: 
	Botón 26: 
	Botón 25: 


