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Muerte Digna.
Consideraciones Éticas y Legales
Ley 26742 modificatoria de la 26524 (Publicada en boletín of. el 24/5/12 en vigencia 1/6/12)

Dr. Juan Pablo rossini

BIOÉTICA

Como en otros lugares del mundo, en Argentina estamos 
en presencia de un cambio epidemiológico en la carac-
terística de los pacientes internados en Terapia Intensiva. 
Dicho cambio encuentra sus razones en el aumento de 
la edad poblacional motivada a su vez por la disminución 
de la mortalidad de enfermedades crónicas no trasmisi-
bles y la aparición de las complicaciones de las mismas, 
que requieren de internación en unidades críticas y la po-
sible implementación de medidas de soporte vital en es-
tadíos clínicos terminales o irreversibles, dando lugar así 
a la aparición de situaciones especiales que se reflejan 
en internaciones prolongadas de pacientes con medidas 
terapéuticas desproporcionadas, con el único fin de pro-
longar la vida sin tener en cuenta la calidad de la misma 
en el futuro, dando lugar al Encarnizamiento Terapéutico.
De esta manera  se incurre en faltas éticas, violando  prin-
cipios Bioéticos como el de no Maleficencia sin tener en 
cuenta la Beneficencia y la Autonomía del paciente, sin 
contemplar objetivos terapéuticos que deberían ser diri-
gidos a revertir el proceso CON LA MENOR SECUELA, 
LA MEJOR REINSERCION SOCIAL, LA MEJOR CALI-
DAD DE VIDA y EL RESPETO DE LA VOLUNTAD.

Aspectos éticos 
En la atención del paciente crítico se deben mantener 
siempre OBJETIVOS ÉTICOS CLAROS, tales como la 
“Relatividad”, ni la muerte es un mal absoluto ni la vida 
es un bien absoluto; “Equivalencia” si se realiza una indi-
cación que después resulta no adecuada es moralmen-
te lícito retirarla; “Proporcionalidad, “evitar la tecnología 
desproporcionada a la naturaleza evolutiva del padeci-
miento que pueda llevar al encarnizamiento terapéutico;  
“Equidad”: distribución de recursos que no privilegien 
intereses no morales” .
En función de esta situación, adelantándose a la realidad 
por venir y siguiendo los preceptos Bioéticos del mundo, 
la Sociedad Argentina de Terapia Intensiva (SATI)  crea 
a mediados de la década del 90 un  Comité de Bioética 
abocado entre otros temas, a evaluar y plantear solucio-
nes al conflicto ético que generan ciertas situaciones en 
pacientes de estas Áreas Críticas.
En 1999 se presentan las “Normas de Abstención y Retiro 
de Medidas de Soporte Vital”, las cuales fueron presen-
tadas  en múltiples publicaciones de difusión científica.
En las mismas se abordan definiciones de terminología 
que permiten aclarar estas situaciones conflictivas, tales 
como “FUTILIDAD”, “LET”, “SOPORTE VITAL”, “PACIEN-

TE CRITICO”, “ABSTENCION Vs RETIRO”, “AUTONO-
MIA Y SU TRANSFERENCIA A LA FAMILIA”, y otros con-
ceptos de importancia.
Seguidamente en su punto 8 contempla situaciones es-
peciales donde se podrá plantear el LET tales como: 
1. Cuando sólo se trate de mantener y prolongar un cuadro 

de inconciencia  permanente e irreversible (p.ej. E.V.P).
2. Cuando el sufrimiento sea inevitable y desproporcio-

nado al beneficio médico esperado.
3. Cuando no existan evidencias de haber obtenido la 

efectividad buscada.
4. Cuando se conozca fehacientemente el pensamiento 

del paciente.
5. Ante irreversibilidad manifiesta del cuadro clínico, por 

la sucesiva claudicación de órganos vitales.
Es de suma importancia para la bioética que frente a la po-
sibilidad de efectuar abstención o retiro de medidas de so-
porte vital, actuar siguiendo pautas claras y reconocidas, 
con acuerdo del grupo tratante, con manejo adecuado de 
la información brindada a la familia. Aceptada la decisión 
se pautarán los pasos  de la conducta a seguir. 
Estas normas elaboradas por el Comité de SATI fueron 
consideradas para implementar la legislación actual.
Durante el año 2009, a 10 años de la primera publicación, 
se presentaron nuevamente las pautas evaluando los al-
cances de las mismas después de esta primera década.
Los trabajos estadísticos publicados (2000/2010)  refie-
ren que en las Terapias Intensivas de Argentina el 35% 
de los fallecidos presentaron Límite Terapéutico, esto sin 
considerar a las medidas de RCP ya que contemplando 
a los pacientes fallecidos en UTI a quienes no se realiza-
ron maniobras de RCP el porcentaje podría llegar al 90% 
de los fallecidos (teniendo en cuenta a terapia intensiva 
monovalente no unidades de cardiología y de pediatría 
donde es habitual la realización de RCP).
De todas maneras al realizar encuestas a los médicos 
que actúan en las distintas Áreas de Cuidados Intensivos 
surge como principal condicionante para realizar Lími-
te Terapéutico su implicancia legal.

Aspectos legales
En 1967 se promulga en Argentina la ley 17132 de ejerci-
cio de la Medicina, la misma contempla en su artículo 19 
inciso 3, Sobre Derechos de los Pacientes a “Respetar la 
voluntad del paciente en cuanto sea negativa a tratarse 
o internarse, salvo los casos de inconciencia, alienación 
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mental, lesionados graves por causa de accidentes, ten-
tativas de suicidio o de delitos. 
En las operaciones mutilantes se solicitará la conformidad 
por escrito del enfermo, salvo cuando la inconciencia o 
alienación o la gravedad del caso no admitiera dilacio-
nes. En los casos de incapacidad, los profesionales re-
querirán la conformidad del representante del incapaz;”
No obstante en esta antigua ley de ejercicio de la medici-
na los Derechos de los Pacientes están protegidos por la 
Constitución Nacional en su artículo 19 y en la expresión 
de los Derechos Personalísimos.
Art. 19.- “Las acciones privadas de los hombres que de 
ningún modo ofendan al orden y a la moral pública, ni 
perjudiquen a un tercero, están solo reservadas a Dios, 
y exentas de la autoridad de los magistrados. Ningún 
habitante de la Nación será obligado a hacer lo que no 
manda la ley, ni privado de lo que ella no prohíbe”.
Estas consideraciones legales no alcanzan a cubrir las 
expectativas de los pacientes ni a dar resguardo al mé-
dico por lo cual se sanciona en el 2009 la ley 26529 de 
DERECHOS DEL PACIENTE, HISTORIA CLINICA Y CON-
SENTIMIENTO INFORMADO.
# En el capítulo I contempla los DERECHOS DEL PA-

CIENTE EN SU RELACION CON LOS PROFESIONA-
LES E INSTITUCIONES DE LA SALUD, abarcando 
cuestiones relacionadas con la Bioética tales como 
el derecho a la asistencia, trato digno y respetuoso, 
intimidad, confidencialidad y autonomía de las volun-
tades, entre otros.

# El Capítulo III da figura legal al  CONSENTIMIENTO 
INFORMADO en su artículo 5º.- lo define de la si-
guiente manera. “Entiéndase por consentimiento in-
formado, la declaración de voluntad suficiente efec-
tuada por el paciente, o por sus representantes lega-
les en su caso, emitida luego de recibir, por parte del 
profesional interviniente, información clara, precisa y 
adecuada” 

# Finalmente incorpora el Art. 11.- de Directivas antici-
padas. “Toda persona capaz mayor de edad puede 
disponer directivas anticipadas sobre su salud, pu-
diendo consentir o rechazar determinados tratamien-
tos médicos, preventivos o paliativos, y decisiones 
relativas a su salud. Las directivas deberán ser acep-
tadas por el médico a cargo, salvo las que impliquen 
desarrollar prácticas eutanásicas, las que se tendrán 
como inexistentes”.

En referencia a este articulo, La Ley 26529 presentó algu-
nas falencias; Si nos atenemos al texto un paciente podría 
negarse a recibir una práctica médica que le salvaría la 
vida (una transfusión de sangre o una amputación) pero 
un paciente terminal no podría elegir la “Muerte Digna”. 
De la misma manera que no contempla la instauración de 
los Cuidados Paliativos en ellos.
Finalmente se aprueba por unanimidad en el Senado de 
la Nación Argentina la “Ley de Muerte Digna” (ley 26742 
modificatoria de la 26529) que incorpora conceptos  tras-
cendentales en la Ley de Derechos de los Pacientes. 
La misma fue Promulgada y publicada en boletín oficial el 
24/5/12 y entró en vigencia el 1/6/12
La ley de Muerte Digna contempla el Rechazo a trata-
mientos desproporcionados o extraordinarios en enfer-

mos terminales, referido a la “autonomía de la voluntad”, 
para establecer que “el paciente que presente una enfer-
medad irreversible, incurable o se encuentre en estado 
terminal, o haya sufrido lesiones que lo coloquen en igual 
situación, informado en forma fehaciente, tiene el dere-
cho a manifestar su voluntad en cuanto al rechazo de 
procedimientos quirúrgicos, de reanimación artificial o al 
retiro de medidas de soporte vital cuando sean extraordi-
narias o desproporcionadas en relación a la perspectiva 
de mejoría, o produzcan un sufrimiento desmesurado.
Contempla la posibilidad de Renunciar a la alimentación 
y la hidratación: “También podrá rechazar procedimien-
tos de hidratación o alimentación cuando los mismos 
produzcan como único efecto la prolongación en el tiem-
po de ese estadio terminal irreversible o incurable”.
Incorpora el derecho a recibir Cuidados Paliativos en el 
proceso de atención de su enfermedad o padecimiento.
En el artículo 6, plasma la obligatoriedad del consenti-
miento informado del paciente.
En los supuestos de incapacidad del paciente de brindar 
el consentimiento a causa de su estado físico o psíquico, 
el mismo podrá ser dado por las personas mencionadas 
en el artículo 21 de la ley 24193 (de trasplante de órga-
nos y tejidos).
Mantiene en el art. 11 la prohibición de incluir Prácticas 
Eutanásicas en las directivas anticipadas. Aunque no 
define este concepto el cual debemos considerar como: 
Provocar la muerte efectuada por un tercero, de un 
paciente portador de una enfermedad mortal, a su re-
querimiento, en su propio beneficio. Por medio de la 
administración de un tóxico o veneno en dosis mortal.
La ley de Muerte Digna incorpora el artículo 11 bis de 
Exención de Responsabilidad: para establecer que nin-
gún profesional interviniente que haya obrado conforme 
a esta ley estará sujeto a responsabilidad civil, penal o 
administrativa derivada del cumplimiento de la misma.
La incorporación de este último artículo viene a dar res-
paldo legal al obrar médico en prácticas que se realizan 
de manera habitual en las Unidades de Terapia Intensiva 
siguiendo los principios bioéticos plasmados décadas 
atrás y avalados por las sociedades científicas y la litera-
tura internacional.
Los Cuidados Paliativos pasan a tener consideración legal 
ya obligatoria para la actividad médica diaria actual, que no 
son más que los Cuidados centrados en el paciente y su 
familia que se concentran en reducir la severidad de los sín-
tomas de la enfermedad y en mejorar la calidad de vida, en 
lugar de curar la enfermedad. Con el objetivo de anticipar, 
prevenir, aliviar el sufrimiento y optimizar la calidad de vida 
de los pacientes con enfermedades terminales.
Finalmente, se debe considerar que la atención médica 
de los pacientes terminales está relacionada hoy en día 
con el empleo de tecnología médica y farmacológica 
durante el proceso de la muerte. Muchas veces de ma-
nera desproporcionada y no respetando la voluntad del 
paciente,  Esto puede variar según el contexto cultural 
y religioso, pero todos los médicos de las UCI debe-
rían estar de acuerdo en el principio fundamental de 
que los pacientes tienen derecho a una muerte digna 
con el menor dolor y sufrimiento posible. (Adaptado 
de Trug RD)
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Introducción
Estudios observacionales prospectivos informaron una 
incidencia de arritmias anual que oscila entre 12 y el 20 
% en pacientes posquirúrgicos o con patologías clínicas 
graves. En un estudio de cohorte, multicéntrico, de un 
mes de duración en pacientes internados en UTIs poliva-
lentes, la incidencia de arritmias supraventriculares fue 
de 8,4 % (6,5 % Fibrilación Auricular, 1,9 % Aleteo Auri-
cular, 1.0 % a TPS), 2 % a arritmias ventriculares y 2 % a 
trastornos de la conducción.  

Fibrilación Auricular (FA)
Es la arritmia que se presenta con mayor frecuencia en 
el paciente crítico, la prevalencia de la FA Aguda oscila 
entre el 5 -10 % según la población de pacientes críticos 
estudiados.

Fisiopatologia de la FA
La FA es probablemente la vía final común de los cam-
bios estructurales en combinación con factores de per-
petuación y factores desencadenantes (disparador) que 
llevan a los patrones de activación anormal en las aurícu-
las. Estos mecanismos no son mutuamente excluyente y 
probablemente coexisten en diferentes momentos. Los 
cambios estructurales pueden ser múltiples, por ejemplo, 
la fibrosis y la amiloidosis. Los factores de perpetuación 
como la isquemia, pericarditis o miocarditis y la inflama-
ción generalizada pueden afectar a la electrofisiología de 
la aurícula. 
En el caso de la FA, no existen datos precisos que ex-
pliquen la fisiopatología, sí se han identificados factores 
de riesgo. Los factores de riesgo independientes identi-
ficados  para la FA son:  edad avanzada, severidad de 
la  enfermedad, antecedentes de hipertensión arterial, hi-
poxia, episodios anteriores de FA, insuficiencia cardíaca 
congestiva, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, 
traumatismo torácico, shock, catéter en arteria pulmonar, 
el uso previo de bloqueantes cálcicos, hipomagnese-
mia, suspensión de β-bloqueantes o de inhibidores de la 
enzima convertidora de la angiotensina. El síndrome de 
respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) y la sepsis son 
también factores de riesgo independientes. Un estado 
proinflamatorio, medida por leucocitosis o activación de 
los monocitos, se asocia con FA, aunque el mecanismo 
no está claro. La FA es a veces el primer signo de sep-
sis. Las catecolaminas (endógenas y exógenas), la hi-
poxemia, las alteraciones electrolíticas (hipopotasemia, 
hipomagnesemia) determinan condiciones electrofisio-
lógicas que alteran y facilitan la FA. En conclusión: Es 

evidente que el mecanismo de la FA en los pacientes 
críticos difiere de los no críticos, especialmente en lo 
que refiere a la inflamación sistémica, los cambios he-
modinámicos, el aumento de la edad, la comorbilidad 
y los trastornos neuroendócrinos.

Clasificación
• FA Aguda o de duración menor de 48 horas: 
 Es aquella cuyo comienzo el paciente pude precisar 

o que eventualmente el médico detecta en el interro-
gatorio y que supone de no más de dos días de evo-
lución. En esta categoría están los pacientes críticos 
que desarrollan FA en el transcurso de la interna-
ción del mismo y es detectada por el intensivista, 
a través del monitor o por ECG.  En este periodo, la 
posibilidad de reversión espontánea es del 50 % en 
las primeras 24 horas y la generación inicial de trom-
bos es menos frecuente, lo que permite, cuando es 
necesario, intentar la cardioversión eléctrica o farma-
cológica sin requerir un periodo de anticoagulación 
(ACO), sólo la administración de heparina por un pe-
riodo breve. 

• Crónica o de duración mayor de 48 horas: 
 Si la reversión de la FA dura más de 48 horas el ries-

go embolígeno es mayor y se requiere, previo in-
tentar la vuelta a ritmo sinusal, un periodo de ACO 
o un estudio de ecocardiografía transesofágica 
que descarte la presencia de trombos auriculares.

Aleteo o Flutter Auricular (AA) 
Es la taquiarrìtmia auricular por orden  de frecuencia. Es un 
ritmo inestable que puede revertir a sinusal o degenerar 
en una FA. Su incidencia varía entre el 0.4 y el 1.2% de los 
registros de ECG en la UTI. Se caracteriza por presentar 
ondas de despolarización auricular a una frecuencia de 
entre 220 y 300 lpm, con morfología constante, llamadas 
ondas F en “serrucho; son más evidentes en cara inferior. 
A diferencia de la FA, el AA presenta línea de base isoeléc-
trica entre las ondas F. La respuesta ventricular suele ser 
de 2:1 cuando la conducción AV es normal y en ausencia 
de fármacos depresores del NAV. En raras ocasiones la 
respuesta ventricular puede ser 1:1. Fisiopatología: El 
más aceptado es el mecanismo de macroreentrada en la 
aurícula derecha, raramente en la aurícula izquierda

Tratamiento de la Fibrilación Auricular (FA) y Aleteo 
Auricular (AA)
1. Se debe realizar evaluación y medidas generales 

iniciales: A. Vía endovenosa de grueso calibre. Co-
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ciente, se pueden asociar betabloqueantes o 
diltiazem. 

• Si es posible, realizar un ecocardiograma tran-
sesofágico (ETE); si éste muestra ausencia de 
trombos en la aurícula Izquierda, proceder a 
cardioversión: se recomienda carga con un 
antiarrítmico, preferentemente Amiodarona, y 
si no revierte en 24 horas realizar CVE.  El tra-
tamiento con ACO debe continuarse durante 
un mínimo de 4 semanas después de la car-
dioversión debido al riesgo de tromboembolia 
por disfunción auricular izquierda/orejuela tras 
cardioversión (“aturdimiento auricular).

• Si el ecocardiograma muestra trombos o no 
se puede realizar: continuar con ACO durante 
3 semanas, y con fármacos para CFV, evitan-
do antiarrítmicos que puedan cardiovertir an-
tes de lo deseado. Posteriormente, habiendo 
mantenido el RIN entre 2 - 3, realizar ETE, si no 
se detecta trombo proceder a la CVE y dejar 
ACO por un mes o toda la vida dependiendo 
de la presencia de factores de riesgo de ACV.

• Si revirtió a ritmo sinusal, dejar vía oral Amio-
darona.

Taquicardia Paroxística Supraventricular. Taquicardia 
Auricular  Monomórfica o Unifocal
Tanto la TSVP, como TA son arritmias poco frecuentes en 
los pacientes crítico, con una prevalencia menor 1-2 %. 

Tratamiento de la TSV
• Con descompensación hemodinámica: a) Cardiover-

sión eléctrica: 100 J. b) Adenosina IV
• Sin descompensación hemodinámica: a) Masaje del 

seno carotídeo. b) Adenosina. c) BC o BB. d) Amio-
darona

Tratamiento de la Taquicardia Auricular Monomórfica 
o Unifocal
• Masaje del Seno carotideo. - Adenosina sirve para 

diferenciarla de un AA. 
• Paroxística: Amiodarona. Flecainamida o Propafenona.  
• Recurrente. Amiodarona. Betabloqueantes o Bloquean-

tes cálcicos.  

Taquicardia Ventricular
Se define como la sucesión de tres o más latidos  con 
una frecuencia > 100 lpm, originados por debajo del haz 
de His, por lo tanto con un complejo QRS ancho (> de 
120 mseg.)

Clasificación
a) Según duración: TV no sostenida (< 30 s) o TV sos-

tenida (> 30 s). 
b) Según patrón ECG: TV monomórfica (TVMS) o  TV 

polimórfica. (TVP). 
c) Según causas de TV monomórfica sostenida: 

– Sin cardiopatía: TV de TSVD (Imagen atípico BRI 
catecolamino  sensible).  TV de VI (Imagen atípica 
de BRD + HAI, Verapamilo – sensible) 

– Con cardiopatía: Cardiopatía isquémica.  Miocar-
diopatía dilatadas Idiopática.  CHAGAS.

necte monitor de ECG, oxímetro de pulso, monitor de 
Tensión Arterial Automática. -  B.  Explore signos vita-
les y realice examen físico rápido. – C. ECG de 12 de-
rivaciones (trate de obtenerlo siempre), Rx  Tórax. – D.  
Laboratorio: Rutina del paciente crítico. Gasometría. 
Ca+,  Mg+, k+.

2. Corrección de precipitantes: En todos los casos se 
iniciará corrección rápida de los factores precipitan-
tes o que puedan perpetuar la taquiarritmia: Hipoxe-
mia, Hipokalemia, Hipomagnesemia, Fiebre, Drogas, 
Isquemia, Sepsis, Insuficiencia Cardiaca, Aumento 
de la precarga, Aumento de las poscarga, etc.

3. Compromiso Hemodinámico grave: 
• Se interpreta que el episodio es agudo y que su 

presencia, con elevada frecuencia ventricular (> 
150/180 lpm), está provocando un serio trastorno 
hemodinámico o un cuadro moderado a severo 
de insuficiencia cardíaca o isquemia; proceder a 
la CVE sincronizada.  Para la CVE se debe  reali-
zar sedación con Midazolan o Propofol, se efec-
tuará  descargas con 100 J para el AA y con 200 
J para la FA.

• En pacientes con FA que requieren cardioversión 
inmediata/urgencia por inestabilidad hemodiná-
mica, se recomienda heparina (bolo de heparina 
no fraccionada i.v. seguida de infusión, o heparina 
de bajo peso molecular a una dosis terapéutica 
ajustada por el peso.

• En pacientes con FA  < 48 h y riesgo elevado de 
ACV, se debe dejar ACO a largo plazo (RIN2-3). 
Si es de riesgo bajo no es preciso dejar ACO.

• Si la FA es > 48 h, se recomienda ACO durante al 
menos 4 semanas después de la CVE inmediata 
de urgencia.

4. Sin Compromiso  hemodinámico, ver tiempo  de 
instalación: <  48 horas o > 48 horas.
a) Menor de 48 horas: 

• Proceder con CVE o un intento de unas horas 
con fármacos (CVF). En la FA que se desa-
rrolla en UTI en el contexto de un paciente 
crítico se debe preferir amiodarona o sulfato 
de magnesio. De no revertir en 6 a 12 horas, 
proceder a CVE. No llegar a ella con más de 
48 horas de evolución desde el inicio del epi-
sodio.

• Si se logró ritmo sinusal, se debe dejar fárma-
cos para control del ritmo (CR) 
– Sin cardiopatía estructural: Propafenona o 

Flecainamida.
– Con Cardiopatía  o Insuficiencia Cardiaca, 

coronariopatía, FA reciente inicio en UTI: 
Amiodarona.

b) Mayor de 48 horas o Desconocido
• Se debe iniciar un régimen con heparina no 

fraccionada o heparina de bajo peso mole-
cular (Enoxaparina 1mg/kg cada 12 horas) y 
continuarlo después hasta que se alcance el 
objetivo: RIN de 2-3 con anticoagulantes ora-
les (ACO) (Acenocumarol o Warfarina).

• Se debe realizar control de frecuencia Ventri-
cular (CFV): se inicia con digital. Si no es sufi-
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Flecainamida. Comprimidos de 100 y 200 mg. Dosis de 
Carga 400 mg y mantenimiento 100 mg c/12 h.
Lidocaina. Bolo 1-1,5 mg/kg, luego 0,5-0,75 mg/kg c/10-
15 min. Dosis máxima 3 mg/kg. Mantenimiento: 1-4 mg/
min.
Magnesio. Bolo 1 a 2 g en 5 min. Se puede repetir luego 
de 15 minutos. Mantenimiento 0,5 a 1g hora.
Propafenona. Ampollas de 5 mg o Comprimidos de 150 
-300 mg. Dosis EV: 1º  dosis 2,5 – 5 mg IV en 2 min, 2º 
dosis, 5-10 mg IV c/15-30 min. Dosis máxima: 20 mg. Vía 
oral: 600 mg y 300 mg a las 2 horas si persiste. Manteni-
miento 150-300 mg/ 8 h.
Verapamilo. Ampollas de 5 mg.  Dosis: 1º dosis, 2,5 mg 
IV en 2 min, 2º dosis, 5-10 mg c/15-30 min. Dosis máxi-
ma: 20 mg.
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2. Reinelt P, Delle Karth G, Geppert A, Heinz G. Incidence and 
type of cardiac arrhythmias in critically ill patients: a single 
center experience in a medical-cardiologic ICU. Intensive 
Care Med 2001; 27:1466–1473.

3. Carina Blomström-Lundqvist, Melvin M Scheinman, Etien-
ne M Aliot. ACC/AHA/ESC guidelines for the management 
of patients with supraventricular arrhythmias. Eur. Heart J. 
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5. Mengalvio E Sleeswijk, Trudeke Van Noord, Jaap E Tulleken, 
et al. Clinical review: Treatment of new-onset atrial fibrillation 
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ten. Guidelines for the management of atrial fibrillation. The 
Task Force for the Management of Atrial Fibrillation of the 
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ciation (EHRA). Endorsed by the European Association for 
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et al. Incidence and prognostic impact of new-onset atrial 
fibrillation in patients with septic shock: a prospective obser-
vational study. Critical Care 2010, 14:R108.

d) Según Causas de la TV Polimorfa: 
– Sin prolongación del QT: Cardiomiopatías.  Is-

quemia Aguda.  Catecolaminérgicas. S. Brugada.   
– Con prolongación de QT: Congénito o Adquiri-

do: Fármacos. Hipopotasemia, Hipomagnesemia, 
hipocalcemia.  Bradiarritmias.  Enfermedades Ce-
rebrovasculares.  Hipotiroidismo.

Tratamiento
1. Medidas generales y corrección de factores des-

encadenantes: 
2. Con Compromiso Hemodinámico: sedación Mida-

zolan o Propofol y CVE sincronizada. 200 j.  360 j.
3. Sin Compromiso Hemodinámico.

a) Taquicardia Ventricular Sostenida.
– Sin antecedentes ni evidencia de cardiopatía: 

• TV de TSVD: Adenosina. Beta-Bloquean-
tes. Verapamilo. CVE.

• TV de VI: Verapamilo. Beta-Bloqueantes. 
CVE.

– Sospecha o evidencia de cardiopatía: Amio-
darona. CVE.

b) Taquicardia Ventricular Polimorfa
– Con QT normal: Amiodarona. 
– Con QT prolongado: 

• Congénito: Betabloqueantes. 
• Adquiridos: Corregir K+, Mg+. Isoprotere-

nol. Marcapaso Transitorio.

Fármacos antiarrítmicos de uso frecuente en las 
unidades de Terapia Intensiva
Adenosina: Ampollas de 3mg/ml x ml, es decir 6 mg por 
ampolla. Dosis: 6 mg inicial en 1-3 segundo, se puede 
repetir una segunda dosis y tercera dosis de 12 mg (2 
ampollas) 1-2 minutos. 
Amiodarona: Ampollas de 150 mg. Dosis de carga: 5 
mg/kg en 30-60 min. Mantenimiento 15 mg/kg/día Luego 
se puede continuar con Administración oral de 200 – 400 
mg/día. En Arritmias Ventriculares la dosis debe ser ma-
yor 1000 mg/día.
Atenolol. IV: 2,5 - 5 mg en 5 minutos. Se puede repetir 
c/10 minutos hasta dosis de 10 mg. Mantenimiento: oral 
25-100mg dosis c/8-12h.
Digoxina. Ampollas de 0,25 mg. Dosis inicial de digitali-
zación rápida: 0,25 mg -0,50 mg (1 ó 2 ampollas), luego 
0,25 mg (1 ampolla) c/ 6 hasta completar 1 mg. Manteni-
miento: oral o IV: 0,125 – 0,25 mg/día.
Diltiazem. Ampolla de 25 mg. Dosis de carga 20 mg en 
2 min, seguir con 10 mg/h (5 -15 mg/h) en infusión con-
tinúa.  Mantenimiento oral: 30 a 120 mg/dosis c/ 6-8 h.
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a. SCACEST que ingresa a la emergencia con SC
b. SCACEST que ingresa sin SC y lo desarrolla horas 

después
c. SCA no ST que ingresa sin SC y lo desarrolla días 

más tarde
SC al ingreso: los pacientes del grupo A son pacientes 
con IAM grandes, anterior extenso o infero-latero poste-
rior y de ventrículo derecho. En el estudio GUSTO (Global 
Use of Strategies to Open Occluded Coronary Arteries) 
que analizó 41.021 pacientes con IAM y su evolución con 
trombolíticos, representan el 11% de los pacientes ingre-
sados al hospital que tendrán SC, y en el National Regis-
try of Myocardial Infartion (NRMI), conforman el 29% de 
los pacientes. 
A estos pacientes que ingresan en SC se debe inmediata-
mente realizar medidas de soporte vital, drogas inotrópi-
ca, ARM, estabilizar el cuadro y, dentro de los 90 minutos 
de ingresados, deberá realizarse una Angioplastia Trans-
luminal Coronaria (ATC), al vaso culpable como mínimo y 
a otros vasos de ser necesario. Los trombolíticos, si bien 
son útiles, tienen un grado muy bajo de éxito para lograr 
abrir el vaso ocluido en SC, (en presencia de hipotensión 
arterial y bajo índice cardiaco los trombolíticos son poco 
efectivos) Si no hay otro recurso, se deben implementar y 
derivar al paciente a un centro con Hemodinámia. Siem-
pre se hace un ecocardiograma transtoráxico ECOT. Más 
de la mitad de estos pacientes no revertirá sus signos de 
shock luego de la apertura del vaso y deberá seguir con 
soporte hemodinámico. La mortalidad en la internación 
es del 40%. De los pacientes que fallecen, el 25% lo hará 
el primer día, 2/3 por shock refractario y 1/3 por rotura 
cardiaca. El 75% restantes lo hará por falla multiorgánica 
40%, falla ventricular izquierda refractaria 24%, y el resto 
por ACV, shock hemorrágico y TEP.
SC en la evolución de IAM: estos pacientes (75%) pre-
sentan grandes zonas de miocardio comprometidas por 
cicatrices antiguas o necrosis e isquemia reciente. En 
promedio, desarrollan shock cardiogénico a las 9,3 horas 
del ingreso. El 50% tendrá SC dentro de las primeras 24 
horas, y para el grupo restante se presentará tardíamen-
te: días después, a veces hasta una semana más tarde. 
Son pacientes que posiblemente ya han recibido algún 
tratamiento de revascularización, ATC o trombolíticos. Si 
no fueron revascularizados con ATC deberán ser deriva-
dos a un centro con capacidad para ATC inmediata. Si 
fueron trombolizados con parámetros de reperfusión o no 
y desarrollan SC deberán ser sometidos a estudio hemo-
dinámico y presumiblemente revascularizados con ATC.
La clave para estos pacientes es el ECOT de muy fácil 
realización y que, en general, se tiene a mano. El ECOT 
define mala función ventricular, extensas zonas aquinéti-
cas o hipoquinéticas y cicatrices de infartos antiguos con 

El Shock Cardiogénico (SC) es una forma extrema de in-
suficiencia cardíaca aguda resultante de una disfunción 
cardíaca primaria.
Se caracteriza por hipotensión arterial, congestión pul-
monar, con signos de hipoperfusión periférica, shock. Un 
grupo de pacientes tiene hipotensión sin signos periféri-
cos de hipoperfusión, y su pronóstico es mejor, con una 
menor mortalidad. Hemodinámicamente se define por 
tensión sistólica <90mm Hg durante más de 30 minutos, 
índice cardíaco < 2.2 L/min./m2, y presión capilar pulmo-
nar >15mmHg.
Múltiples entidades pueden presentarse con SC, el in-
farto agudo de miocardio es la etiología más frecuente 
secundario a falla ventricular izquierda. También son cau-
sas de SC el estadío final de miocardiopatías, miocarditis, 
miocardiopatía post parto, valvulopatías severas, contu-
sión cardiaca, post bypass cardiopulmonar, depresión 
miocárdica en la sepsis y miocardiopatías obstructivas, 
reciente hemorragia, altas dosis de beta bloqueantes o 
anticálcicos, quimioterápicos, etc. 
La falla cardiaca relacionada a la cardiopatía isquémica 
aguda, (placa inestable), se presenta como síndrome co-
ronario agudo con elevación  persistente del segmento 
ST (SCACEST) 92% o síndrome coronario agudo sin ele-
vación del segmento ST ( SCASEST). 
Trataremos este tema dando los lineamientos fundamen-
tales y los caminos a recorrer en presencia de:

SC por cardiopatía isquémica aguda
SC es una emergencia médica y es la forma de muerte 
más frecuente (70%) en el infarto agudo de miocardio. 
El SC no reperfundido tiene en la internación una morta-
lidad cercana al 80%. La acción terapéutica que tienen 
mayor incidencia en la disminución de la mortalidad es la 
reperfusión precoz con angioplastia transluminal corona-
ria (ATC), que logre abrir el vaso culpable y reperfunda el 
músculo comprometido. 
Si bien una parte importante del miocardio en riesgo ha 
sufrido necrosis irreversible, otros sectores con circula-
ción colateral insuficiente sufren isquemia miocárdica, se 
adaptan a esta extrema y peligrosa situación y se hiber-
nan. Este mecanismo adaptativo generado por la escasa 
entrega de O2 a la mitocondria hace que, para preservar 
su integridad, la célula entre en una situación de restric-
ción de gasto energético, deje de contraerse y entre en 
un estado de hipometabolismo, pero potencialmente re-
cuperable con restauración del aporte de O2 ,nutrientes 
y tiempo; también se denomina “stunning” cardiaco.
En el paciente agudo es muy difícil discernir qué es ne-
crosis no recuperable y qué es músculo hibernado.
Presentación del SC: Podemos definir tres escenarios 
de presentación del SC en cardiopatía isquémica.

Shock Cardiogénico
Dr. Mario roberto Kenar
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sus resistencias periféricas subirán, el IC caerá y posible-
mente necesite Dobutamida. Se tendrá especial cuidado 
de no estar en presencia de shock séptico en pacientes 
tan invadidos por catéteres.
La gran mayoría de los pacientes, cerca del 80%, tendrá 
IC bajos (<2,2 l /m2) a pesar de recibir inotrópicos en do-
sis adecuadas.
Se tendrá especial atención en mantener el ritmo sinusal 
y tratar de cardiovertir la fibrilación auricular.

Paciente con persistencia del SC y bajo IC
Estará con tratamiento de soporte completo y tendrá re-
suelta su revascularización, ATC a todos los vasos com-
prometidos , a saber:
Pre carga adecuada: PVC/ PCP 
Drogas inotrópicas: noradrenalina- dobutamina en dosis 
crecientes
ARM con sedoanalgesia profunda y VC
De ser posible sin arritmias (FA)
Ecocardiograma transtoráxico que descarte defectos 
mecánicos, CIV, IM por rotura de cuerdas
BCIA en la modalidad 1/1.
Si a pesar de estas medidas persiste un IC por debajo 
de 2.2 l/m2, el paciente tiene mal pronóstico. Entonces es 
necesario optimizar el tratamiento y emplear una segun-
da línea de drogas para mejorar la contractibilidad mio-
cárdica y con efecto anti stunning para sacar del letargo 
a grupos musculares sin contracción actual, aunque po-
tencialmente recuperables.

Milrinona
Esta droga incrementa la contractilidad mediante la inhi-
bición de la actividad de la fosfodiesterasa AMPc-espe-
cífica, aumentando de esta manera el AMPc disponible. 
El inicio de la acción ocurre a los 10/15 minutos con una 
vida media de 3/6 horas. Produce aumento del gasto car-
díaco y reducción de las resistencias vasculares sistémi-
cas y pulmonares, así como de las presiones de llena-
do ventricular. También se le han atribuido propiedades 
beneficiosas respecto a la relajación ventricular (efecto 
lusinotrópico). La dosis inicial es de 0,05 ug/kg/m admi-
nistrada en 10 minutos por vía IV seguida de una infusión 
continua de 0,35-0,75 ug/kg/m. 
Dado el efecto vasodilatador inicial más evidente con el 
uso del bolo, se recomienda evaluar su uso en cada caso 
ante la potencialidad de generar efectos hemodinámicos 
indeseados. Frente a la hipotensión puede emplearse sin 
bolo inicial y es factible combatir su efecto vasodilatador 
asociando noradrenalina.

Levosimendan
Es un nuevo agente inotrópico y vasodilatador. Su efec-
to inotrópico resulta mediado, durante la sístole a través 
de los cambios de conformación de la concentración de 
troponina C calcio-dependiente. Su efecto vasodilatador 
depende de la apertura de canales de potasio en el mús-
culo liso vascular. 
Levosimendan posee un metabolito de larga duración 
con efecto hemodinámico persistente de hasta alrededor 
de una semana. Mejora la contractilidad miocárdica sin 
aumentar el consumo de oxígeno miocárdico, induce va-

zonas de nuevo infarto, al tiempo que descarta defectos 
mecánicos, comunicación interventricular (CIV), rotura 
de cuerdas tendinosas con insuficiencia mitral aguda, ta-
ponamiento y rotura de pared libre .Cabe considerar que, 
descartadas las causas mecánicas, el 39% de los ECOT 
realizados presentó signos de IM moderado a severo y 
este dato tuvo peso en la mortalidad posterior.  
SC en paciente con SCA no ST: Estos pacientes de-
sarrollan shock cardiogénico más tardíamente con una 
media de 76 a 96 horas desde su internación, (versus 
9,6 hs. del SCACEST), son más ancianos, tienen mayor 
incidencia de diabetes, de infarto previo, de cirugía car-
díaca, de enfermedad arterial periférica, de enfermedad 
coronaria de tres vasos y de falla renal. En síntesis, están 
más enfermos.

Tratamiento SC
Ingresado el paciente, soporte de las funciones vitales y 
rápidamente evaluar revascularización con ATC.
Un grupo de pacientes revertirán su SC con esta medida, 
son los pacientes que se revascularizan más precozmen-
te, pero más del 50% seguirán en SC.
Drogas Inotrópicas: Noradrenalina de comienzo y luego 
el agregado de Dobutamina cuando la TA sea adecua-
da, optimizar la pre carga, indispensable PVC para medir 
presión y tomar muestra de Svo2. Si con estas medidas 
persiste el shock o mala mecánica respiratoria con dis-
confort por edema de pulmón, la ARM estabiliza la situa-
ción y mejora el consumo y distribución de O2. El balón 
de contrapulsación intra aórtico (BCIA) es un elemento 
útil para el caso individual y en general si se cuenta con 
esta tecnología es colocado en hemodinamia antes de 
realizar la ATC
Superadas las primeras 24 hs, el 40% de la mortalidad 
restante se deberá a falla multiorgánica, intensificar el 
tratamiento y evitar el IC bajo es vital.
La persistencia del shock a esta altura, ya realizada la 
revascularización, implementado el soporte con drogas, 
BCIA y ARM hace replantear la estrategia terapéutica y 
la necesidad de medir el índice cardiaco (IC) con catéter 
pulmonar. Por lo tanto, el Swan Ganz estaría indicado en 
aquel SC refractario al tratamiento farmacológico inicial 
y a complicaciones mecánicas post infarto. De acuerdo 
con las guías sería una recomendación clase 1 con nivel 
de evidencia C para las guías americanas y recomenda-
ción IIB para las Guías Europeas.
Objetivos del tratamiento farmacológico serán mantener 
los siguientes parámetros hemodinámicos:
– TAS > 80 mmHg
– IC > 2,2 l/m/m
– RVS < 1200 dynas/seg/m (1,7 unidades Wood)
– PCP < 18mmHg
Paradójicamente, la hipotensión, el shock dispara en un 
grupo de pacientes SIRS, entre las 24 y 48 hs .
Estos pacientes pueden presentar “shock vasodilatador” 
con IC normal o alto y TA baja, poder definir este grupo 
es vital dado que la Noradrenalina y la expansión con 
volumen con precaución son lo indicado (es necesario 
monitorizar la TA intraarterial y ver su variación como ín-
dice de expansión). Clínicamente es difícil definir en este 
contexto qué IC tienen los pacientes. Pasados unos días, 
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Un nuevo ECOT nos mostrará seguramente una mejor 
función ventricular que el primer estudio realizado.
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sodilatación periférica y coronaria con un potencial efec-
to anti-stunning y tiene efecto anti-isquémico. 
Su empleo es controversial, dado que diferentes estudios 
en comparación con la dobutamina no dieron resultados 
positivos en la evolución a 6 meses. Múltiples pequeños 
estudios avalan su empleo en SC, asociándolo con nora-
drenalina para sostener la TA. En la práctica será necesa-
rio aumentar la dosis de noradrenalina alrededor del 20% 
cuando se infunda Levosimendan.
Se emplea durante 24 hs, su acción es persistente, in-
crementa el IC entre 30 y 40%, requiere  optimizar la pre 
carga por su efecto vasodilatador periférico y pulmonar. 
Concluida la infusión, su efecto es persistente y, si se re-
quiere, se puede regresar nuevamente a la dobutamina, 
seguramente a dosis menores, para hacer el destete de-
finitivo de drogas inotrópicas, planear el retiro de la ARM 
y del balón de contrapulsación.

Manejo final 
El paciente con ARM en plan de weaning, con dosis ba-
jas de noradrenalina y dobutamina, se sacará el BCIA, es 
más práctico hacerlo con paciente sedado.
Una vez fuera de la ARM, se suspende inotrópicos, y se 
comienza lentamente con tratamiento oral de la insufi-
ciencia cardiaca. Tener en cuenta que el paciente reci-
be aspirina, clopidogrel, enoxaparina en dosis antiagre-
gantes, protección gástrica (alrededor del 10% tendrá 
hemorragias, gástricas o de las zonas de punción). Se 
comienza con IECA, en dosis bajas, espironolactona y, 
con mucha precaución, carvedilol en dosis de 3,12mg 
por día.
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En los diferentes contextos clínicos, conocer la etiología 
facilita además el proceso de descomplejizar el trata-
miento del shock y evita las consecuencias del sostén 
indefinido. La gravedad del compromiso hemodinámico, 
la taquicardia, las dosis de inotrópicos, la ventilación me-
cánica (VM) y el nivel de PEEP seteado limitan el rédito 
diagnóstico semiológico convencional. En este contexto, 
la dificultad de translado del paciente y la necesidad de 
contar con un diagnóstico etiológico hacen del ecocar-
diograma una herramienta fundamental dentro del “tria-
ge” inicial del paciente hemodinámicamente inestable. 
En las últimas décadas observamos un desarrollo tecno-
lógico y humano tanto en la ecocardiografía convencional 
y transesofágica como en los nuevos dispositivos portá-
tiles, consolidando su rol como estudio complementario 
de utilización masiva en las UTI. La importante informa-
ción obtenida en sus comienzos mediante el empleo de 
la ecografía en modo M fue superada por la aparición de 
la imagen bidimensional, el ecodoppler pulsado, conti-
nuo color y el Doppler tisular. El ecocardiograma transto-
rácico (ECTT) tiene limitaciones en la UTI debido a mala 
ventana ecográfica (VM, obesidad, EPOC), dificultad en 
posicionar al paciente, taquicardia, falta de cooperación 
del paciente, enfisema subcutáneo, alteración de la pa-
red torácica por herida quirúrgica y la eventual presen-
cia de tubos de drenaje (5) La implementación del ECTT 
mejora el rendimiento diagnóstico en pacientes con mala 
ventana ultrasónica y permite visualizar estructuras no 
accesibles desde la aproximación transtorácica conven-
cional mejorando el rédito diagnóstico (6) El ecocardio-
grama transesofágico (ECTE) constituye una herramien-
ta  indispensable que favorece la toma de decisiones en 
pacientes internados en UTI con hipotensión sostenida o 
shock cuya etiología no puede determinarse con la me-
todología convencional. Disponer de información sobre 
la estructura y función miocárdica y de grandes vasos 
permite un abordaje racional que contribuye a la mejoría 
de la evolución clínica (7-9)

Indicaciones del ecocardiograma en el paciente crítico
1) Inestabilidad hemodinámica de causa no clara; 2) Ines -
tablidad hemodinámica que requiera complementar in-
formación; 3) Hipoxemia de causa no clara; 4) Sospecha 
de patología aórtica; 5)T rauma penetrante en tórax; 6) 
Trauma en paciente en asistencia respiratoria mecánica; 

Introducción
En la UTI, el diagnóstico, el monitereo hemodinámico y 
la valoración de la respuestas en diferentes escenarios 
clínicos se efectúan en pacientes graves, habitualmente 
con patología con diferentes etiologías, y con un tiempo 
acotado para alcanzar un diagnóstico certero y tomar 
una decisión que avale el tratamiento empírico inicial de 
sostén, permita una nueva orientación racional terapéu-
tica o confirme una respuesta terapéutica. Las variables 
hemodinámicas en pacientes críticos se modifican debi-
do a diferentes alteraciones como: ventilación a presión 
positiva, PEEP, sepsis severa y shock séptico, sedación y 
relajación, drogas vasoactivas e inotrópicas, y condicio-
nes diferentes de precarga (1,2). Es fundamental consi-
derar que las variables utilizadas para el diagnóstico de 
shock (índice cardíaco <2.2 L/min/m2, wedge 18 mmHg, 
signos y síntomas clínicos de inadecuada perfusión perifé-
rica y signos bioquímicos de inadecuada perfusión tisular 
(ácido láctico >4 mol/l, saturación venosa mixta <75 %) 
deben ir acompañadas de una resucitación precoz y de 
una aproximación diagnóstica. Además del diagnóstico 
diferencial entre ARDS e insuficiencia cardíaca, es impor-
tante considerar las limitaciones que tiene la presión wed-
ge (valor de presión) para predecir la precarga (parámetro 
volumétrico) y el valor de la respueasta al aporte de volu-
men. El ecocardiograma Doppler proporciona información 
etiológica y facilita el diagnóstico diferencial, brinda pa-
rámetros relacionados con la hemodinamia del paciente, 
proporciona monitoreo del tratamiento implementado y 
permite contar con información pronóstica (3,4)

¿Cuáles son las situaciones que pueden observarse en 
la práctica clínica?
a) Paciente con sostén inotrópico sin diagnóstico etioló-
gico que no permite el destete respiratorio; b) Paciente 
con hipotensión arterial sin causa clara, se estabiliza con 
dopamina o noradrenalina y se mantiene el soporte far-
macológico en el tiempo sin una explicación etiológica; 
c) Dificultad en interpretar la hemodinamia cuando existe 
obstrucción medioventricular izquierda, disfunción biven-
tricular, bajo gasto cardíaco o patologías asociadas; d) 
Dificultad en la interpretación de las variables hemodi-
námicas en situaciones de bajo volumen y en paciente 
ventilado.

Rol del ecocardiograma en 
la valoración del paciente
en ARM
sergio J. baratta

Jefe de Cardiología no Invasiva. Jefe de Ecocardiografía. Hospital Universitario Austral
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previa, taponamiento parcial postoperatorio, presencia 
de bajo volumen minuto y disfunción biventricular con 
ecualización de presiones. Es importante tener presente 
la posiblidad de la pérdida de la relación presión-volu-
men, producto de múltiples causas. Por ejemplo, en un 
paciente que fue expuesto a cirugía de revascularización 
miocárdica, el valor de presión wedge puede no ser un 
buen indicador del volúmen de fin de diástole del VI, 
porque el pericardio abierto, la VM a presión positiva y 
la isquemia perioperatoria alteran dicha relación(15) 
Frecuentemente, existen más de una causa asociadas 
al compromiso hemodinámico, observando la mayor li-
mitación del monitoreo clínico-hemodinámico para esta-
blecer la etiología o el efecto de más de un trastorno. 
Por ejemplo, mencionar la presencia de disfunción del 
VD asociado a taponamiento, presencia de nueva com-
plicación en un paciente con disfunción sistólica previa 
o la falla de bomba biventricular en pacientes con o sin 
VM (16-19) El ECTE debe indicarse precozmente en todo 
paciente con hipotensión postoperatoria sostenida de 
causa desconocida o que no responde al tratamiento. La 
correlación entre el diagnóstico realizado mediante las 
mediciones hemodinámicas y la ecocardiografía alcanza 
sólo el 50% en este grupo de pacientes. En este sentido, 
el reconocimiento preciso del problema clínico confirma 
la decisión de enviar a cirugía a un paciente con tapona-
miento cardíaco o a hemodinamia en caso de disfunción 
isquémica extensa o evitar la reintervención en pacientes 
con datos hemodinámicos confusos que sugieren tapo-
namiento (20)

Escenarios clínicos
El ecocardiograma brinda información sobre la función 
sistólica y diastólica, facilita evaluación de la motilidad 
parietal y el diagnóstico de endocarditis, disfunción pro-
tésica, patología de la aorta, taponamiento, hipotensión 
extrema de causa no clara, complicaciones de IAM, 
insuficiencia valvular aguda, postoperatorio de cirugía 
cardíaca, tromboemblismo pulmonar, embolia aérea e 
hipoxemia con shunt a través de un foramen oval per-
meable. En pacientes críticos con hipotensión sostenida 
de etiología desconocida, Colreavy FB y col. observaron  
que el ECTE reveló la causa de inestabilidad hemodiná-
mica en el 67%, y modificó o intensificó el tratamiento en 
el 31%, siendo la cirugía indicada en el 22%. El catete-
rismo pulmonar no fue diagnóstico de taponamiento en 
6 de 11 pacientes (20) Múltiples preguntas se plantean 
ante un paciente con shock o insuficiencia cardíaca:
a) ¿Existe disfunción ventricular sistólica, cuál es la frac-
ción de eyeccióni?, b) ¿La presión de enclavamiento está 
normal, elevada o baja?, c) ¿Cuál podrían ser las etiolo-
gías?, d) ¿Cuál es el mejor tratamiento? ¿Hay que defi-
nir una terapéutica quirúrgica?e) ¿Cómo se modificaron 
los parámetros afectados con la implementación de una 
conducta?

Función ventricular sistólica y diastólica del ventrículo 
izquierdo
El ecocardiograma nos brinda rápida información sobre 
la función ventricular sistólica y diastólica. Si bien el si-
guiente aspecto forma parte del análisis detallado de la 

7) Sospecha de enfermedad miocárdica o valvular; 8) 
Paciente hemodinámicamente inestable con sospecha 
de daño cardíaco o aórtico; 9) Sospecha de perforación 
cardíaca por catéteres o endocarditis; 10) Búsqueda de 
fuente embolígena; 11) Evaluación de la función ventricu-
lar del ventrículo izquierdo y derecho; 12) Evaluación de 
la precarga; 13)Sospecha de taponamieto, tromboembo-
lismo de pulmón o compliaciones mecánicas post IAM

Indicaciones del ecocardiograma transesofágico
1) Ecocardiograma transtorácico no diagnóstico: enfer-
medad pulmonar obstructiva crónica, obesidad; 2) Pato-
logía aórtica: disección, hematoma, ateroma, traumatis-
mo; 3) Endocarditis: pequeñas vegetaciones, absceso, 
prótesis valvulares, fístulas; 4) Válvula nativa: mecanismo 
y severidad de la regurgitación; 5) Prótesis valvular: Dis-
función, trombosis, insuficiencia; 6) Estudio de fuente 
embolígena: trombos, comunicación interauricular, fora-
men oval permeable, aneurisma septum interauricular, 
vegetación, tumor, ateroma; 7) Enfermedad coronaria: 
ano malía coronaria, fístulas, complicaciones mecánicas 
post-IAM; 8) Hipotensión o hipoxemia de causa inexpli-
cable (embolia pulmonar, postoperatorio de cirugía torá-
cica,  traumatismos)
La evaluación cardiovascular en el paciente en VM re-
quiere una integración del escenario clínico, una inter-
pretación fisiopatológica y adecuada evaluación de las 
condiciones de precarga, contractilidad, postcarga, fre-
cuencia y ritmo cardíacos. Un diagnóstico precoz evita el 
retardo en la asistencia y la deuda de oxígeno contraída. 
Asimismo es fundamental evaluar escenarios previos a 
la complicación con síndrome de bajo volumen minuto: 
insuficientes evaluaciones prequirúrgicas, enfermedad 
coronaria silente, pacientes añosos, diabéticos, infarto 
de miocardio previo, insuficiencia renal crónica, angio-
plastia previa o cirugía cardíaca, enfermedad pulmonar 
obsructiva crónica, enfermedad vascular severa, disfun-
ción ventricular izquierda moderada a severa, insuficien-
cia cardíaca y otras comorbilidades. La ecocardiografía 
consituye un un método diagnóstico con impacto clínico 
en la aproximación terapéutica de los pacientes en las 
UTI (10,11) Foster y col., evidenciaron que en el 17% de 
los casos, los hallazgos del ECTE generaron un cam-
bio de tratamiento (12). En pacientes con diagnóstico 
de shock, Oh J. y col., observaron que el ECTE detectó 
compromiso cardiovascular en el 68% de los pacientes y 
orientó una conducta quirúrgica en el 30% (13,14) Es fun-
damental como ecocardiografista tener un interrelación 
activa con el médicos de UTI para conocer con precisión 
los  antecedente clínicos, tipo de intervención quirúrgica 
y eventuales intercurrencias, nivel de soporte inotrópico 
y modalidad de VM, datos del monitoreo hemodinámico, 
información relacionado con la función sistólica y diastó-
lica previas.La semiología convencional y los parámetros 
hemodinámicos del catéter de Swan-Ganz podrían ser 
de poco valor en el paciente con hipotensión sostenida 
refractaria o shock establecido y más aún en VM; o si-
tuaciones clínicas como obstrucción medioventricular en 
un paciente con soporte inotrópico que no responde a la 
terapéutica, la asociación de dos patologías o un nuevo 
escenario en un pacientes con patología cardiovascular 
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mecánica post-IAM (comunicación interventricular), pró-
tesis valvulares con altos gradientes, disfunción aislada 
del ventrículo derecho, taponamiento cardíaco parcial o 
generalizado, taquiarrtimias y trastornos de conducción. 
En pacientes añosos es más prevalente la presencia de 
insuficiencia cardíaca con fracción de eyección normal 
(no confundir el diagnóstico clínico de insuficiencia car-
díaca con el valor de fracción de eyección). La diástole 
es un proceso de interrelación aurículo-ventricular con 
fenómenos activos que requiren energía y otros pasivos 
cuya comlejidad analizada mediante el Doppler cardíaco 
no es más que una sobresimplificación. El análisis de la 
onda E (llenado rápido), la onda A (contracción auricu-
lar), el tiempo de relajación isovolúmica y el tiempo de 
de desaceleración de la onda E permite identificar los 
diferentes tipos de llenado relacionados con un aumento 
creciente de la presión de fin de diástole: patrones nor-
mal, rígido, pseudonormal y restrictivo, que deben ser 
analizados dentro del contexto clínico y de acuerdo a la 
función ventrícular sistólica y la presencia de cardiopatía 
y/o valvulopatía (22,23) La presión wedge es un índice 
indirecto ampliamente utilizado para valorar la presión de 
llenado del VI. Aunque el catéter de Swan Ganz es de 
suma utilidad como aproximación hemodinámica inicial 
y monitoreo, posee varias limitaciones relacionadas con 
las  complicaciones agudas y subagudas, la no determi-
nación etiológica precisa en muchas circunstancias, la 
ausencia de beneficios de su uso sistemático, la pérdida 
de la relación presión-volumen en diferentes situaciones 
clínicas como isquemia, VM, taponamiento o postopera-
torio de cirugía cardíaca. Múltiples estudios han intenta-
do valorar la correlación existente entre la medición del 
flujo transmitral/pulmonar y la presión wedge en diferen-
tes situaciones clínicas con variable grado de correlación 
en virtud de la compleja interacción de los múltiples fac-
tores que determinan el flujo distólico mitral en relación 
con condiciones cardiovasculares heterogéneas. En este 
sentido, la asociación de datos hemodinámicos con las 
imágenes mejora la etiopatología y el diagnóstica (24,25) 
El análisis del flujo de venas pulmonares (dependiente 
de la interacción de la compliance ventricular y auricular, 
relajación del VI, precarga, poscarga y frecuencia cardía-
ca) determinado por ECTT o ECTE aporta nueva informa-
ción a la estimación de la presión de llenado del VI, aun-
que también presenta algunas limitaciones. La precisión 
en el cálculo de la presión wedge se optimiza integrando 
la evaluación del área ventricular izquierda, el análisis 
de flujo mitral y de venas pulmonares y el agregado del 
Doppler tisular (26-28) Además de la morfología de flujo 
mitral pseudonormalizado o restrictivo con reducción de 
la onda “e” del Doppler tisular, el aumento de la presión 
aurícula izquierda se acompaña de un aumento del flujo 
diastólico venoso pulmonar con ensanchamiento de la 
onda A de contracción auricular comparada con la du-
ración de la onda A mitral. Integrando la información del 
Doppler valvular mitral (convencional y tisular) y de venas 
pulmonares, la detección de un patrón restrictivo mitral, 
tiempo de desaceleración mitral acortado, flujo predo-
miante diastólico pulmonar, ensanchamiento y aumento 
de velocidad de la onda “a” de venas pulmonares y el 
aumento de la relación de la velocidad de onda E mitral 

función cardíaca, es fundamental conocer las diferencias 
entre los índices de performance, función ventricular y 
contractilidad ventricular.(21) 
• Índices de “performance” del VI son: volumen sistóli-

co (diferencia entre volumen de fin de diástole y volu-
men de fin de sístole) y trabajo sistólico (producto del 
volumen sistólico por la presión arterial media).

• Dentro de los índices de función del VI o de cáma-
ra están: a) Fracción de acortamiento ((DDVI -DSVI)/
DDVI * 100 (DDVI: diámetro diastólico del ventricu-
lo izquierdo, DSVI: diámetro sistólico del venticulo 
izquierdo)), b) velocidad de acortamiento circun-
ferencial (VAC) ((VAC: (DDVI - DSVI) *1/TEVI) * raíz 
cuadrada RR), (TEVI: tiempo eyectivo del ventrículo 
izquierdo (en segundos), RR: intervalo entre dos ci-
clos cardíacos consecutivos (en seg)), y c) fracción 
de eyección (el volumen ventricular izquierdo y la 
fracción de eyección se calcula por el método de 
Simpson a través de la imagen ecocardiográfica de 
2 y 4 cámaras desde el ápex, fracción de eyección: 
(VFD - VFS/VFD) * 100. (VFD: volumen de fin de diás-
tole, VFS: volumen de fin de sístole)). 

• Contractilidad del VI: aquí es fundamental corregir el 
índice de función (fracción de eyección, fracción de 
acortamieto mesoparietal) a diferentes niveles de es-
trés o calcular la Dp/Dt del jet de regurgitacón mitral 
con el fin de tener una aproximación a la contractilidad.  

Es importante considerar los siguientes aspectos cuando 
se realiza la evaluación de la función sistólica en pacien-
tes críticos: 1) la magnitud de soporte hemodinámico que 
tiene el paciente según las drogas vasoactivas: adrena-
lina, dobutamina etc. en el momento de cuantificar la 
función; 2) analizar situaciones que afectan la precarga 
(estado de volumen) y la postcarga (vasoplejía, uso de 
vasodilatadores y anestésicos); 3) analizar la variablidad 
de los parámetros en el tiempo, 4) Los parámetros eyecti-
vos de función sistólica no son siempre buenas medidas 
de la contractilidad (un VI puede impresionar con buena 
función ventricular sistólica evaluada por la fracción de 
eyección y tener mala performance por presentar una 
precarga baja , por ejemplo en presencia de infarto del 
VD o en la pericarditis constrictiva o ante la presencia 
de insuficiencia mitral significativa); 5) en pacientes con 
taquicardia sinusal o fibrilación auricular se puede sub-
estimar la función sistólica del ventrículo izquierdo. En el 
caso de utilizar ECTE la vista de corte ecocardiográfico 
más adecuada para realizar esta evaluación es el eje 
menor transgástrico a nivel de los músculos papilares 
(21) La presencia de fracción de eyección conservada 
y volúmenes reducidos se relacionan con presencia de 
hipovolemia, mientras que la caida de la fracción de 
eyección del VI con volúmenes incrementados muestra 
compromiso miocárdico. Estos hallazgos establecen 
conductas terapéuticas y pronóstico diferentes. La dis-
función ventricular sistólica puede ser transitoria en la 
sepsis severa o shock séptico, enfermedad de Takot-
subo, evento vascular o traumático cerebral, isquemia o 
tromboembolismo de pulmón. La hipotensión sostenida 
con fracción de eyección del VI conservada obliga a 
descartar hipovolemia, gradiente intraventricular aumen-
tado, insuficiencia aórtica o mitral agudas, complicación 
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ción del anillo). El VI debe tener un compromiso mayor 
del 30% para que el paciente presente algún signo de 
disfunción hemodinámica. En pacientes con destete difi-
cultoso en fundamental evaluar presencia de isquemia o 
signos de falla de bomba (35)
Compromiso del ventrículo derecho: Por otra parte, el 
VD al igual que lo que ocurre con la patología isquémi-
ca del VI, puede presentar un fenómeno de atontamiento 
miocárdico y el seguimiento longitudinal ecocardiográfi-
co de la función nos permitirá conocer el grado de rever-
sibilidad del proceso y el área de compromiso necrótico 
final, esta información puede ser de gran importancia 
para decidir el tipo y tiempo de soporte hemodinamico 
para el paciente. En relación al comportamiento de las 
cavidades derechas, el ecocardiograma permite analizar 
el diámetro de la vena cava inferior y el grado de colap-
so inspiratorio, la presencia de insuficiencia tricuspídea 
y pulmonar, la presencia de movimieno paradojal del 
sepum intervetricular, motilidad de la pared con deter-
minación de la función sistólica, los diámetros del VD, la 
visualización del septum interauricular, la presencia de 
foramen oval permeable y dirección del shunt, el cálculo 
de la presión sistólica pulmonar, la visualización de trom-
bos y vegetaciones y el movimiento anular tricuspídeo 
(normal mayor de 2 cm) .En pacientes con tromboembo-
lismo pulmonar (TEP), el 31% de pacientes normotensos 
tienen algún grado de disfunción sistólica (36) Aquí, el 
comportamiento de las presiones pulmonares y la dis-
función del VD son marcadores de la evolución (37) La 
ecocardiografía tiene valor diagnóstico y pronóstico en 
el TEP. Ante la sospecha de TEP, la presencia de dilata-
ción del VD con o sin compromiso de la motilidad cons-
tituye un criterio diagnóstico mayor  presente en el 96% 
de pacientes confirmados. La presencia de foramen oval 
permeable e hipotensión representan predictores inde-
pendientes de mortalidad (38)El Doppler cardíaco per-
mite calcular la presión sistólica pulmonar y detectar la 
presencia de hipoquinesia del VD en ausencia de inesta-
bilidad hemodámica, hallazgo que se relaciona con una 
evolucón desfavorable dado que duplica la mortalidad a 
las 2 semanas. Asimismo, y a diferencia de lo que ocurre 
cuado hay daño del VD sin alteración de estrés de post-
carga, la performance del VD se altera ante el aumento 
de la presión aguda en la arteria pulmonar no pudiendo 
desarrollar habitualmente presión ventrícular derecha 
que supere 50 mm Hg (39,40-42)
Insuficiencia valvular aguda: La hipotensión extrema de 
una insuficiencia mitral o aórtica aguda (habitualmente 
con función sistólica conservada) oculta los signos clí-
nicos y hemodinámicos característicos de los cuadros 
valvulares crónicos, requiriendo ambas patologías una 
resolución quirúrgica de emergencia (43)
Obstrucción Intraventricular izquierda: Otra situación 
clínica es el diagnóstico de obstrucción intraventricular 
o del tracto de salida del VI en pacientes con hipertrofia 
severa y volumen cavitario reducido con o sin movimien-
to anterior sistólico del aparato valvular mitral. El recono-
cimiento fisiopatológico reorienta el tratamiento median-
te el aporte de volumen, suspensión de inotrópicos y el 
agregado de β-bloqueantes. 2 

/onda E tisular se relacionan con aumento de la presión 
de fin de diástole del VI. Asimismo, la modificación de 
dichos parámetros post tratamiento constituye una guía 
indirecta de eficacia terapéutica (29) En modo bidimen-
sional o en modo M, los criterios de hipovolemia impor-
tante son un diámetro de fin de diástole del VI <25 mm, 
la obliteración sistólica del VI en ausencia de hipertrofia 
marcada, un área de fin de diástole <55 mm2, vena cava 
inferior (VCI) colapsada. Casi todos los pacientes ventila-
dos tendrán una VCI dilatada, pero en los no ventilados 
el análisis de la VCI es útil (la dilatación y la ausencia de 
cambios del diámetro y de la distensibilidad con los movi-
mientoes respiratorios indican que el volumen está eleva-
do o existe disfunción del VD). En pacientes con VM con 
ritmo sinusal, los mejores predictores de precarga son: 
índice de colapsitividad de la vena cava superior >36%, 
índice de distensibilidad de la VCI >18%, variaciones de 
la eyección del VI (variaciones de la VTI del tracto de 
salida del VI >18%), y la relación Emitral/e tisular <8. Vig-
nón y col. analizaron el valor del ECTE para predecir pre-
sión wedge en paciente con VM, y lo compararon con la 
medición del cateterismo derecho. La presencia de una 
relación E/A mitral ≤1,4, una relación flujo sistólico/dias-
tólico en venas pulmonares >0,65 y una fracción sistólica 
en vena pulmonar >44% predijo una presión wedge en 
arteria pulmoar <18mm Hg. Asmismo, una relación de 
las velocidades de la onda E mitral/e tisular ≤8 o una rela-
ción de la velocidad de onda E mitral con pendiente color 
modo M mitral ≤1,7 predijo una presión wedge <18 mm 
Hg con una sensibilidad del 83% y 80% y una especifici-
dad de 88% y 100%, respectivamente. La concordancia 
en diferentes niveles de PEEP pero la correlación de los 
diferentes índices fue menor en presencia de fracción 
de eyección conservada. (8,30) En paciente en plan de 
destete del respirador, la presencia de disfunción del VI, 
tiempo de desaceleración mitral acortado e incremento 
de la relación E mitral/e tisular consituyen predictores de 
riesgo para fallo de origen cardíaco (31) No obstante la 
utilidad de estos índices, es fundamental enumerar algu-
nas de sus limitaciones: la necesidad de ritmo sinusal, 
presencia de insuficiencia mitral severa, función ventri-
cular conservada, inadecuado registro del flujo mitral y/o 
pulmonar y la taquicardia excesiva (32-33)
Hipoxemia: Ante la presencia de hipoxemia no justifica-
ble, el ecocardiograma transesofágico (ECTE) permite 
pesquisar trombos en cavidades derechas, vena cava y 
arteria pulmonar, cortocircuito derecha izquierda a través 
de un foramen oval permeable en el contexto de infarto 
del VD, disfunción aislada del VD o hipertensión pulmo-
nar (34)
Enfermedad coronaria: El ecocardiograma Doppler es 
útil en enfermedad coronaria aguda para evaluar la ex-
tensión del compromiso miocárdico (motilidad parietal 
y cálculo de la fracción de eyección) y su pronóstico, y 
las complicaciones mecánica en el IAM. En el IAM, el 
ecocardiograma permite diferenciar el compromiso de 
múltiples segmentos, hipovolemia, compromiso del VD, 
taponamiento, disfunción biventricular, complicaciones 
mecánicas y los diferentes mecanismos de insuficiencia 
mitral (isquemia, ruptura de músculo papilar, tironeamien-
to valvular por alteración de la motilidad parietal, dilata-
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ción del VD, taponamiento cardíaco, isquemia-infarto 
periperatoria, vasoplejìa, trastornos metabólicos, lesión 
por reperfusión y sangrado. Muchos elementos de diag-
nóstico clínico y aún hemodinamicos como el cateter de 
Swan-Ganz poseen escasa utilidad para obtener esta 
etiológica una vez establecido el síndrome. En el posto-
peratorio de cirugía cardíaca, el ECTE debe indicarse 
precozmente en todo paciente con hipotensión postope-
ratoria sostenida de causa desconocida o que no res-
ponde al tratamiento (49-51), ya que permite analizar su 
mecanismo fisiopatológico y orientar en forma racional el 
tratamiento. 
Isquemia perioperatoria en cirugía cardíaca: La ausen-
cia de un patrón de oro en el diagnóstico de isquemia 
postoperatoria obliga a analizar la presencia de un nuevo 
trastorno de la motilidad parietal dentro de un contexto 
clínico, hemodinámico y electrocardiográfico. A pesar de 
la mayor sensibilidad del ecocardiograma comparado 
con el electrocardiograma, no todo trastorno de la motili-
dad obedece a isquemia por trastorno del flujo de vasos 
coronarios epicárdicos o de los puentes coronarios.(52-
54) En este sentido la presencia de motilidad septal pa-
radojal postoperatoria, los trastornos de conducción, la 
presencia de infarto previo, la lesión por reperfusión y el 
atontamiento pueden afectar una correcta interpretación 
del mecanismo fisiopatológico involucrado. Asimismo, la 
toma de conductas según el incremento de las enzimas 
cardíacas o la aparición de nueva onda q en el electro-
cardiograma permite actuar precozmente para resolver 
la presencia de espasmo, un compromiso técnico en el 
puente coronario o una obstrucción trombótica o mecá-
nica. La presencia de cambios electrocardiográficos con 
descompensación hemodinámica define un grupo de 
altísimo riesgo que requerirá intervenirse precozmente. 
En este sentido, no debería demorarse la realización de 
un ECTE, excepto en el grupo con inestabilidad clínica y 
trastornos inespecíficos en el electrocardiograma. Existe 
otro grupo de pacientes que evolucionan estables pero 
presentan trastornos en el electrocardiograma definido o 
sugestivo de isquemia. En esta situación, el ECT puede 
definir la presencia de asinergias regionales, cuantificar 
la severidad y orientar la conducta. 
Detección de fuente embolígena: La patología cardio-
aórtico embólica está referida al origen cardíaco o aór-
tico de un émbolo con migración a un órgano blanco. 
La prevalencia del mecanismo embolígeno dependerá 
del órgano diana afectado, de la edad del paciente y de 
la probabilidad de enfermedad vascular primaria sub-
yacente. La “Cerebral Embolism Task Force” definió al 
evento neurológico cardioembólico como “la presencia 
de una fuente potencial de cardioembolia en ausencia de 
enfermedad en un paciente con accidente no lacunar” 
(55) En la práctica cotidiana, el ECTT y ECTE representan 
las dos alternativas utilizadas para el estudio de la fuente 
embolígena. No obstante la mayor capacidad diagnós-
tica del ECTE, existen un grupo de patologìas como la 
estenosis mitral, el trombo mural del VI y las miocardio-
patías en las que el acceso transtoràcico permite igual 
rédito diagnóstico, evitando el costo y los inconvenientes 
del ECTE. Sin embargo, el ECTE tiene indicaciòn espe-
cialmente en la identificaciòn de vegetaciones pequeñas 

Patología aórtica: El síndrome aórtico agudo es una 
emergencia clínica crítica cuyo pronóstico suele depen-
der de un diagnóstico precoz y la implementación tem-
prana de su tratamiento. El debilitamiento de la pared 
aórtica secundario a isquemia de la microvasculatura de-
termina un mayor estrés parietal, dilatación aórtica y for-
mación de un aneurisma, resultando en la presentación 
clínica como hematoma intramural, disección aórtica o 
ruptura. El ECTE es muy útil para el diagnóstico y evalua-
ción preoperatoria de aquellos pacientes con patología 
aórtica (disección, aneurismas, debris). Permite evaluar 
la presencia y localización del aneurisma y/o disección, 
determinar la anatomía y función de la válvula aórtica, 
observar el pericardio, analizar la función ventricular y las 
asinergias regionales, localizar los “tears” intimales y la 
dirección de los flujos, identificar hematomas, evaluar el 
compromiso de otros vasos (coronarios, supraaórticos) 
y del sitio de canulación (44) La disección aórtica clási-
ca comienza con un desgarro intimal de la pared aórtica 
que favorece el avance del flujo pulsátil en la capa media 
y su extensión distal creando una falsa luz que puede 
llegar a comprimir la luz aórtica verdadera. La división en 
agudo, subagudo y crónico sólo tiene valor para deter-
minar la sobrevida individual según tiempo de evolución. 
No obstante, es difícil determinar el riesgo de progresión 
luego de las 2 primeras semanas. En este sentido la pre-
sencia de trombosis en la falsa luz, la persistencia de la 
permeabilidad del tear y la falsa luz son marcadores pro-
nósticos.  
Endocarditis Infecciosa: Constituye un tema de discu-
sión el valor agregado de la indicación sistemática del 
ECTE en paciente con diagnóstico de endocarditis con-
firmado por ECTT. No obstante las diferentes posturas o 
la disponibilidad del método, el ECTE es particularmente 
necesario para evaluar el grupo de pacientes con endo-
carditis infecciosa complicada que requerirá tratamiento 
quirúrgico o portadores de prótesis valvulares. Además de 
una mejor visualización de vegetaciones pequeñas y los 
mecanismos de afectación valvular y extravalvular, permite 
definir con precisión la presencia de perforaciones valva-
res, abscesos, afectación del aparato subvalvular, fístulas 
y eventual pseudoaneurismas Asimismo, en el postopera-
torio permite evidenciar los resultados quirúrgicos inme-
diatos y actualizar las imágenes ante las cuales comparar 
si se presentaran complicaciones posteriores (45)
Traumatismos: Los accidentes automovilísticos repre-
sentan la causa más frecuente de traumatismos toráci-
cos, siendo la compresión directa y el fenómeno de des-
aceleración los mecanismos determinantes. Las lesiones 
más frecuentes son contusión miocárdica y traumatismo 
de aorta (luego de la emergencia de la subclavia y en la 
raíz) siguiendo el taponamiento cardíaco y las lesiones 
valvulares (46-48)
Postoperatorio de cirugía cardíaca: El fallo hemodiná-
mico postoperatorio cardíaco es una complicación grave 
con una mortalidad de hasta el 40%. Múltiples causas 
determinan su aparación, por lo que se requiere un diag-
nóstico y terapéutica precoces (2,82,83) El diagnóstico 
diferencial inmediato más frecuente de los pacientes con 
inestabilidad hemodinámica postoperatoria incluyen la 
presencia de hipovolemia, shock cardiogénico, disfun-
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Engl J Med.1984;311:1152-1156.

26. Robin E. D., Mc Cauley R.F. Monitor wizards can be dange-
rous. Chest 1998;114, 6: 1511-1513.

27. Kuecherer H.K., Muhiudeen I., Kusumoto F., Estimation 
of mean left atrial pressure from transesophageal pulsed 
Doppler echocardiography of pulmonary venous flow. Circu-
lation 1990; 82: 1127-1139.

28. Rossvolt O., Hatle L.K., Pulmonary venous flow velocities by 
transthoracic ultrasound:  Relation to left ventricular diastolic 
pressures. J Am Coll Cardiol 1993; 21: 1687. 

29. Brunazzi M.C., Chirillo F., Pasqualini M. Estimation of left ven-
tricular diastolic pressure from precordial pulsed-Doppler 
analysis of pulmonary venous and mitral flow. Am Heart J 
1994; 128:293.

en válvula nativa o en las prótesis y, además, permite 
identificar trombos en la aurícula izquierda y su orejue-
la, eco-contraste espontáneo auricular, aneurisma del 
septum interauricular, foramen oval permeable y com-
promiso ateromatoso de la aorta (55-56) Con el objetivo 
de adaptar la evidencia clínica a la práctica cotidiana, 
creemos que el ECTT debería realizarse en todo paciente 
con stroke con sospecha de embolia o en quienes se 
considere necesario conocer la presencia de cardiopa-
tía estructural en el contexto de factores pedisponentes 
de la misma (hipertensión arterial, diabetes, enfermedad 
coronaria, etc). El ECTE como método de estudio de la 
fuente embolígena del paciente con stroke debe orien-
tarse fundamentalmente a aquel grupo de pacientes con 
enfermedad cardíaca/vascular y a los jóvenes en quie-
nes no pueda determinarse el mecanismo involucrado 
con la clínica, el electrocardiograma y el ecocardiograma 
bidimensional. En este sentido, la presencia de compro-
miso lobar (cerebral/cerebeloso), troncal o subcortical 
>1.5cm, isquemia en múltiples territorios e infarto con 
transformación hemorrágica exige la búsqueda intensi-
va de una fuente cardíaca, aórtica o de grandes vasos. 
Asimismo, la vasculopatía periférica (soplos, ausencia de 
pulsos y/o Doppler vascular con lesiones) o coronariopa-
tía refuerza la necesidad del estudio de grandes arterias.  

Conclusión
El paciente de la UTI sobre todo en VM, está expues-
to a un escenario clínico inestable. La interpretación de 
los escenarios clìnicos mixtos es una limitación de la 
hemodinamia aislada. El ecocardiograma es un método 
diagnóstico que ayuda a interpretar el cuadro  hemodi-
námico del paciente y sus alteraciones fisiopatológicas, 
acelera la toma de decisiones terapéuticas farmacológi-
cas y/o quirúrgicas y permite evaluar la respuesta a las 
intervenciones terapéuticas. El mayor rédito diagnóstico 
se alcanza cuando existe un razonamiento clínico previo 
basado en la integración de la historia clínica, el examen 
físico y otros métodos de monitoreo. En este sentido es 
fundamental la integración intelectual entre el intensivista 
y el ecografistaLa indicación precoz del ecocardiograma 
en los contextos clínicos descriptos favorecen un diag-
nóstico rápido, facilita la implementación de una terapéu-
tica racional y mejora el pronóstico del paciente.  
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fermedad crítica como causa de trastornos psíquicos, 
que en la práctica clínica habitual no son considerados 
una consecuencia de la misma, como el trastorno de an-
siedad, depresión y el síndrome de estrés postraumático. 
Menos reconocidos aún son los trastornos neurocogniti-
vos como la alteración de memoria, atención, concentra-
ción y funciones ejecutivas y velocidad de procesamien-
to mental, que son padecidos por hasta el 80% de los 
pacientes críticos sin que hayan sufrido daño estructural 
cerebral (7-12). Estas consecuencias no sólo se presen-
tan inmediatamente al alta hospitalaria, sino que se des-
criben hasta en el 45% de los pacientes aún 1 año luego 
del alta (13-14).
Recientemente, el término “Síndrome Post Terapia Intensi-
va” (SPTI) fue adoptado en la Conferencia de la Sociedad 
de Medicina de Cuidados Críticos de EEUU (SCCM) para 
describir el deterioro físico, psíquico y mental derivado de 
la enfermedad crítica y que persiste mas allá de la inter-
nación, aplicable tanto a los sobrevivientes (SPTI) como al 
familiar (SPTI-F), dado que ellos también sufren las conse-
cuencias psíquicas por ser sus cuidadores (1,16). En esta 
conferencia también se señaló la importancia de mejorar 
las consecuencias derivadas de la enfermedad crítica, 
reconociendo que aún no existe un plan de intervención 
ideal para obtener los mejores resultados.

Introducción
Durante la última década, la consideración de las con-
secuencias a largo plazo de la enfermedad crítica ha 
cobrado importancia, entre otros motivos debido al cre-
ciente aumento de la expectativa de vida y reducción de 
la mortalidad en Terapia Intensiva (TI) (1-3). Como con-
secuencia de esta tendencia, se plantea un nuevo desa-
fío más allá de la sobrevida del paciente: el seguimiento 
multidisciplinario al alta para la prevención y manejo de 
las consecuencias de la enfermedad crítica.
Las consecuencias de la estadía en TI son en origen hete-
rogéneas, como consecuencia de los diferentes motivos 
de ingreso a TI, comorbilidades y eventos sufridos duran-
te la internación (4). Estas pueden causar distintos gra-
dos de discapacidad, dependiendo de la susceptibilidad 
individual, edad, características personales y cuidados 
brindados durante el evento crítico. Se describen, entre 
otros, nuevos deterioros de la función cardíaca, pulmonar 
y renal que no son rutinariamente evaluados, trastornos 
físicos y funcionales como neuropatía, miopatía, atrofia 
por desuso y debilidad muscular, osificaciones heterotó-
picas que resultan en incapacidad para movilizarse, pa-
restesias y trastornos sensoriales, desnutrición y pérdida 
de peso, dolor, disfagia y problemas “cosméticos” como 
nuevas cicatrices y alopecia (5,6). Se reconoce a la en-

La sobrevida luego de la 
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Figura1: SEPT: Síndrome de estrés postraumático. Adaptado de D Needham. Crit Care Med 2012; 40:505.
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• Sólo el 50% de los pacientes pueden retornar a su 
tarea anterior al año del alta de TI
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Calidad de Vida luego de la enfermedad crítica y retorno 
al trabajo
Existen diferentes instrumentos genéricos para la eva-
luación de la calidad de vida relacionada a la salud 
(CVRS), pero todos evalúan una dimensión física y una 
dimensión psicosocial, entre otras. El Short Form -36 (SF-
36), EuroQol 5D (EQ-5D), Sikness Impact Profile (SIP) y 
Nottingham Health Profile (NHP) son los más utilizados. 
Las consecuencias de la enfermedad crítica tienen un 
impacto directo en la CVRS, lo que determina que ésta 
sea peor en los sobrevivientes de TI que en el estándar 
de la población general, en el seguimiento desde 1 mes 
hasta aún 14 años luego del alta. La mayoría de los estu-
dios consideran 1 año de seguimiento y se observa que 
las dimensiones evaluadas mejoran en el tiempo pero no 
en forma uniforme (15).
Los estudios que describen CVRS incluyen diferentes 
unidades de análisis, dado que algunos de ellos evalúan 
las secuelas en grupos específicos de población y se 
reconoce que unos de los principales determinantes de 
la calidad de vida es la categoría de ingreso a TI. Los 
pacientes traumatizados son la población con mayor 
impacto, dado que son pacientes jóvenes y sanos que 
ven repentinamente deteriorada su calidad de vida, con 
alteraciones en las dimensiones físicas y psíquicas e in-
capacidad de retornar al trabajo en el mediano plazo, 
lo que impacta negativamente su percepción de CVRS. 
Pacientes con SDRA severo, trauma, ventilación mecá-
nica prolongada y sepsis severa sufren los mayores y 
prolongados deterioros (16-19). Los pacientes añosos y 
con mejor status socioeconómico presentan mejor acep-
tación de la discapacidad. Esta buena CVRS a pesar de 
la persistencia de la discapacidad puede ser explicada 
por haberse enfrentado a una situación que puso en ries-
go su vida, por lo que disminuyen sus expectativas de lo 
que sería su estándar. Esta capacidad de adaptarse a 
esta nueva situación se denomina resiliencia.
El retorno al trabajo es un momento importante en la vida 
de los pacientes, porque consideran que se encuentran 
en condiciones de asumir nuevamente responsabilida-
des. Entre el 50 y 78% puede retomar estudio o trabajo 
al año (15,19) y, en líneas muy generales, la mayoría lo 
logra dentro de los 2 años. En el estudio de Myrehn,(15) 
la vuelta al trabajo se asoció con mejor calidad de vida a 
1 año con el sexo masculino (OR 3), mayor nivel educati-
vo (OR 2,07), optimismo (OR1,13), y categoría médica de 
ingreso a TI (OR 2,9), p<0,05. 

Conclusiones
• La enfermedad crítica puede presentar consecuen-

cias a largo plazo en la vida de los pacientes que no 
son rutinariamente consideradas.

• La calidad de vida luego de la enfermedad crítica se 
encuentra deteriorada en la dimensión física, psíquica 
y neurocognitiva aún 1 año luego del evento crítico.

• El deterioro de CVRS es diferente según categoría de 
ingreso a TI.

• El deterioro en la calidad de vida no afecta sólo al pa-
ciente sino también puede alcanzar en la dimensión 
psíquica a los cuidadores.
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tante es la presencia de patología psiquiátrica previo al 
ingreso a TI. La falta de recuerdos de los eventos ocurri-
dos en TI, el registro de eventos traumáticos, la presen-
cia de ilusiones o alucinaciones y el uso de sedantes se 
relacionan con el desarrollo de secuelas psíquicas. A su 
vez, la presencia de secuelas físicas pre o pos TI aumen-
tan el riesgo de presentar depresión luego del alta de TI, 
mientras que otras variables como la edad, el sexo y la 
severidad de la enfermedad de base no tienen influencia 
alguna (3). Factores de riesgo específicamente relaciona-
dos a ansiedad son la duración de la ventilación mecánica 
y el desempleo 1 año luego de la internación, mientras que 
tener una personalidad optimista es un factor protector.
En relación al SEPT, la agitación, la sujeción durante la 
internación, la presencia de alucinaciones y el uso de 
sedantes son factores predisponentes; mientras que la 
interrupción diaria de estos últimos parecería ser un fac-
tor protector. Jones y colaboradores realizaron un estudio 
randomizado y controlado con el objetivo de evaluar el 
impacto de la entrega a los pacientes, al mes del alta, de 
un diario redactado por enfermeras y familiares, donde 
se registraban los eventos ocurridos durante la interna-
ción en TI, sobre la incidencia de SEPT. Los resultados 
demostraron una diferencia significativa entre aquellos 
que habían recibido el diario y quienes no, en el desarro-
llo de SEPT (5% versus 13%, P = 0.02). La utilización de 
un diario durante la internación en TI y la entrega de éste 
durante la recuperación del paciente sería una ayuda 
psicóloga efectiva para reducir la incidencia de SEPT (7). 

Deterioro neurocognitivo
En la ultima década se ha documentado el deterioro 
cognitivo que afecta a los pacientes críticos, a pesar que 
la disfunción neurológica ha sido investigada en otras 
poblaciones de pacientes desde hace bastante tiempo 
(8,9). La disfunción cerebral abarca desde trastornos 
agudos como el estado de delirium a trastornos crónicos 
como el deterioro cognitivo (10).
Hopkins R. y colaboradores, en el año 1999, publica-
ron el primer estudio sobre secuelas neurocognitivas en 
55 pacientes que habían sufrido Síndrome de Distress 

Introducción
Desde hace muchos años se describen las consecuen-
cias físicas de la enfermedad crítica y, tal vez por ser una 
de las secuelas más evidentes, los pacientes frecuente-
mente reciben este tipo de rehabilitación (1).
En la última década se ha reconocido que, además de 
consecuencias físicas, existe una relación entre la en-
fermedad crítica y la presencia de secuelas psíquicas y 
neurocognitivas. 

Ansiedad, depresión y síndrome de estrés postraumático
Recientemente ha cobrado importancia el bienestar psí-
quico luego de la internación en Terapia Intensiva (TI). 
Jones Ch y colaboradores, en el año 1998, describieron 
una serie de síntomas psíquicos que pueden afectar la so-
brevida, como pesadillas, agorafobia, ataques de pánico, 
ira, miedo a la muerte, depresión y ansiedad (2). El reco-
nocimiento de síntomas de ansiedad, depresión y estrés 
postraumático (SEPT), este último caracterizado por sínto-
mas de hipervigilancia, reviviscencia del hecho y evasión, 
es de vital importancia, dado que impacta negativamente 
en la calidad de vida y retrasa el retorno al trabajo (3,4). 
Una revisión sistemática sobre depresión en sobrevivien-
tes de la población general de TI arroja una incidencia de 
28% (rango 8% a 57%), mucho más elevada que en la 
población general (7%-8%) y que en pacientes que su-
frieron infarto agudo de miocardio (3). Probablemente 
esta incidencia sea aún mayor, dado que la mayoría de 
los estudios excluyeron pacientes con antecedentes psi-
quiátricos. La incidencia de síntomas de ansiedad es de 
24% (rango 23%-48%), y la de SEPT es del 22% (rango 
8%- 51%) cuando se evalúa por cuestionario, y de 19% 
(rango10% - 39%) cuando se realiza a través de entrevista 
formal. Asimismo, la frecuencia de SEPT en sobrevivientes 
de TI es mayor que en la población general  (3,5%) (3-6).
La evolución de los síntomas psíquicos difiere. Los sínto-
mas depresivos mejoran en el transcurso del primer año; 
los síntomas de ansiedad pueden persistir más allá del 
año, y el SEPT parecería permanecer estable (6).
Se han descripto potenciales factores de riesgo para la 
presencia de trastornos psíquicos: el predictor más impor-
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Conclusiones
La incidencia de trastornos psíquicos y neurocognitivos 
luego de la estadía en TI es elevada y devastadora para 
quienes la padecen, debido a que impacta en la calidad 
de vida y reinserción laboral. Estas consecuencias deben 
ser conocidas por todos aquellos que participan en el tra-
tamiento de pacientes que han estado severamente en-
fermos, dado que una evaluación precoz y la instauración 
de un tratamiento dirigido a reducir la morbilidad post TI 
puede mejorar la calidad de vida de los sobrevivientes. 
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Respiratorio Agudo (SDRA). Durante la internación en TI 
se monitoreó continuamente oximetría de pulso durante 
31.665 horas; se registraron eventos de desaturación 
arterial de oxigeno <90% en 122 ± 144 hs, < 85% en 
13 ± 18 hs, y < 80% en 1 ±3 hs. Al alta hospitalaria, el 
100% de los pacientes sufrían deterioro neurocognitivo. 
Al año, el 30% presentaban deterioro neurocognitivo glo-
bal, mientras que el 78% tenía alguna alteración en al 
menos 1 área evaluada incluyendo memoria, atención, 
concentración y velocidad de procesamiento mental. El 
grado de hipoxemia se correlacionó significativamente 
con el grado de deterioro cognitivo, sugiriendo alguna 
relación entre la hipoxemia y el deterioro cognitivo, como 
ocurre en otras patologías como EPOC y Síndrome de 
Apnea Obstructiva del Sueño (10). Este trabajo inicial 
sembró la duda sobre la evolución del deterioro cognitivo 
en pacientes críticos, por lo que se evaluó a la cohorte 
de seguimiento de secuelas cognitivas de pacientes con 
SDRA, donde 67 pacientes fueron examinados mediante 
baterías diagnósticas neurocognitivas a 1 y 2 años. Al 
alta hospitalaria, el 70% padecía trastorno cognitivo, al 
año persistía en el 46%, y no mejoraba en el transcurso 
del 2° año. Las mayores dificultades se encontraban en 
tareas relacionadas con memoria, atención y función eje-
cutiva. Un dato sobresaliente es que mientras 31 pacien-
tes de este grupo recibieron rehabilitación física, en sólo 
el 12% se identificó la presencia de deterioro cognitivo 
por parte de los profesionales tratantes (11-12). 
Los resultados de evaluaciones más allá de 2 años fue-
ron publicados por Rothenha¨usler H y colaboradores, 
en un estudio retrospectivo sobre 46 sobrevivientes de 
SDRA. El 25% sufría secuelas cognitivas crónicas luego 
de 6 años del evento crítico, y sólo el 46% (21 pacientes) 
había podido retomar sus actividades previas (13).
El estudio de deterioro cognitivo crónico se ha extendido a 
la población de pacientes críticos en general y los hallaz-
gos se pueden sintetizar de la siguiente manera (14,15):
• El deterioro cognitivo en los sobrevivientes de TI afec-

ta a más de 1/3 de los pacientes que estuvieron con 
asistencia respiratoria mecánica.

• Se describen subpoblaciones de pacientes espe-
cialmente vulnerables, como aquellos que sufrieron 
ARDS.

• El deterioro observado a los 6 meses es equivalente 
al patrón de demencia leve.

• Existe una mejoría de la función cognitiva entre los 6 y 
12 meses del alta hospitalaria. Sin embargo, muchos 
pacientes sufrirán deterioro neurocognitivo crónico 
hasta 6 años luego del evento.

• Memoria, atención y función ejecutiva son las áreas 
mas afectadas

• La afectación de la función es independiente de la 
edad y severidad de la enfermedad de base.

• Se postulan diferentes mecanismos fisiopatológicos 
responsables que incluyen hipoxemia, uso de drogas 
sedantes y analgésicos, hipotensión, delirium e hiper-
glucemia.

• El deterioro cognitivo puede tener importantes conse-
cuencias en la calidad de vida, capacidad de retor-
nar al trabajo y sustancial impacto económico en el 
entorno de paciente.
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Elementos de un curso virtual
Partimos de definir como comunidad de un curso virtual 
al conjunto de participantes tanto docentes y técnicos 
como alumnos con su perfil correspondiente.
Clases virtuales: Son módulos elaborados por especia-
listas en referencia a los diversos temas que comprende 
el curso.
Es importante que cada módulo contemple: 
a. Introducción donde se explique la relevancia del tema 

y se anticipen con claridad las temáticas o problemá-
ticas con las que se enfrentarán los estudiantes.

b. Desarrollo claro, redundante, con la mayor cantidad 
de ejemplos posibles. Hay que tener en cuenta su 
diferencia con una clase presencial. En esta última 
el docente puede ampliar las explicaciones o hacer 
preguntas que le permitan monitorear el grado de 
comprensión de los alumnos. También estos pueden 
solicitar aclaraciones a lo largo de la clase. Por eso 
resulta importante insistir en el tema de la redundan-
cia y de la ejemplificación variada e intensa cuando 
no existe el contacto cara a cara.

c. Conclusiones
d. Bibliografía.
Materiales audiovisuales: T.V., videos, videoconferencias.
Seguimiento tutorial: 
El tutor:
a. Ofrece feedback. Facilita la intermediación de los 

alumnos con el material de estudio. Responde pre-
guntas. Calma ansiedades. Apoya a los estudiantes 
en caso de haber dificultades. Hace sentir su presen-
cia en forma permanente. Acompaña tanto el proce-
so de aprendizaje como las cuestiones técnicas que 
se presentan

b. Maneja y refuerza relaciones entre personas gene-
rando interacción permanente. Anima a los partici-
pantes a que sean independientes y críticos.

Foro:
Un foro virtual es una herramienta de comunicación muy 
poderosa. Es un espacio de construcción del aprendiza-
je y no un lugar de exhibición de cuánto se sabe. A los 
participantes de un foro los congrega el interés por un 
tema, una actividad, una meta o un proyecto.

Las nuevas tecnologías de la información y de la comuni-
cación han generado una transformación significativa en 
los procesos de enseñanza en general y de formación y 
capacitación de profesionales de la salud en particular.

Algunas precisiones terminológicas
Se entiende por Educación a Distancia la modalidad 
educativa no presencial que adquiere formas específi-
cas de articulación de la relación entre los actores del 
proceso de enseñanza y de aprendizaje en función de 
los contenidos que se desean comunicar. 
Denominamos e–learning a la educación a distancia a 
través de Internet. Puede ser: semipresencial, no presen-
cial, sincrónica, es decir en tiempo real (chat, teleconfe-
rencia) o asincrónica, fuera de línea (foros, mails, blogs, 
videos, audios, etc.). En su implementación, se utilizan 
variados recursos tecnológicos y estrategias para la pro-
ducción de materiales de estudio. Existe 
La educación a distancia es un medio para enseñar y no 
un fin en sí mismo. Bien implementada, presenta ventajas 
de importancia:
• Permite resolver restricciones tanto de espacio (con 

el soporte adecuado puede llegar hasta lugares re-
motos), como de tiempo (los alumnos y docentes 
pueden manejar el tiempo en forma autónoma). 

• Es un medio adecuado para la implementación del 
aprendizaje colaborativo.

• Se amplía la comunidad educativa enriqueciéndose 
el intercambio de los participantes.

Las debilidades de esta modalidad podrían ser sintetiza-
das del siguiente modo: 
• Los docentes y los alumnos no comparten el mismo 

espacio físico. Este hecho requiere una redefinición 
de los roles de los docentes y de los alumnos que 
no siempre logran mantener una relación óptima para 
enseñar y aprender.

• Los recursos y materiales de enseñanza comportan 
una complejidad significativa en su elaboración e im-
plementación.

• Los hábitos y modalidades tradicionales dificultan esta 
modalidad de comunicación de los conocimientos.

• Su diseño y planificación exigen tiempos prolonga-
dos para prever una dinámica adecuada.

La enseñanza de la Terapia 
Intensiva bajo la modalidad 
virtual. Consideraciones 
generales
lic. graciela borenstein, Dra. rosa reina

eDuCACIón
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Funciones del coordinador
• Definir claramente el tiempo de inicio y de finalización 

de cada foro.
• Dar a conocer el tiempo que deberán emplear los par-

ticipantes para desempeñarse adecuadamente en él.
• Dar a conocer reglas y actividades que llevarán a cabo 

los alumnos y los docentes, tutores o moderadores.
• Contextualizar claramente el tema y los objetivos para 

que se facilite el logro de los mismos. 
• Ordenar las ideas según su relevancia para presen-

társelo a los alumnos.
• Identificar áreas conceptuales que precisen atención.
• Centrarse en líneas que aportan a la discusión.
• Rescatar puntos coherentes y contradictorios.
• Conducir a capas profundas de significado.
• Reconducir el tema cuando se pierde el rumbo.
• Regular las participaciones.
• Orientar las aportaciones.
• Organizar equipos o grupos de trabajo.
El coordinador debe fomentar en los alumnos habilida-
des críticas y de discusión ordenada y respetuosa. Sus 
intervenciones deben propiciar que los participantes 
construyan sus aportes en base a los de los demás.

Posibles actividades para incluir en un foro
1.  Actividades de análisis de información y trabajo de 

investigación
2.  Actividades de investigación y debate de un tema 

concreto
3.  Estudio de casos.
4.  Actividades colaborativas entre los participantes del curso.
5. Actividades colaborativas conjunta entre diferentes ins-

tituciones
Consideramos que el trabajo en educación a distancia 
genera interesantes desafíos y el camino para mejorar su 
calidad reside en someter permanentemente a reflexión y 
discusión las dificultades y obstáculos con los que su pues-
ta en práctica nos enfrenta. 
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Son espacios para la comunicación e intercambio en los 
que se van introduciendo mensajes que pueden clasi-
ficarse en forma temática. En estos espacios, los alum-
nos realizan aportes, aclaran dudas, refutan conceptos 
de otros, etc., de un modo asincrónico Dichos aportes 
y mensajes de los usuarios permanecen en el tiempo a 
disposición de los demás.
La asincronía permite mantener una comunicación cons-
tante con personas que están lejos sin necesidad de 
coincidir en los horarios de encuentro, dilatando en el 
tiempo los momentos de intercambio. Este hecho favo-
rece la reflexión, y otorga más tiempo para organizar y 
escribir las propias ideas y pensar sobre las opiniones de 
los demás compañeros.
Un foro puede presentar modalidades diferentes. Habla-
mos de foros académicos, técnicos y sociales, funda-
mentalmente.

Funciones
Los foros, como cualquier otro recurso didáctico, com-
plementan al docente pero no lo sustituyen. Constituyen 
espacios privilegiados para el intercambio de informa-
ción, a través del debate, el diálogo y la comunicación. 
Además, son un dispositivo fértil para desarrollar el traba-
jo y el aprendizaje colaborativo. Para que un foro genere 
discusiones genuinas y no sólo participaciones insípidas, 
es necesario pensar ajustadamente la consigna, esto 
significa que la misma tiene que estar en dirección de los 
propósitos y objetivos que se desean alcanzar
Los foros son adecuados para:
• Introducir un tema.
• Reforzar contenidos curriculares promoviendo las 

con  sultas, el planteo de dudas a ser resueltas por 
el/los docentes, el moderador o los compañeros. Se 
pueden crear grupos de colaboración, de estudio, de 
consulta o de investigación. Se puede incluir material 
alternativo para los que van adelantados y material 
complementario para aquellos que están rezagados.

• Debatir contenidos curriculares. El foro es particu-
larmente útil para el planteamiento de temas, concep-
tos o ideas a tratar.

• Actuar como una herramienta de evaluación. El 
docente o moderador tendrá en cuenta la calidad y 
cantidad de los aportes de cada participante.

Hablamos de trabajo colaborativo para referirnos a gru-
pos de trabajo que se focalizan en un tema determinado. 
Los alumnos realizan en primer término un trabajo indi-
vidual de estudio del tema en cuestión para que, en un 
segundo momento, se inicie la interacción con los otros 
miembros del grupo. Esta tarea tiene la supervisión de un 
docente o tutor y puede concluir en una síntesis concep-
tual, en la elaboración de un protocolo o en la resolución 
de un caso clínico.

El papel del moderador
Su existencia en los foros educativos es fundamental 
para conducir o reconducir un debate, asegurar que se 
traten los contenidos de enseñanza, motivar a la partici-
pación, sintetizar y plantear conclusiones. Su tarea es tan 
importante como difícil de llevar a cabo. 

http://www.quadernsdigitals.net/datos_web/hemeroteca/r_1/nr_662/a_8878/8878.html
http://www.quadernsdigitals.net/datos_web/hemeroteca/r_1/nr_662/a_8878/8878.html
http://www.quadernsdigitals.net/datos_web/hemeroteca/r_1/nr_662/a_8878/8878.html
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La interacción alumno-equipo docente y alumno-alumno: 
Asincrónica se realiza a través de los foros de discusión 
y de los e-mails personales. 
Se realiza un seguimiento continuo de los alumnos.
El equipo docente se integra de la siguiente manera:
Directores: a cargo de la gestión.
Tutores: a cargo de la coordinación y seguimiento conti-
nuo de los alumnos y los docentes.
Docentes: responsables de la selección, estructura y or-
ganización de los contenidos del curso y de cada foro 
de discusión.
Pedagoga: colabora con el resto del equipo en la estruc-
turación de la propuesta, en la selección de recursos y en 
la elaboración de materiales de enseñanza.
Administrador y diseñador didáctico: a cargo del fun-
cionamiento del campus y del armado del material di-
dáctico.

Introducción
La Sociedad Argentina de Terapia Intensiva (SATI), en su 
deseo de extender su tarea educativa a la mayor canti-
dad posible de profesionales de la especialidad o afines, 
ha encarado diversos cursos de capacitación y o actua-
lización en diversas áreas.
Relataremos la experiencia del Comité de Infectología 
Crítica (CIC) en la diagramación e implementación de 
cursos de Infectología Crítica en modalidad e-learning. 

Desarrollo
Estos cursos modulados se dictan a través de MOODLE 
y ADOBE CONNECT de la SATI.
Su carga horaria es de 8 horas semanales y de 120 horas 
totales en cada curso. 
Los materiales de enseñanza elaborados son: escritos en 
ppt, artículos considerados relevantes, y podcasts de 20 
minutos (ADOBE CONNECT).

La enseñanza de la Terapia 
Intensiva bajo la modalidad 
virtual. Relato de experiencias
lic. graciela borenstein, Dra. rosa reina

eDuCACIón

Análisis FODA

FORTALEZA (Interna) OPORTUNIDAD (Externa) DEBILIDAD (Interna) AMENAZA (Externa)
-Experiencia en Educación 
a Distancia a través del 
PROATI 
-SATI: Recursos propios: 
MOODLE, ADOBE 
CONNECT
-Apoyo institucional:
+2 colega diplomados en 
e-learning: Diplomatura 
en e-Learning (UNSAM), 
Experto Universitario en 
Proyectos e-Learning (UTN 
Buenos Aires)
+Alto compromiso de los 
integrantes del CIC

-SATI: sociedad científica 
altamente reconocida en 
Latinoamérica
-Literatura: enseñanza por 
e-Learning es tan efectiva 
como la presencial
-1º Curso e-Learning en SATI
-Necesidad cursos a 
Distancia
-↑ Interés por Cuidados 
Críticos
-Avance en Nuevas 
Tecnologías de la Información 
y Comunicación (NTIC)

-Dificultad para asignar 
carga horaria
-Desconfianza en la 
efectividad del e-Learning
-Resistencia de 
profesionales docentes
-Escaso número de 
docentes con experiencia 
en e-Learning

-Temor de no 
reconocimiento del 
certificado en CV
-Dificultad en acceso a 
Internet
-Alumnos: Resistencia, 
temor, desconocimiento
-Escaso manejo de 
computación
-Inestabilidad económica 
del país

Resultados 
Entre 2006-2012, el CIC realizó 7 cursos con modalidad 
e-learning: 4 de adultos, 1 pediátrico, y 2 adulto-pediátri-
cos, con 552 inscriptos. 
La duración de cada curso es de un promedio de tres 
meses y medio. Cada módulo con su foro se mantiene 
durante tres semanas. 
Los alumnos tienen las siguientes especialidades: cuida-
dos críticos, clínica, medicina general, pediatría

La mayoría reside en Argentina. Otros países son: Chile, 
Colombia, Uruguay, Ecuador.
Los alumnos se conectan al campus en general a la no-
che. 
Algunos alumnos retrasaron su integración al foro, otros 
fueron más activos desde el inicio. 
La participación fue activa entre los alumnos y con el do-
cente. Los alumnos generaron preguntas que llevaron a 
elaborar nuevas consignas intra-foros, a aportar material 
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Conclusiones
La vehiculización de cursos Educación Médica a través 
de e-learning constituye una nueva modalidad nunca 
antes utilizada en la SATI. Nuestra sociedad cuenta con 
herramientas apropiadas como, por ejemplo, la platafor-
ma Moodle y el sistema de videoconferencia Adobe Con-
nect. Paralelamente, esta propuesta tiene buena acepta-
ción por parte de los colegas-alumnos.
Consideramos que el e-learning es una modalidad su-
mamente útil para proveer Educación Médica, ya que se 
adecua a la necesidad educativa de los colegas tenien-
do en cuenta inconvenientes habituales, tales como falta 
de tiempo, distancias, y costos, entre otros.
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bibliográfico para fundamentar sus opiniones, para am-
pliar la discusión y para mostrar la controversia existente 
en algunos de los temas. 
En general, los alumnos respondieron a las consignas 
del curso. 
El 85% lo finalizó, el 72% rindió el examen múltiple choi-
ce, el 74% aprobó.
En el 2011, el Comité de Trauma de la SATI, junto con la 
Sociedad Argentina de Cirugía y Trauma (SAMCT) y la 
Federación Panamericana e Ibérica de Sociedades de 
Medicina Crítica y Terapia Intensiva (FEPIMCTI), inició el 
1º Curso Virtual Iberoamericano de Medicina Crítica y 
Trauma, de 2 años de duración (finaliza en Septiembre 
2012), con 73 inscriptos. La modalidad de dictado es 
muy similar a los cursos del CIC. Hasta la fecha, en que 
aún se está dictando el curso, la experiencia es positiva. 
Aunque sólo dos integrantes del equipo docente de la 
SATI tienen cursos universitarios en e-learning, los mis-
mos contribuyen a la formación del resto del equipo. 
El relato de esta experiencia tiene algunas limitaciones: 
a) la mayoría de la información presentada está basada 
en datos subjetivos, ya que no se realizó una compara-
ción estadística entre la modalidad presencial y la virtual; 
b) casi todos los docentes sin experiencia previa en edu-
cación a través de e-learning, están adquiriendo su ex-
periencia “en terreno”, es decir, mientras están dictando 
estos cursos, con la tutoría de los dos diplomados. Para 
finalizar, creemos que los contenidos de los cursos pue-
den mejorar aún más para responder a las necesidades 
de los colegas de acuerdo con las consignas pedagógi-
cas actuales.
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del equipo. Esta función integradora es, probablemente, 
un componente de lo tantas veces reiterado, de que la 
búsqueda de enriquecer la dotación de personal (mayor 
porcentaje de enfermeras profesionales y mayor relación 
enfermera-paciente) se asocia con menos complicacio-
nes y menos mortalidad. 
En los decenios de 1950 y 1960 se realizaron estudios 
que han dado cuenta del problema, aún cuando en ese 
tiempo no se le dio la dimensión que este supone. En 
1991 el resultado del Harvard Medical Practice Study, 
indicó que un 4% de los pacientes sufren algún tipo de 
daño en el hospital; el 70% de eventos adversos produ-
cen incapacidad temporal y el 14% de los incidentes son 
mortales.(2)

En 1999, el Institute of Medicine de Estados Unidos, pu-
blica el informe To Err is Human: Building a Safer Health 
System(3) (Errar es Humano: Construyendo un Sistema de 
Salud Seguro), el que concluye que entre 44000 y 98000 
personas mueren cada año en los hospitales de ese país, 
como resultado de errores en el proceso de atención, si-
tuando la mortalidad en los primeros lugares por encima 
de las muertes producidas por los accidentes de tránsito, 
cáncer de mamas o por SIDA.
En EEUU se calcula que el costo de efectos adversos 
prevenibles asciende a 17.000 - 29.000 millones de dó-
lares anuales, incluyendo la pérdida de ingresos, las dis-
capacidades y el tratamiento médico(2).
En países en desarrollo existen pruebas sobre la apari-
ción de eventos adversos relacionados con el mal estado 
de la infraestructura, de los equipos, la calidad de los 
medicamentos y la irregularidad en el suministro, la de-
ficiencia en la eliminación de los residuos y el control de 
infecciones, la deficiente actuación del personal por falta 
de motivación o conocimientos insuficientes o número in-
suficiente, y por la falta grave de recursos para cubrir los 
gastos de funcionamiento esenciales.(4)

Donabedian(5)
 en su clásico tratado sobre calidad de la 

atención sanitaria, establece una relación entre la presen-
cia de complicaciones o efectos adversos en la atención 
sanitaria, considerando como causas fundamentales de 
las deficiencias de la calidad asistencial a la estructura, 
el proceso y los resultados. Por lo que sugiere que las 
prolongaciones en las estancias medias esperadas sean 
abordadas desde esta triple perspectiva. Acordando con 
Donabedian, Cook dice que “La seguridad es una carac-
terística del sistema y no de sus componentes. La segu-
ridad es un emergente del propio sistema”.(6)

En este sentido, el complejo proceso de atención del 
paciente implica la interacción de varios trabajadores 

La condición humana está ligada al error en cualquier 
actividad, y el ejercicio práctico de atención de la salud  
no es la excepción. La primera respuesta del ser huma-
no ante un error es buscar un culpable y castigarlo. Con 
cada caso de daño o muerte de un paciente debido a un 
error, y que trasciende a los medios de comunicación, 
familiares, público en general y la misma institución, bus-
can culpar a un individuo para aplicarle un castigo ejem-
plar. Sin embargo, tal acción no asegura que el mismo 
error no se vuelva a repetir. Esta acción, lejos de benefi-
ciar a una organización la perjudica, puesto que la culpa 
supone un castigo y el mismo genera miedo en las per-
sonas. Este sentimiento produce la necesidad de ocultar 
sus errores para no verse perjudicados en lo personal y 
en lo laboral. Este comportamiento provoca la pérdida de 
la posibilidad de encontrar el error, analizarlo y aprender 
del mismo para evitar su reparación. En este sentido, Sir 
Liam Donalson dijo «Si nos limitamos a castigar al perso-
nal, las posibilidades de aprender de nuestras faltas se 
irán a la tumba con el paciente que falleció»(1).
En otros ámbitos, especialmente en la industria y sobre 
todo en la aviación, han investigado al respecto y han 
cambiado el enfoque centrado en responsabilizar del 
accidente a las personas que han podido cometer el 
error, por un enfoque hacia los factores organizaciona-
les preexistentes. La teoría que defiende este cambio de 
enfoque es la de Reason, cuyos elementos esenciales 
son: los incidentes y los accidentes están precedidos por 
algún tipo de acción insegura en la que alguien comete 
un error, sin embargo para entender cómo ha ocurrido 
es necesario ir más allá y examinar las condiciones la-
tentes del sistema que han permitido la aparición de la 
acción insegura. Vincent extiende el modelo de Reason y 
lo adapta al sector sanitario, estableciendo los diferentes 
ámbitos de las condiciones latentes y los factores contri-
buyentes.
En el pasado, a menudo hemos visto la responsabilidad 
de enfermería en la seguridad del paciente, por ejemplo, 
evitar los errores de medicación y la prevención de caí-
das de los pacientes. Si bien estos aspectos de la seguri-
dad del paciente siguen siendo importantes en el ámbito 
de enfermería, la amplitud y profundidad de la seguridad 
del paciente y la mejora de la calidad son mucho ma-
yores. La contribución más importante de la enfermería 
a la seguridad del paciente, en cualquier ámbito, es la 
capacidad de coordinar e integrar los múltiples aspec-
tos de la calidad en la atención directa de enfermería, 
ya sea a través de los aspectos limitados en la atención 
del paciente o la  asistencia prestada a otros miembros 

Rol de Enfermería en la 
Seguridad del Paciente
lic. luis a. Perretta
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Con el objetivo de construir una cultura del cuidado cen-
trado en la seguridad del paciente, se debería fomen-
tar la comunicación  entre los miembros del equipo de 
salud, pacientes y familiares, haciéndolos partícipe del 
cuidado. Establecer los mecanismos necesarios para 
denunciar los errores institucionalmente, que ellos sean 
confidenciales y puedan ser estudiados para detectar en 
qué punto del proceso se produce el error y así poder 
implementar y evaluar las medidas que se consideren 
necesarias para evitar su reaparición. Por otra parte, el 
nivel de participación del personal en actividades de se-
guridad y calidad de atención del paciente se ve influi-
da por varios factores que van desde simplemente no 
tener suficiente personal a la insuficiente capacitación 
de los modelos tradicionales de educación. A su vez, el 
impulsivo desarrollo del sistema de salud exige recursos 
humanos cada vez mejor preparados desde el punto de 
vista técnico, profesional y humano, para que puedan en-
frentar los desafíos del desarrollo científico-técnico. Con-
siderando de este modo, que la seguridad del paciente 
dentro de los programas de garantía de calidad, no es un 
modismo, ni un nuevo enfoque en los servicios de salud; 
sino una responsabilidad profesional implícita en el acto 
del cuidado. Siendo imperioso preparar enfermeros que 
tengan una visión de su profesión como disciplina cien-
tífica, que se preocupen por el bien fundamental de la 
comunidad y que respondan a su encargo social de brin-
dar cuidados oportunos, con calidad y libres de riesgo.

Bibliografía
1. Donalson L .Speech on the launching of the World Health 

Alliance for Patient Safety. Washington DC, 24 October 2004. 
http://www.paho.org/Spanish/DD/PIN/Numero21_last.htm.

2. OMS.  55  Asamblea  Mundial  de  la  Salud. A55/13.  23  de  
marzo  de  2002.  Calidad  de  la Atención: seguridad del 
paciente. Informe de la Secretaría.

3. Kohn LT, Corrigan MJ, Donaldson MS, eds. To Err Is Human: 
Building a safer Health System. Washintong DC. Nattional 
Academy Press, 1999.

4. Organización Mundial de la Salud. Quality of care: patient 
safety. A55/13. Ginebra: Organización Mundial de la Salud, 
2002.

5. Donabedian, A. La Calidad de la Atención Médica. Edicio-
nes Científicas. La Prensa Médica Mexicana, S.A. 1980.

6. Cook, Richard I. Two Years Before the Mast: Learning How to 
Learn About Patient Safety. Invited presentation. “Enhancing 
Patient Safety and Reducing Errors in Health Care,” Rancho 
Mirage, CA, November 8–10, 1998.

7. Clarke SP. Failure to rescue: lessons from missed opportuni-
ties in care. Nurs Inq 2004;11(2):67-71. 

8. Sentinel Event Alert, The Joint Commission, Issue 48, De-
cember 14, 2011

9. Sean P. Clarke, Nancy E. Donaldson, Chapter 25. Nurse Sta-
ffing and Patient Care Quality and Safety, http://www.ahrq.
gov/qual/nurseshdbk/docs/ClarkeS_S.pdf

del ámbito hospitalario, siendo enfermería el mayor gru-
po estratégicamente posicionado, que realiza cuidados 
directos al paciente, convirtiéndolo en una pieza funda-
mental para proveer un ambiente seguro, en el cual las 
personas puedan desenvolverse sin sufrir daños, y en el 
que perciban una sensación de seguridad. Sin embargo, 
a menudo, la enfermera se aleja de la cabecera del pa-
ciente para llevar a cabo tareas que no tienen nada que 
ver con el real cuidado de los pacientes, tales como lle-
nar planillas, realizar mensajería, entre otras. Según Pat 
Rutherford, RN, Vicepresidenta del Intitute for Healthcare 
Improvement en Cambridge, Massachusetts “Hay una 
gran cantidad de residuos en las actividades de enfer-
mería. Mediante la eliminación de éstos, las enfermeras 
pueden participar de forma más significativa en el cuida-
do de sus pacientes”
Por lo tanto, para que las enfermeras dispongan de más 
tiempo al lado de la cama del paciente, las instituciones 
tienen que desarrollar ambientes favorables de trabajo 
que fomenten la comunicación, el trabajo en equipo y eli-
minar el trabajo inútil. Esto reducirá el recambio del per-
sonal, aumentará la satisfacción del paciente y mejorará 
los resultados clínicos; considerando que la calidad de 
los cuidados de enfermería se relaciona con la ejecución 
adecuada de las evaluaciones e intervenciones destina-
das a optimizar los resultados de los pacientes y prevenir 
los eventos adversos. A su vez, la atención segura impli-
ca el monitoreo consciente, adaptado a las condiciones 
del paciente para garantizar el reconocimiento temprano 
del deterioro del mismo, puesto que si se identifican los 
problemas se puede aplicar una respuesta rápida y ade-
cuada del equipo interdisciplinario.(7) En tanto, la calidad 
de la atención que las enfermeras otorguen está influen-
ciada por las características individuales de enfermería 
tales como el conocimiento y la experiencia, así como 
los factores humanos, tales como la fatiga. Según The 
Join Commission el resultado de la fatiga debido al es-
caso tiempo de sueño o la mala calidad del mismo por 
un largo período de tiempo puede provocar un número 
de problemas como lapsos de distracción o dificultad en 
la concentración, reducción de la motivación, dificultad 
en la resolución de problemas, confusión, irritabilidad, 
lagunas en la memoria, deterioro en la comunicación, 
enlentecimiento o dificultad para el procesamiento y juz-
gamiento de la información, disminución del tiempo de 
reacción, indiferencia y perdida de la empatía.(8)

Según Clarke y  Donaldson(9), el personal de enferme-
ría es un factor crucial en la determinación de la calidad 
del cuidado en los hospitales y el natural resultado en 
los pacientes, siendo la relación enfermera-paciente un 
componente fundamental en cualquier programa de se-
guridad del paciente.
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3. Evaluar la dinámica de los recursos humanos y los 
“flujos” entre los sectores y las organizaciones den-
tro del sistema para el que se planifica (evaluando la 
oferta y la demanda).

4. Hacer un análisis global para identificar la necesidad 
y el alcance del cambio.

5. Preparar y acordar un conjunto de parámetros para 
la planificación, que relacionen los datos sobre los re-
cursos humanos con los datos sobre las actividades.

6. Utilizar la fórmula de análisis “qué pasaría si..” para 
modelar diversas hipótesis de demanda de servicios 
y el perfil del personal correspondiente (ausentismos 
imprevistos aumento inesperado de la demanda, etc).

7. Elaborar un plan, acordado, sobre los recursos huma-
nos que reúna los planes institucionales.

8. Establecer un marco para seguir de cerca los cam-
bios del personal en comparación con el plan, prepa-
rar un ciclo para revisión y actualización.

Nuestra Federación Mundial de Enfermería en Cuidados 
Críticos (WFCCN) realizo la “Declaración de Posición so-
bre la Provisión de Fuerza de trabajo de Enfermería en Cui-
dados Críticos , Declaración de Buenos Aires, 2005”, don-
de se propone lo siguiente Principios Fundamentales: 
– Cada paciente debe ser cuidado en el ambiente que 

mejor satisfaga sus necesidades individuales.
– Debe haber congruencia entre las necesidades del 

paciente y las aptitudes del enfermero
– Paciente inconsciente y ventilado deberán tener un 

mínimo de un enfermero por paciente.
– Cuando se calcula la relación enfermero/paciente y 

se programan las guardias se deben tener en cuenta 
los requerimientos.

– Se deben asignar adecuados puestos en el staff de 
enfermería para asistir a la educación, entrenamiento 
en servicio de enfermería, garantía en la calidad, pro-
gramas de investigación, etc.

– La enfermería de cuidados críticos deberá centrar su 
trabajo en roles y tareas que requieren capacitación 
más compleja, conocimiento y destreza en el cuidado 
del paciente.

– Los directivos deberán generar estrategias para con-
tratar, retener y remunerar a enfermería

El objetivo de la planificación del recurso humano de 
enfermería consiste en prever el número adecuado de 
enfermeros que tengan los conocimientos, capacidades, 
actitudes, y que realicen las tareas adecuadas en el lugar 
y en el momento preciso para conseguir los objetivos de 
salud establecidos

Ventajas de una planificación eficaz del recurso humano 
de enfermería
– Mejora los resultados de salud
– Mejora los servicios y el funcionamiento del sistema 

de salud
– Mayor eficiencia (financiera y operativa), porque se 

utilizan mejor los recursos
– Mejora la retención y contratación

Consecuencias de una deficiente planificación del 
recurso humano de enfermería
– Escasez de personal, y demanda de cuidados no 

atendida
– Acceso desigual a los cuidados
– Calificaciones excesivas o insuficientes de los recur-

sos humanos
– Deficiente utilización del personal (por defecto o por 

exceso)
– Pérdida de recursos humanos
– Retraso en la adaptación a las nuevas tendencias y 

tecnologías

Principios de una planificación eficaz
J. Buchan describe los ocho principios más importantes 
para una planificación eficaz de los recursos humanos. 
Esos principios son los siguientes:
1. Los principales funcionarios interesados (superviso-

res, empleadores, docentes, etc) deben comprome-
terse y participa en el proceso de planificación, con 
líneas de responsabilidad clara y bien definida.

2. Partir de una base de información estructurada sobre 
el personal actual, los presupuestos de personal, y 
la actividad pertinente (según complejidad, tipo de 
pacientes y promedio ocupacional)

Planificación del trabajo
de Enfermería
enF. ana María beJarano
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enF. Dario salVaDor beJarano

Instructor Enfermería en Cuidados Críticos SATI, Coordinador UTI Clínica Modelo S.A (Paraná, Entre Ríos), Enf. Staff UTI Hospital 
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TISS 28 mide la gravedad de la enfermedad así como los 
costos hospitalarios.
Los usos que el TISS-28 tiene son:
– Determinar la gravedad de la enfermedad. Actual-

mente existen sistemas de calificación más precisos 
como el APACHE II y III.

– Establecer la relación enfermera-paciente en la UCI. 
– Evaluar el uso común de las camas de la UCI. 
– Reconocer en forma temprana las necesidades futu-

ras y número de camas de Terapia Intensiva. 
– Correlacionar la categoría de la enfermedad con el 

puntaje de TISS.
– Los costos de la UCI pueden relacionarse con la cali-

ficación TISS.
El Tiss 28 debe mantener los siguientes lineamientos:
– Los datos deben recabarse todos los días a la misma 

hora, idealmente por la mañana y por el mismo obser-
vador. 

– Debe verificarse cada rubro de TISS-28 si se realizó 
en las 24 horas previas. 

– Se sugiere realizar un TISS-28 del turno previo al 
egreso del paciente de la UCI. 

– El puntaje del TISS-28 debe disminuir conforme el 
enfermo mejore y viceversa. Si ocurren situaciones 
incongruentes deben buscarse errores en la captura 
o interpretación de la información. 

– Muchas intervenciones están relacionadas y pueden 
automáticamente excluirse, como es el caso de la 
ventilación mecánica y el uso de catéteres nasales. 

– Cuando varias intervenciones relacionadas se apli-
quen en las 24 horas previas, por ejemplo el enfer-
mo bajo ventilación mecánica que se logre progresar 
hasta la extubación y manejo con catéter nasal, se 
aplica el puntaje más alto. 

– Se recomienda que los colectores de la información 
tengan capacitación en cuidado crítico para que ten-
gan mejor juicio clínico en la aplicación del sistema.30 

El índice de intervenciones terapéuticas TISS-28 determi-
na la intensidad de intervenciones de enfermería y pue-
de ser una herramienta para determinar la calidad de la 
atención de enfermería en UCI. Pensamos que la carga 
de trabajo elevada o excesiva conspira en contra de la 
calidad de la atención del paciente grave, porque puede 
ocasionar agotamiento físico y mental trayendo consigo 
olvido e iatrogenias.

Nuestra experiencia
En nuestras unidades utilizamos el score Tiss 28 que lo 
tenemos facilitado a través del Sistema de Calidad de la 
Sociedad Argentina de Terapia Intensiva, el SATIQ, con 
lo cual en forma retrospectiva obtenemos, según el perfil 
de nuestros pacientes, la cantidad de enfermeros nece-
sarios por turno, relacionándolo además con el promedio 
ocupacional y las camas disponibles, con lo cual obte-
nemos datos del personal mínimamente necesario y el 
staff ideal. 
“El personal fiable salva vidas”. ¿Qué es un personal 
fiable? El personal es fiable cuando su número es ade-
cuado, tiene una combinación de capacidades idónea, 
esta siempre disponible para garantizar la satisfacción 

Requerimientos recomendados de fuerza de trabajo de 
enfermería en cuidados críticos
– Paciente en estado grave requiere un profesional de 

enfermería todo el tiempo
– Pacientes de alta dependencia requieren no menos 

de un enfermero cada dos pacientes.
– Cada unidad debe tener un enfermero jefe,  con es-

pecialidad en cuidados críticos
– Cada turno de enfermería debe tener una enfermera 

designada a cargo, que dependa del Jefe de Enfer-
mería.

– Se deben asignar recursos para ayudar con los tiem-
pos de enfermería y sustentar costos para educación, 
investigación, etc.

– Contar con un staff adecuado de personal auxiliar de 
servicio para que enfermería enfoque sus tareas a la 
atención del paciente crítico (administrativos, limpie-
za, etc.)

– Contar con un staff médico calificado para toma de 
decisiones y consultas, deberán trabajar en forma 
conjunta en elaboración de políticas y protocolos.

– Remuneración competitiva y con incrementos, para 
retener al personal calificado y experimentado

– Disposición de equipamiento y tecnología accesible 
para las demandas esperadas y personal entrenado 
para su uso.

– Implementar adecuadas regulaciones de salud y se-
guridad laboral.

La Asociación de Enfermería de Estados Unidos tiene 
en cuenta estos principios para la dotación del personal 
de enfermería:
– Pacientes: características y número
– Intensidad de la unidad y de los cuidados (teniendo 

en cuenta, admisiones, altas, etc)
– Contexto (arquitectura y tecnología)
– Capacidad y experiencia
El Ministerio de Salud de nuestro país a través del Pro-
grama Nacional de Garantía de la Atención Medica, dis-
pone a través de la Resolución Ministerial 318/01, la cual 
está siendo analizada y en breve será modificada con las 
propuestas del Comité de Gestión de nuestra Sociedad 
Argentina de Terapia Intensiva, lo siguiente:

ENFERMERÍA: 
Jefe de Enfermería: 
Enfermero diplomado de nivel superior con un míni-
mo de dos (2) años de experiencia en un Servicio de 
Terapia Intensiva. Dedicación a la Unidad no menor 
de ocho (8) horas diarias. 
Enfermero de planta: Activo, permanente y exclusivo 
para la Unidad. Un (1) enfermero cada dos (2) ca-
mas ó fracción, por turno, con conocimiento y expe-
riencia del funcionamiento de la Unidad.

Método utilizado en nuestras unidades: Tiss 28
El TISS-28 es un método para medir la intensidad del tra-
tamiento cuantificado de las intervenciones médicas que 
sirven para vigilar la carga de trabajo y establecer asig-
nación enfermera-paciente adecuada. Indirectamente el 
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de las necesidades del paciente y el mantenimiento de 
unas condiciones de trabajo sin riesgo. 
Unos coeficientes elevados de pacientes por enferme-
ra no sólo inciden de manera negativa en los resultados 
obtenidos en los pacientes, sino que también afectan 
a las enfermeras que corren un riesgo mayor de fatiga 
emocional, estrés, insatisfacción en el trabajo y agota-
miento. Las enfermeras que hacen continuamente horas 
extraordinarias o que trabajan sin el respaldo adecuado, 
tienden a mostrar mayor ausentismo y a tener peor salud, 
lo que debilita las respuestas del sistema de salud a las 
necesidades de salud de las comunidades
Las unidades más exitosas son aquellas que utilizan cui-
dadosamente los recursos de enfermería.
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definitorias son aquellas características del paciente crí-
tico y su familia observables y verificables. Sirven como 
claves o interferencias que se agrupan como manifesta-
ciones de una enfermedad o estado de bienestar.
Los factores relacionados son los que proporcionan el 
contexto para las características definitorias y muestran 
algún tipo de patrón de relación con los diagnósticos en-
fermeros. Estos factores relacionados pueden describir-
se como antecedentes de, asociados con, relacionados 
con, contribuyentes a, o favorecedores del diagnóstico. 
Se identifican como características (signos y síntomas) o 
historias de las personas. Muchas veces algunos diag-
nósticos se dan en el contexto de lo potencial, es decir, 
representan un riesgo a tratar o prevenir. Cuando esto su-
cede al formular el diagnóstico desaparecen las caracte-
rísticas definitorias. La priorización de los diagnósticos es 
un tipo de pensamiento crítico que la mayoría de los pro-
fesionales de enfermería realizan. Tras la valoración, los 
enfermeros toman decisiones respecto a la priorización 
de los problemas y diagnósticos. Las priorizaciones se 
realizan en base a las necesidades del paciente crítico, 
sobre todo teniendo en cuenta la amenaza que repre-
sentan para la vida misma. Es decir, que también exige 
del enfermero formar un cuerpo de conocimiento sólido, 
acompañado de habilidades o destrezas prácticas. Sin 
el uso de un lenguaje estandarizado que cuente con 
diagnósticos de enfermería, resultados (un estado, con-
ducta o percepción de un individuo, familia o comunidad 
medido a lo largo de un continuo en respuesta a inter-
venciones enfermeras), intervenciones (todo tratamiento, 
basado en el conocimiento y juicio clínico, que realiza un 
profesional de enfermería para favorecer el resultado es-
perado del paciente), la atención será inadecuada. Esto 
se traduce en evoluciones adversas, internaciones pro-
longadas e inclusive desenlaces fatales en el paciente. 
Siguiendo esta línea, muchos profesionales e institucio-
nes han logrado estandarizar estas intervenciones y re-
sultados, y asociarlos con las etiquetas diagnósticas de 
la NANDA. Hoy se los conoce como NIC (Clasificación 
de intervenciones de enfermería) y NOC (Clasificación 
de Resultados de Enfermería). En la tabla se muestra la 
relación del diagnóstico enfermero con las intervencio-
nes (NIC) y los resultados (NOC). Al poner en práctica el 
PAE adecuadamente se determina el resultado sensible 
a la actuación de enfermería cualquiera sea la forma. Es-
tos resultados guían la selección de intervenciones que, 

El proceso de atención de enfermería (PAE) es un método 
organizado e importante para la práctica de la enferme-
ría profesional en la unidad de cuidados críticos (UCC). 
No utilizarlo representa un riesgo de que se produzcan 
modificaciones rápidas y perjudiciales en el estado del 
paciente. Se trata de seguir una serie de pasos utilizando 
en todo momento el pensamiento crítico a fin de identifi-
car los problemas, priorizarlos y tratar de darles una so-
lución. Los cinco pasos del proceso enfermero incluyen:
1. Realizar una Valoración enfermera
2. Realizar Diagnósticos de enfermería
3. Planificar; formular y escribir una relación de objeti-

vos\resultados y determinar las intervenciones enfer-
meras adecuadas.

4. Implementar los cuidados
5. Evaluar los cuidados de enfermería que se han lleva-

do a cabo. 
Los enfermeros que trabajan en terapia intensiva y usan 
el PAE detectan un incremento en el pensamiento crítico 
y analítico, centrados específicamente en las necesida-
des priorizadas. En la atención del paciente crítico es 
fundamental seguir una conducta para valorar el estado 
de salud. Es indispensable usar instrumentos para ha-
cerlo, a fin de focalizar la atención en el objetivo que es 
identificar las experiencias, respuestas o problemas de 
las personas para apoyarlas. Algunas herramientas que 
se pueden utilizar para valorar son las 14 necesidades 
humanas básicas de Virginia Henderson, los 11 patrones 
funcionales de M. Gordon o los 13 dominios propuestos 
por la NANDA que toman como referencia la promoción 
de la salud, pasando por eliminación e intercambio y fi-
nalizando en crecimiento \ desarrollo, entre otros. Es im-
portante mencionar que para obtener información de la 
valoración también es necesario recurrir a la historia mé-
dica y sanitaria completa. En definitiva, valorar a la per-
sona es vigilar (monitorear) la presencia de síntomas que 
ayudarían a formular un diagnóstico enfermero.  
El Proceso de Atención de Enfermería en la UCC siempre 
está basado en un juicio diagnóstico que representa el 
problema del paciente. Según la NANDA (North Ame-
rican Nursing Diagnosis Association) estos problemas 
(etiquetas) van acompañados de los factores relaciona-
dos (causas) y las características definitorias (signos y 
síntomas). Estas variables componen lo que llamamos 
diagnósticos de enfermería surgidos como producto de 
los datos obtenidos en la valoración. Las características 

Proceso de Atención de 
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ciones se debe extender para poder abarcar el ámbito 
de lo indispensable. 
El profesional que brinda cuidados en la UCC debe 
intervenir con rapidez y decisión cuando su acción es 
necesaria. Sin embargo, en la mayoría de los casos, el 
objetivo principal no debe ser sólo el restablecimiento de 
la “fisiología normal” lo más pronto posible, sino la es-
timulación del paciente para que resuelva o se adapte 
de manera adecuada al problema. Salvar o prolongar la 
vida, aliviar el sufrimiento, evitar daños que puedan pro-
ducirse en el curso de los cuidados. 
Finalmente, debe prevalecer el concepto de que el en-
fermero en la Unidad de Cuidados Críticos diagnostica, 
y que el juicio clínico utilizado en la práctica para decidir 
la aplicación de los cuidados debe tener un componente 
visible llamado Proceso de Atención de Enfermería con 
todos sus pasos.  
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en la mayoría de las veces, producen el efecto terapéuti-
co deseado en una UCC.
La evaluación del paciente críticamente enfermo junto a 
su cama se realiza en todo el proceso de atención de 
enfermería. La atención de los pacientes internados en la 
UCC está asociada con problemas o amenazas en todos 
los aparatos, sistemas e incluso en el plano espiritual. De 
allí la importancia de utilizar instrumentos o herramien-
tas que tomen al individuo como un todo para que sean 
efectivas. Sin embargo, ante esta situación compleja, el 
PAE trae beneficios; cuando el profesional revisa todos 
los datos disponibles relacionados con las necesidades 
para luego tratarlas.
Actualmente existen indicadores que se utilizan para de-
terminar estados del paciente en relación con el resulta-
do esperado. El uso de resultados NOC puede ser muy 
útil para el enfermero, dado que consta de una escala de 
puntuación tipo Likert que se puede utilizar para evaluar 
el progreso hacia la consecución del resultado.
Al término cuidado intensivo o crítico debe ser tratado 
encaminando las acciones y procederes de enfermería. 
Para ello, el enfermero debe poseer un perfil enmarca-
do en una filosofía integradora (holística) que incluya 
conocimientos afectivos, emocionales, científicos y tec-
nológicos, compromiso profesional, velar por la dignidad 
afectivo-emocional, empática, tolerante al estrés, rela-
ción armoniosa con el equipo de salud, científico, cuidar, 
gerenciar, investigar, docencia, tecnológico destreza y 
habilidad intelectual y psicomotora.
Es importante recordar que el paciente crítico lleva en-
cima una circunstancia clínica, en la cual una o varias 
constantes vitales están alteradas o susceptibles de alte-
rarse a la brevedad, de tal manera que ponen en peligro 
la continuidad de la vida. Por ello se debe mantener un 
circuito de “retroalimentación” que conecte la interven-
ción con los resultados y las correcciones durante el cui-
dado enfermero. En una disciplina que siempre busca su 
identidad, es importante que se hable el mismo idioma 
y se disponga de elementos probados científicamente 
para el manejo de los componentes del proceso de aten-
ción de enfermería. 
Aunque aún es difícil decidir por un instrumento para 
valorar, identificar problemas y tratarlos como conse-
cuencia del constante avance y estudio en la materia, la 
importancia de las decisiones, las tendencias en el con-
junto de datos suelen tener utilidad o un valor aún mayor 
en la atención del paciente. Debido a muchos factores 
que atentan contra el bienestar del paciente, el juicio en-
fermero ideal entre los análisis de los datos y las interven-
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fermedad – entre otros múltiples factores, es necesario 
entonces complementar con otras estrategias de ense-
ñanza, siendo los pases de guardia, los pases de sala, 
los ateneos interdisciplinarios, oportunidades a tener en 
cuenta.
También debe tenerse en cuenta la generación de in-
dicadores, estándares, guías de observación y listas de 
chequeo que demuestran la eficacia y la eficiencia de las 
prácticas. El análisis de estos parámetros forman parte 
de la retroalimentación, direccionan o re-direccionan las 
acciones de prevención, validan los informes y justifican 
la implementación de acciones de control.
Podrían enumerarse múltiples componentes en este pro-
ceso que determina el rol activo en la prevención de las 
infecciones; sin embargo, es oportuno mencionar que la 
gestión de los insumos y materiales necesarios en canti-
dad, calidad y óptima utilización también es prioritaria y 
debe ser monitorizada.
Una recomendación final está dirigida a la comunicación 
entre los profesionales del equipo de salud y de los pro-
fesionales con el paciente y la familia, a quienes debe 
otorgárseles también un rol activo en ejercicio de sus 
derechos a una atención segura.
Este rol no solo debe estar dirigido por la supervisora en 
control de infecciones como líder sino también contro-
lado y vigilado por cada supervisor de área y cada jefe 
de unidad quienes tendrán el seguimiento diario minuto 
a minuto de la adherencia del personal de salud a las 
recomendaciones del comité evaluando los resultados 
para reformular los objetivos si esto fuera necesario,  y 
comprometer como estrategia a jefes y encargados de 
otras áreas como por ejemplos fejes de compras, fejes 
de mucamas como puntos estratégicos, y como fuera 
mencionado antes poder abrir la comunicación entre los 
profesionales del equipo de salud.
Quienes estemos a cargo de este rol debemos conocer 
cada una de nuestras limitaciones para tratar de resolv-
erlas, motivar continuamente al personal a realizar el con-
trol de infecciones, pero también motivarnos a nosotros 
mismos para que el trabajo no decaiga; es decir, retroali-
mentarnos mediante capacitación continua, reuniones 
periódicas para evaluar los resultados y planificar nue-
vos objetivos, apoyar al personal que presenten nuevas 
ideas para lograr el entusiasmo en la tarea para sacar lo 
mejor de las personas y animarlos a innovar.
Durante todo el proceso debemos hacer evaluación, 
entendiendo por esto al proceso mediante el cual se 

Si interpretamos al “rol” como la función y “activo” como 
participante, podemos afirmar que el rol activo es la fun-
ción participante en la prevención de infecciones.
Para que este rol activo pueda ser llevado a la práctica 
profesional, requiere de un proceso que abarca, en prin-
cipio, conocimientos actualizados en prevención de in-
fecciones, habilidades en los procedimientos que deben 
ser evaluadas permanentemente, y actitudes responsa-
bles de todo el equipo de salud, basados en la ética y el 
“ser” profesional.
También es necesario planificar las acciones y los indica-
dores de cumplimiento que permiten evaluar la práctica, 
en base a estándares previamente definidos y retroali-
mentar el proceso de manera permanente y constante. 
Articular de manera permanente y constante, se integra 
a los requerimientos del rol activo, puesto que sin estos 
requerimientos se diluyen las acciones en el tiempo.

La educación permanente en servicio debe estar con-
templada prioritariamente en la planificación de las ac-
tividades y debe estar pensada y dirigida a la totalidad 
del personal, independientemente del nivel de formación 
o del tiempo que tenga en el servicio; ya se ha expresado 
en el comienzo que el rol activo implica una función par-
ticipante. 
Asimismo, la educación incidental tiene que ser “una 
rutina” de los servicios, optimizando el recurso tiempo, 
muchos programas de educación tienen dificultades 
en la implementación por  motivos por todos conocido 
– doble empleo, francos del personal, licencias por en-

Rol Activo en la Prevención
de Infecciones
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Encontrar auténticos líderes que consigan conducir al 
grupo al logro de los objetivos es difícil pero no impo-
sible, con principios éticos profesionales, es decir una 
actitud responsable ante el equipo de salud que darán 
confianza al resto del equipo y esto nos dará credibili-
dad, estos lideres deben conseguir que el personal se 
encuentre motivado para dar continuidad en el rol activo 
en la prevención de infecciones, favorecer la coordi-
nación con otros grupos dentro del equipo interdisciplin-
ario para fomentar la adherencia del personal de salud a 
las recomendaciones para la prevención de infecciones, 
buscar las estrategias que eviten los grupos estancos, 
detectarlos y motivarlos en la tarea.
Para finalizar debemos destacar que cada institución de-
berá implementar sus propias estrategias con respecto al 
Rol Activo en la prevención de Infecciones dependiendo 
de sus características, pero basadas en el conocimiento 
actualizado, la ética profesional y la responsabilidad de 
todo el equipo de salud.

evalúan los resultados; esta evaluación estará a cargo de 
cada uno de los responsables del programa, es decir, es 
una responsabilidad inherente a toda persona que lidera 
un grupo de trabajo. No siempre coincide lo que se es-
pera de la evaluación y lo que se obtiene. La finalidad es 
establecer la diferencia entre lo que se ha hecho y lo que 
se debería haber hecho, y así valoraremos de una forma 
racional metodológica y objetiva el rendimiento de cada 
trabajador de salud en base a lo que se espera de él. 
Esto nos servirá para realizar las correcciones necesar-
ias. La evaluación debidamente utilizada puede ser un 
elemento incentivador.
La evaluación nos permite mejorar los rendimientos y 
utilizar mejor los recursos, detectar necesidades de for-
mación, evalúa sus propios sistemas de organización.
Para aplicar un sistema de evaluación es preciso que el 
trabajador sepa qué se le va a evaluar, qué se le va a 
exigir y conozca quién va a ser su evaluador. 
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do el uso de las mejores prácticas, diagnósticos preci-
sos, terapéuticas oportunas y efectivas. La predicción de 
mortalidad basada en los datos de severidad de enfer-
medad en el primer día de internación, que si bien tiene 
poco valor para el paciente individual, sí la tiene la suma 
de estas predicciones y la mortalidad dada de la pobla-
ción estudiada. La utilización de la tasa de mortalidad 
estandarizada (SMR) es la forma más común de evaluar 
la performance, ya que relaciona la tasa de muerte pre-
decida por el score sobre el número de muertes obser-
vadas. Similarmente, ahora se evalúa así la longitud de 
estadía también (medida importante de calidad y cos-
tos). La Tasa de mortalidad estandarizada (SMR) conoci-
da como método indirecto de estandarización es fácil de 
calcular y es estable a pequeñas muestras, pero tiene el 
inconveniente que se ve muy afectada por los pacientes 
de alto riesgo que contribuyen a la mortalidad. La tasa va 
a depender de la proporción de estos pacientes que ten-
ga esa población. Por lo que debería estar consignada la 
proporción de pacientes de alto, bajo y mediano riesgo. 
Esta tasa está alrededor de 1. 

Usos de los Scores para Benchmarking
Evaluación comparativa con otras UTIs que en este caso 
usa la SMR, con los inconvenientes mencionados ante-
riormente para esta tasa. Es necesario que la compa-
ración se haga con poblaciones en las cuales el score 
tenga calibración similar.

Uso del Score para estudiar subpoblaciones
Para evaluar correctamente la performance y hacer estu-
dios comparativos (benchmarking) es necesario analizar 
la heterogénea población de UTI en 3 grupos de riesgo: 
alto, mediano y bajo, de acuerdo a la probabilidad de 
muerte que tengan, >50%, entre 50 y 10% y < de 10%; 
esto mejora la estabilidad del cálculo, no sólo de mortali-
dad sino de longitud de estadía. 
Otros usos de los score: 1º) investigación, 2º) toma de 
decisiones: alta o admisión, los modelos tienen modera-
da discriminación para estos propósitos. 

Evaluando los sistemas de score de riesgo
Para generar un modelo predictivo, los investigadores 
dividen sus datos en 2 pool, uno es utilizado para desa-
rrollar el modelo a través de la regresión logística multiva-
riada y el segundo es reservado para validar el modelo 
una vez finalizado. Para evaluar la performance los in-
vestigadores generalmente utilizan la discriminación y la 
calibración. 

Los scores utilizados en Terapia Intensiva (UTI) fueron 
diseñados en la década del 80 para predecir la proba-
bilidad de mortalidad a la admisión en UTI en relación 
al deterioro fisiológico. Sin embargo, esta predicción 
tuvo poca utilidad para manejar pacientes individua-
les, pero representan un mecanismo para evaluar los 
resultados (la performance) de UTI en una población 
dada, comparando los resultados observados con 
los predichos por el score, usando esta información 
para mejorar la calidad de atención.También es usada 
para realizar evaluación comparativa (benchmarking).                                                                                                        
Pero, a pesar de tratar de focalizarse en la seguridad de 
los pacientes  y promover mayor transparencia en el cui-
dado de la salud, los Sistemas de Score no son usados 
en la mayoría de las Terapias Intensivas, sólo el 10 al 15% 
de las UTI lo hacen. 

Uso de los Scores para mejoría de la calidad interna
Los hospitales usan los scores para comprender mejor 
cuán bien las UTI están trabajando. Los 2 principales 
score de severidad utilizados en la heterogénea pobla-
ción de UTI en nuestro país son el Apache y el SAPS, 
ambos modelos han sido actualizados en la última déca-
da, tienen similitudes y diferencias. El Apache IV es pro-
piedad de Cerner Corporation pero tanto la mortalidad 
como la estadía en UTI pueden libremente calcularse en 
la página de Cerner. El SAPS simplificó la obtención de 
los datos, usa menos elementos que el Apache y sola-
mente los datos de la primera hora de admisión, mientras 
que en el Apache son los de las primeras 24 hs. El Apa-
che fue desarrollado en hospitales de USA con una base 
de datos de 131.000 pacientes, mientras que el SAPS 
incluyó pacientes de 35 países pero la base constaba de 
22.800 pacientes. El Apache IV es el único score que ha 
demostrado buena calibración y discriminación en pre-
decir la estadía en UTI. Dado la actual preocupación por 
controlar los excesivos costos en salud, evaluar dentro 
de la performance la estadía es de considerable impor-
tancia. La otra ventaja del Apache es que calcula morta-
lidad en UTI y mortalidad hospitalaria.
Es importante conocer para los que hagan estas evalua-
ciones de la performance con los Scores, evitar hacerlo 
frecuentemente, porque las muestras serán más peque-
ñas (sobre todo si tienen pocos ingresos), los datos son 
menos confiables y los intervalos confianza (CI) son más 
amplios. A mayor población y periodos de estudios, hay 
más posibilidad que los cambios sean reales.
La mortalidad es la medida clave de calidad de UTI y 
refleja muchos aspectos de la atención en UTI,  incluyen-

Cuán predictivos son los Scores 
en los Pacientes críticos
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computarizados acerca de las potenciales causas de 
error. Y realizar procesos de auditoría que puedan evitar 
estos problemas. 

El impacto de la estructura de la UTI y los procesos de 
Atención en la interpretación del score
Variaciones en la atención antes de la admisión a UTI 
pueden introducir lo que se conoce como lead time bias, 
lo cual ha sido demostrado que influyen en el pronóstico 
de mortalidad. Por ejemplo, algunos servicios de emer-
gencia reciben los pacientes, hacen un rápido triage y 
lo derivan; mientras que otros tratan de asegurar un tra-
tamiento óptimo inicial; como resultado de todo esto, en 
el primer caso arriba a terapia con menos tratamiento y 
mayor deterioro fisiológico y la predicción será peor. Y lo 
mismo sucede con el postoperatorio, la diferencia existe 
en donde es realizada la reanimación. Ha habido poca 
discusión acerca del lead time bias y puede ser un factor 
significativo en postoperatorio electivos y en trauma.
Cuando se interpretan los sistemas de score es impor-
tante considerar los procesos de UTI, ya que las prácti-
cas de alta de UTI y hospitalaria pueden afectar la per-
formance de los scores. Los hospitales que transfieren a 
otros hospitales o lugares de cuidados alternativos tienen 
menos estadía y mortalidad pero en realidad el cuidado 
agudo continúa en otro lado. Y a su vez la atención post 
UTI en la misma institución también influye en los resulta-
dos, el pronóstico es afectado por la calidad del cuidado 
en el piso, tal es así que se ha propuesto utilizar morta-
lidad en UTI para justificar ésto. Pero hay muchos argu-
mentos en contra para ello: 1) las altas prematuras de 
UTI pueden resultar en complicaciones y muerte, 2) hay 
problemas adquiridos en UTI que continúan en el piso. 
Es central comprender que la atención en la UTI influye 
en el pronóstico post UTI. Y un argumento más preciso 
insta a evaluar la calidad del sistema hospitalario y no la 
unidad de UTI solamente. Causas comunes de distorsión 
de datos y falla del modelo predictivo:
1. Uso de modelo pronóstico desactualizado o que no 

valida en esa población
2. Datos perdidos
3. Datos imprecisos o incorrectos
4. Score con datos corregidos por reanimación previa
5. Transferencia de pacientes críticos a otros hospitales
6. Diferente mezcla de gravedad de los pacientes

Conclusión
Tanto el Apache como el SAPS han tratado de mejorar la 
precisión predictiva de la mortalidad hospitalaria a medi-
da que fueron cambiando las prácticas en UTI. El agre-
gado de la predicción de estadía en UTI por el Apache 
representa una medida importante de calidad y costos. 
La necesidad de medir la calidad y reducir los costos de-
bería ser suficiente motivo para que el sistema de salud 
incentive la realización de los scores y facilite la automa-
tización de la colección de datos. 
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La discriminación: utiliza el área bajo la curva de ROC 
(Receiving Operating System) la cual es la representa-
ción grafica de la sensibilidad del método contra los fal-
sos positivos, para los modelos predictivos de mortalidad 
esto representa la probabilidad que un paciente selec-
cionado que muere tiene un alto riesgo predictivo que un 
paciente seleccionado que sobrevive. Una ROC de 0.50 
no es mejor que cualquier chance, mientras que valores 
de 0.7 en adelante son los aceptables (0.8 excelente, 0.9 
lo mejor).
Calibración: esta examina cuán bien el pronóstico actual 
coincide con el predicho, se usa el Hosmer- Lemeshow C 
estadístico. Lo más común es dividir la muestra en deci-
los de riesgo y evaluar la coincidencia o no del resultado 
predecido y observado, en cada grupo de riesgo y se 
realiza χ2. La calibración es sólo de utilidad en el contexto 
de la discriminación, también tiene relevancia a través de 
las diferentes tipos de UTI, diagnósticos de admisión y 
regiones geográficas. Un sistema de score que tiene una 
buena performance en una gran base heterogénea pero 
es regular en un grupo específico de pacientes, no es 
confiable en una UTI donde hay un gran número de estos 
pacientes. Cuando estos modelos eran utilizados en paí-
ses distintos al que fueron diseñados, sistemáticamente 
presentaban mala calibración; esto probablemente refle-
jaba diferencias en el cuidado, diferencias en la mezcla 
de los pacientes agudos, el uso de scores o algoritmos 
desactualizados. 
La decisión de adoptar estos scores y comparar los pro-
nósticos a través de las fronteras, puede ser dificultoso 
porque no hay una herramienta de comparación univer-
sal. Hay mucha literatura que evalúa la precisión de los 
modelos donde el Apache IV parece ser ligeramente su-
perior y en ambos pierde precisión en los extremos de 
severidad. La calibración es mejor con el Apache IV por-
que incorpora las categorías diagnósticas en el modelo.
Calidad de datos: estos scores requieren la colección de 
datos que no están contenidos en los datos administrati-
vos. La mayoría utiliza personal (habitualmente médicos 
en nuestro país) que manualmente hace los registros, 
esto consume tiempo y requiere entrenamiento para su 
realización ya que no sólo el juicio clínico es necesario 
sino un seguimiento muy específico de los datos recolec-
tados. Hay que tener en cuenta, por ejemplo, el porcen-
taje de datos perdidos y cómo se trata este tema; esto 
influye en la predicción de mortalidad, porque la mayoría 
los incluye como datos normales y esto afecta la preci-
sión pronóstica, los resultados van a ser peores.
Hay hospitales que adoptan sistemas de información clí-
nica y abstracción computarizada de datos; estos pro-
gramas también exigen estricto control médico, sobre 
todo al incorporar el diagnóstico de ingreso, frecuente 
causa de error en este sistema. 
Los datos perdidos, la omisión de enfermedad crónica y 
la mala selección de diagnóstico de ingreso contribuyen 
a predicción de menor mortalidad. 
En contraste, una unidad que recibe muchos postope-
ratorios, la posibilidad de registrar un Glasgow menor 
por la sedación, incorrectamente puede predecir mayor 
mortalidad que la esperada. Hay necesidad de mayor 
educación para los médicos que utilizan estos sistemas 
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42% ocasionaron daño con 18 muertes. También des-
cribió el tipo de EA sucedidos, atribuyéndose a errores 
de medicación 42%; cuidado incompleto o incorrecto 
20% y 19% al manejo de vías, tubos y drenajes. Tam-
bién evaluó los elementos que favorecieron la aparición 
de incidentes (Cuadro 1). Se observó que 2/3 recono-
cían más de una causa y, cuando aumentaba el número 
de factores, también aumentaba el riesgo de daño. Esta 
observación confirma que los defectos del sistema, son 
causa de EA.

Cuadro 1. Factores que contribuyen a la aparición de 
incidentes
Educación y 
entrenamiento

49%

Aspectos cognitivos, habilidades y 
actitudes 32%

Falla en seguir un protocolo 32%
Falla de supervisión 12%

Factores del 
equipo de trabajo

32%

Fallas de comunicación escrita o 
verbal durante trabajo  19%

Fallas de comunicación escrita o 
verbal durante los pases 12%

Estructura del equipo y liderazgo 7%
Fallas de comunicación escrita o 
verbal durante crisis 2%

Factores del 
paciente

32%

Condición (complejidad, agitación) 29%
Comunicación 3%

Medio ambiente 
en UCI     

22%

                           Sobrecarga de trabajo 11%
Nivel de staff   7%
Personal Nuevo 6%

Superan el 100% porque algunos incidentes reconocen más de 
dos factores involucrados

Estrategias para la reducción de EA
Las estrategias que tienden a la reducción de los EA 
realizan un enfoque sistemático e integrado para cam-
biar las prácticas que favorecen su aparición. Toman en 
cuenta la interrelación entre: la intervención en sí misma, 
los individuos que la van a implementar y el sistema, es 
decir, el contexto en términos de la cultura de la organi-
zación.4

Introducción
La máxima atribuida a Hipócrates, “primun non nocere” 
refleja que la probabilidad de causar daños al tratar un 
paciente fue vislumbrada desde el inicio de la medicina. 
Sin embargo, hasta el informe del Institute of Medicine 
(IOM) del año 2000 “Errar es humano”, no formó parte 
de las agendas en salud1. La detección de los eventos 
adversos (EA) se realiza de distintas maneras. Retros-
pectiva: la falta de registros lleva a minimizarlos (92 en 3 
años). Prospectiva: la tasa aumenta notablemente. Don-
chin2. comunicó 554 EA en 4 meses. Observación exter-
na: en la misma población un ingeniero detectó 50% más 
que los reportados por el personal de salud. En 1991, 
Leape había informado en 30.191 pacientes hospitaliza-
dos de 51 centros que encontró 3,7% de EA, con 13,6% 
que contribuyeron a la muerte. Fue seguido de informes 
de Inglaterra, Australia, Francia y otros, que mostraron ci-
fras comparables. En UTI, la probabilidad que suceda un 
EA es mayor, dada la complejidad de las decisiones y las 
múltiples intervenciones (estiman 178 intervenciones/día 
en un paciente crítico)2.En un estudio multicéntrico que 
incluyo más de 2000 pacientes encontraron que el 20% 
había sufrido algún error en su atención3. En este esce-
nario, la necesidad de mayor seguridad de los pacientes 
es una prioridad y organismos, como la OMS en 2005, 
estableció un conjunto de estrategias para reducirlos, en 
la Alianza Mundial para la Seguridad del Paciente. Los 
sistemas de reporte de eventos adversos (SREA) han 
demostrado su efectividad en otras disciplinas, como 
ciertos sectores de la industria, en los que la seguridad 
ha sido una preocupación por décadas. Dentro de ellas, 
la aviación y la industria nuclear se asemejan a la me-
dicina crítica. Comparten herramientas sofisticadas que 
deben ser extremadamente confiables, momentos con 
sobrecarga de trabajo, complejas interacciones en el tra-
bajo del equipo y profesiones especializadas. Sin embar-
go, hay marcadas diferencias en la percepción y manejo 
del EA. En las primeras, existe una cultura anónima y no 
punitiva de SREA, que responsabiliza fundamentalmente 
al sistema mal diseñado. En medicina, aún lleva implícito 
una calificación, penalizando al efector final. También sir-
ven para identificar las aéreas donde se producen los EA 
y así enfocar las políticas para mejorar el sistema. Prono-
vost3.durante 2 años, monitoreó 23 UTIs que notificaban 
vía web. Definieron un incidente crítico como un evento 
que podía o no provocar daño al paciente. Un evento sin 
daño era un error latente (near miss) y si lo causaba, EA. 
Fueron reportados 2075 incidentes. El 59% ocurrieron en 
horas diurnas y 10 % por cada día de fin de semana. 

Estrategias para disminuir los 
eventos adversos en las UTIs
Dra. Margarita torres boDen

GesTIón
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la colaboración interprofesional efectiva logra reducir los 
EA, mejora los resultados, el proceso de decisión clínica, 
el manejo de situaciones complejas y aumenta la seguri-
dad de los pacientes.8 También reduce la conflictividad, 
porque mejora la satisfacción del equipo y de los familia-
res. La realidad nos muestra que la salud ha minimizado 
su importancia. La industria aeronáutica, hace más de 20 
años que se enfoca en el Manejo del equipo como estra-
tegia de reducción de EA. Lo utiliza para enseñar recur-
sos no técnicos  (cognitivos y sociales) y el desarrollo de 
habilidades individuales, que contribuyen a formar indi-
viduos y equipos asertivos. Dentro de las competencias 
individuales que aportan a un buen trabajo en equipo, se 
valora fundamentalmente el liderazgo. Cuando es abier-
to e inclusivo (que estimula la participación de todas las 
disciplinas, sin calificar las intervenciones) clarifica los 
roles y las metas comunes. En las actitudes personales, 
se estima el respeto por los otros y la actitud positiva. De 
los valores, se aprecia el compromiso con el trabajo en 
equipo. Finalmente, dentro del grupo, se destaca el clima 
de seguridad psicosocial que estimula la participación. 
Al aplicarse estos conceptos en medicina, se redujo la 
incidencia de EA, la estadía, y mejoró la retención de en-
fermería.9

Una estrategia que se basa en el trabajo en equipo es 
la Recorrida diaria. Su objetivo es evaluar la condición 
de los pacientes compartiendo la información entre las 
distintas disciplinas. Se basa en la comunicación segu-
ra. Se establecen objetivos estratégicos, se distribuyen 
actividades y se asignan responsabilidades. Su conduc-
ción recae en el líder, generalmente el intensivista, quien 
marca el estilo de trabajo. Puede orientarla hacia la re-
solución de las tareas o complementarla con aspectos 
didácticos. Puede lograr que sea satisfactoria para sus 
participantes o una fuente de stress. Puede favorecer la 
comunicación o bloquearla, por lo tanto facilitar la apari-
ción de EA o reducirlos. El trabajo en equipo implica una 
pérdida de la autonomía profesional, que no es incompa-
tible con la responsabilidad individual ,y por lo tanto, con 
la realización personal.10 El fundamento de una interre-
lación productiva del factor humano es la comunicación 
efectiva.
Nuevamente, vemos que estos aspectos contribuyen a la 
educación, entrenamiento y evidentemente, a los facto-
res relacionados al equipo. 
3.-El sistema: El sistema incluye desde la estructura fí-
sica y equipamiento, hasta el paciente. También el am-
biente de trabajo o cultura de la organización. Ya desta-
camos que la estructura organizacional favorable incluye 
un liderazgo que marque estrategias compartidas y evite 
la fragmentación en las decisiones. Desde el punto de 
vista de enfermería una de las barreras para lograr, por 
ejemplo un mejor fin de la vida, es la falta de acuerdo entre 
los médicos que lleva a inconsistencias en el tratamiento. 
Otro aspecto señalado es la baja inclusión de su punto de 
vista en las decisiones. Ya vimos que un equipo de trabajo 
heterogéneo favorece la aparición de EA. En una encuesta 
realizada en 3 centros de cirugía cardiovascular pediátri-
ca, se mostraba que el 60% encontraba difícil discutir los 
errores en su medio de trabajo, el 40% no seguía las guías 
y en 27% de los desacuerdos no se resolvían. Nuevamen-

1.-La intervención: En medicina crítica se han propuesto 
distintas intervenciones para reducir los EA. Pueden ser 
simples o complejas. Aun las más simples (ATB precoz 
en la sepsis) requieren un soporte multidisciplinario. Una 
de las medidas más básicas es el uso de check–list5. 
Es una herramienta cognitiva que ayuda a completar una 
tarea. Estandariza un proceso buscando que todos los 
pasos sean realizados, a pesar de la fatiga del operador; 
por ejemplo: se observó que algunos de los aspectos 
considerados verbalmente en la evaluación de un pa-
ciente no se trasladaban al cuidado del mismo. La indus-
tria aeronáutica los utiliza desde hace más de 60 años, 
para evitar esas faltas en el encendido de la cabina del 
piloto. Pueden aplicarse a casi todos los aspectos de una 
UTI: para el encendido del respirador, su mantenimiento, 
el control del paciente ventilado, el control de analgesia 
y sedación, etc. 
Creciendo en complejidad pasamos al uso de protoco-
los o guías6. Fueron desarrolladas al constatarse que 
en la práctica diaria había gran variabilidad en las con-
ductas médicas. Se busca homogeneizarlas por medio 
de una guía, basada en la mejor evidencia científica y 
aplicada a situaciones clínicas específicas. Favorecen 
la comunicación porque se comparte un idioma común. 
Fueron surgiendo múltiples protocolos y estudios que 
mostraban la mejoría en los resultados (analgosedación, 
ARM, prevención de infecciones intrahospitalarias, etc.), 
pasando de 444 en 1993 a 4.975 en 2006. Obviamente, 
se observa baja adherencia en su uso cotidiano. Enton-
ces, el IHI (Institute of Health Improvement) resumió las 
recomendaciones en paquetes de medidas (Bundles)4. 

para hacerlas más accesibles. Se definen como grupos 
de intervenciones que obtienen mejores resultados al 
ser aplicadas en conjunto, en vez de individualmente. 
Suman la reducción de la complejidad con el refuerzo 
de las mejores prácticas. La Joint Comission las adoptó 
para la Campaña de Supervivencia de Sepsis y, luego 
de su implementación, los estudios mostraron reducción 
de la mortalidad. Otro paquete7 logró un descenso de la 
tasa de infección relacionada al catéter venoso central 
(IRCVC) a cero, lo que llevó a que la seguridad social 
en EEUU no las pagara más a partir de enero del 2012, 
considerando que eran responsabilidad de la institución; 
utiliza un check list que incluye 5 aspectos (lavado de 
manos; protección completa para colocación; clorhexidi-
na para la desinfección de la piel; evitar el sitio femoral; 
cuestionamiento diario de su necesidad). Como vemos, 
algunos de los paquetes utilizan un listado mínimo, que 
pueden incluir técnicas más complejas. El lavado de 
manos en sí mismo, por ejemplo, puede desagregarse 
en varias etapas. Todos estos procesos contribuyen a la 
educación y entrenamiento, y sortean factores relaciona-
dos al equipo.
2.-Las personas que la van a implementar: Es el fac-
tor humano el que ha sido reconocido como la principal 
barrera para introducir cambios en un sistema. Podemos 
reconocer distintas disciplinas dentro de UTI (médicos, 
enfermeros, kinesiólogos, nutricionistas, farmacéuticos, 
psicólogos, etc.). Cada uno tiene su propia visión del 
paciente y la enfermedad crítica. No obstante, deben in-
eludiblemente trabajar en equipo. Se ha descripto que 



38

Inicio Indice

Volumen 29 - Nº 3 - 2012 • SYLLABUS

Conclusión
Los EA son frecuentes en las UTIs, y las estrategias que 
se implementan para su reducción se basan en el desa-
rrollo de procesos (check-list, guías, bundles, objetivos 
diarios, pases de sala) y en esfuerzos destinados a me-
jorar la comunicación dentro del equipo interdisciplina-
rio que atiende a los pacientes críticos.
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te, la industria (aviación) aprovecha la notificación anóni-
ma y no punible de los eventos como una estrategia de 
aprendizaje a partir de los errores cometidos. 
Otras estrategias del sistema para reducir los EA, es la 
sistematización de actividades diarias de un servicio. Po-
demos mencionar el Pase de guardia.11 Se estima que 
al pase matinal solo, se le dedican entre 60 y 90 minutos 
por día. Frecuentemente, se produce una inadecuada/
incompleta transferencia de información que aumenta los 
EA. La importancia del pase se puso de manifiesto a partir 
del 2003, cuando en EEUU se legisló que los residentes 
no podían trabajar más de 80 hs semanales, aumentan-
do el número de pases realizados (300/mes). En 2008 el 
IOM atribuyó a este fenómeno un incremento significativo 
de EA, fundamentalmente por fallas en la comunicación. 
Se percibió que no había entrenamiento específico para 
este proceso, señalando que los aspectos que debían 
enseñarse son: 1.organización de la información, 2.ha-
bilidades de comunicación, 3.contenido, 4.juicio clínico 
y 5.competencia global en el pase. Se promueve por lo 
tanto el uso del pase escrito y estandarizado, que logra 
reducir los EA de 14.9 a 5.8%.
También se utiliza el Uso de objetivos diarios.12 Muchas 
veces, el intercambio durante las recorridas es divergen-
te (tormenta de ideas) más que convergente (plan expli-
cito), llevando a que el 25% de los planes manifestados 
verbalmente no se documenten en la historia clínica. 
Cuando esto sucede hay más de 60% de probabilida-
des que no se lleven a cabo. Algunos aspectos eran más 
sensibles, como los objetivos de sedación. El compartir 
un documento entre las distintas disciplinas aclara las 
metas planteadas diariamente, asegura el aporte de dis-
tintos miembros, mejora la comprensión al 95% de los 
que intervienen en el cuidado, y facilita la comunicación, 
reduciendo los EA. También reduce los llamados al mé-
dico, optimizando sus tiempos y los de enfermería. Debe 
necesariamente ser explícita y permanecer junto al pa-
ciente (carpeta de enfermería).

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Brown R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22436543
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22436543
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22436543
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gias para prevenir la diseminación y transmisión de estos 
microorganismos.4

En lo que al laboratorio de microbiología respecta, es ne-
cesario que pueda brindar los resultados dentro de las 
48-72 horas de obtenida la muestra para no prolongar 
el aislamiento preventivo inicial de todo paciente sospe-
choso de portar MOMR. El uso por parte del mismo de 
medios cromogénicos y técnicas moleculares permitirá 
la obtención temprana de resultados. Las técnicas mole-
culares, si bien resultan promisorias en un principio, son 
útiles si pueden implementarse en grupos grandes de 
pacientes y no cuando se estudia un paciente único que 
ingresa a la institución.5

Lamentablemente a nivel nacional no existen análisis de 
costos que evalúen costo-efectividad de la implementa-
ción de estas medidas, y debemos basarnos en estu-
dios de otros países. En el 2011, un análisis interesante 
publicado en el British Medical Journal, determinó una 
evaluación económica sobre la base de un modelo de 
transmisión dinámica, que, de ser aplicable a nuestra 
realidad, podría mostrarnos este aspecto tan importante 
al momento de gestionar los recursos.6

Una vez que se decide conocer los microorganismos 
que portan los pacientes en una institución (ya sea los 
que ingresan como los que permanecen internados bajo 
distintos tratamientos y procedimientos), se implemen-
tarán diferentes medidas de control que deberán ser 
evaluadas para conocer el impacto que dichas medidas 
generan. Las mismas deben poder llevarse a cabo y 
mantenerse en el tiempo, y es aquí donde se generan los 
primeros interrogantes: 
¿Hay habitaciones suficientes para mantener los ingre-
sos en aislamiento preventivo hasta la     
obtención de los resultados de los cultivos?
¿Cuán rápido se obtendrán los resultados de los culti-
vos?
¿Es posible implementar las medidas de aislamiento de 
contacto en mi institución?
¿Se implementarán medidas de decolonización?
¿Se pueden realizar los cultivos de seguimiento?
Si mantengo la decolonización en el tiempo, ¿podré co-
nocer la variación en la sensibilidad a la 
mupirocina?
¿Con cuántos cultivos negativos puedo considerar al pa-
ciente descolonizado?
Algunas de las preguntas pueden responderse si el apo-
yo institucional existe realmente y se destinan los recur-

Las infecciones nosocomiales por microorganismos mul-
tirresistentes (MOMR) han ido en aumento en los últimos 
años, y en las Unidades de Terapia Intensiva (UTI) es 
donde suelen encontrarse la mayoría de los aislamien-
tos. Las mismas, como es sabido, llevan a un aumento 
de la morbilidad y mortalidad y una prolongación de la 
estancia hospitalaria.1

Varias publicaciones avalan la utilidad de realizar estu-
dios de vigilancia en pacientes internados en UTI para 
conocer la verdadera dimensión que tiene la disemina-
ción de MOMR en las distintas unidades, ya que el solo 
rescate de microorganismos en las muestras clínicas no 
es suficiente.2 
En primer lugar, es necesario definir a qué llamamos 
MOMR. No existe una definición universal;  pero, según 
la guía del CDC del 2006, toda especie resistente a tres o 
más familias o grupos de  antibióticos es multirresistente.3

Bien es sabido que al implementar los estudios de vigi-
lancia no sólo existe aumento de las cargas de trabajo 
(enfermería que toma las muestras, microbiología que 
las procesa, enfermera en control de infecciones-ECI, y/o 
Comité de Infecciones que analiza los resultados), sino 
también un consecuente aumento de los costos. La rea-
lización de este tipo de estudios requiere el compromiso 
de todas las partes involucradas, incluyendo la dirección 
del hospital, para que puedan aplicarse todas las medi-
das necesarias para manejar a los pacientes portadores.
La elección de los MOMR a vigilar y la frecuencia con 
que los estudios serán realizados depende de cada insti-
tución; los más frecuentemente buscados son:
– Enterococcus faecium resistente a vancomicina (EVR)
– Staphylococcus aureus resistente a meticilina (SAMR)
– Enterobacterias y otro bacilos Gram negativos pro-

ductores de β-lactamasa de espectro extendido 
(BLEE)

– Acinetobacter spp multirresistente (resistencia a Car-
bapenemes)

– Microorganismos productores de KPC
– Clostridium difficcile
Los MOMR pueden resultar como consecuencia de la 
implementación de tratamientos antibióticos (ATB) ina-
propiados, y conseguir un manejo racional de los mismos 
es otra medida que puede requerir ser implementada 
para evitar el surgimiento de MOMR:
A nivel nacional se realizó en el año 2011 un consenso 
que brindó las pautas acerca de cómo realizar el manejo 
de los MOMR, enfocados principalmente en las estrate-
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secuentemente la presión de colonización. Al disminuir el 
número de pacientes colonizados, disminuye también el 
riesgo de infección cruzada y el riesgo de adquirir alguna 
infección por dicho agente. 

Conclusión
A pesar de su costo y del aumento del volumen de tra-
bajo que implica, la implementación de estudios de vigi-
lancia resulta importante para conocer qué flora estamos 
enfrentando y qué resistencia puede generarse a partir 
del tratamiento ATB. Esto puede comprobarse con el 
seguimiento semanal de los pacientes internados (por-
tadores y no portadores). El solo conocimiento de la mi-
crobiota encontrada en cultivos clínicos brinda una visión 
parcial de la situación.
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sos necesarios (tanto económicos como de personal); 
mientras que otras dependen de las metodologías que 
aplique el laboratorio de Microbiología para hacer los 
aislamientos y de la política que le parezca indicada al 
comité de control de infecciones respecto a realizar o no 
decolonización, poseer habitaciones individuales de ais-
lamiento o establecer cohortes. 
La decolonización no es útil para todos los microor-
ganismos, lo es solamente en el caso de portación de 
SAMR. Los resultados observados son variados y cada 
institución debe resolver el número de cultivos negativos 
que necesita para considerar que la decolonización fue 
efectiva (puede adoptarse la normativa nacional al res-
pecto). Algunos emplean la decolonización universal (sin 
ningún tipo de análisis previo que confirme la portación 
del SAMR) que en términos costo-efectivo sería la más 
rentable económicamente, pero puede conducir a un au-
mento en la resistencia al ATB usado para la decoloniza-
ción ante la masividad de su uso.7

Es importante conocer si los microorganismos encontra-
dos tienen el mismo origen clonal, ya que en caso de ser 
así puede existir una misma fuente o reservorio exógeno 
común (ambiental, equipamiento) o una transmisión cru-
zada entre pacientes a través de las manos del personal. 
En ausencia de clonalidad, la aparición de MOMR puede 
deberse a múltiples reservorios, ingreso de gérmenes en 
pacientes provenientes de otras instituciones o una se-
lección por mal uso de los antibióticos.
En nuestra institución 8, desde su apertura se realizan 
hisopados de vigilancia en todo paciente que ingresa y 
que cumple con los requisitos establecidos por el Comité 
de Control de Infecciones. Los pacientes se colocan en 
aislamiento preventivo de contacto y, luego del informe, 
se decide el aislamiento hasta el alta en los portadores y 
la suspensión del mismo en los que no lo son.8 Estas me-
didas permitieron que, ante la aparición de una Klebsiella 
pneumoniae productora de KPC, la misma pudo quedar 
circunscripta al paciente durante todo el tiempo que duró 
su internación. 
Un correcto manejo de la información (devolución de los 
resultados en tiempo y forma) con la identificación tem-
prana de los portadores permite poder realizar la deco-
lonización ante el aislamiento de SAMR y así disminuir el 
número de portadores en la unidad, disminuyendo con-
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graves (6 pacientes infectados: 2 presentaron empiemas 
subdurales y 1 absceso cerebral) [12].

Conclusión
No existen trabajos randomizados que comparen estas 
estrategias; hay estudios descriptivos que no muestran 
diferencias si la realización del procedimiento se realiza 
bajo estrictas normas de asepsia que consiste en: hi-
giene de manos quirúrgica, colocación de barbijo, cami-
solín, guantes estériles, limpieza del cuero cabelludo pre-
viamente rasurado (no afeitado), colocación de campos 
quirúrgicos amplios que tapen todo el paciente, salida 
del catéter por contra abertura,  y correcta oclusión del 
sitio de salida (C II).

2) Profilaxis antibiótica (ATB) 
Los estudios sobre profilaxis ATB son escasos y de muy 
mala calidad. Blomstedt y col, publicaron en 1985, el 
único trabajo randomizado controlado para recibir trime-
troprima/sulfametoxasol o placebo, y no hubo diferencias 
estadísticamente significativas en la incidencia de infec-
ciones en el grupo control (1/27, 3.7%) y el grupo trata-
miento (1/25, 4%), ambas infecciones fueron causadas 
por Staphylococcus epidermidis [13]. En el 2005, Arabi 
y col., en un estudio de cohorte retrospectivo de Arabia 
Saudita, y en el 2011, Camacho y col., en un estudio de 
cohorte prospectivo de Brasil, observaron en el análisis 
multivariable que la profilaxis ATB no es un reductor in-
dependiente del riesgo de infección [1,14]. Del mismo 
modo, Stenager y col., en un estudio epidemiológico, no 
pudieron encontrar asociación entre profilaxis ATB e in-
fección [10]. 
Existen estudios donde comparan profilaxis ATB al inicio 
del procedimiento quirúrgico versus durante todo el tiem-
po que dura la DVE no pudiendo demostrar beneficio al 
prolongar los ATB, en cambio sí un incremento de las in-
fecciones por Staphylococcus aureus meticilino resistente 
y Candida [15-16]. En el 2007, un metaanálisis evaluó 
esas 2 formas de administración ATB, sin embargo los 
datos fueron heterogéneos y sub óptimos, por lo que los 
resultados deben ser interpretados cuidadosamente [17].

Conclusión
No se puede efectuar una recomendación debido a que 
los trabajos son escasos, con bajo número de pacientes 

El drenaje ventricular externo (DVE) se ha transforma-
do en el gold estándar para el manejo de la hidrocefalia 
aguda y la hipertensión endocraneana, utilizándose para 
medición de la presión intracraneana, para el drenaje de 
líquido cefalorraquídeo (LCR), y para la aplicación de 
antibióticos intratecal. Las complicaciones quirúrgicas 
del procedimiento incluyen: infecciones, hemorragias, 
mal posicionamiento, etc. La meningitis nosocomial (MN) 
asociada a DVE tiene una incidencia entre el 0 y 24%, y 
una densidad de incidencia entre 8.6 y 22.4 infecciones 
/1000 días DVE; está demostrado que aumenta la morbi-
lidad, los días de internación, los costos y la mortalidad 
[1-3]. Los factores de riesgo son: hemorragia intraven-
tricular, hemorragia subaracnoidea, fractura craneal con 
hundimiento, fractura basilar con fístula de LCR, neuro-
cirugía, irrigación ventricular, infección sistémica y tiem-
po de permanencia del DVE [4].
Vamos a evaluar controversias en la literatura sobre el 
uso de estos catéteres utilizando el sistema GRADE para 
evaluar la calidad de la evidencia y la fuerza de la reco-
mendación [5-7]. El sistema GRADE clasifica la evidencia 
como: Alta (A), Moderada (B), Baja (C), o Muy Baja (D).  
Determinación de la calidad de la evidencia: A.- Ensayos 
randomizados controlados (RCT), B.- RCT de menor gra-
do, estudios observacionales de alto grado, C.- Estudios 
observacionales adecuadamente realizados y D.- Serie 
de casos u opinión de expertos. Fuerza de la recomen-
dación: fuerte recomendación (1); débil recomendación 
(2). La recomendación de fuerte o débil (1 ó 2) es consid-
erada de mayor importancia clínica que la diferencia en 
el nivel de una letra en la calidad de la evidencia.

1) Lugar de colocación: Sala de terapia intensiva 
vs. quirófano
Este dilema pone en la balanza las normas de bioseguridad 
con el riesgo de trasladar a un paciente crítico a quirófano. 
El tema no ha sido el objetivo primario de ningún estudio, 
más bien surge de objetivos secundarios u observaciones 
de estudios de cohorte realizados con otros fines. Ninguno 
de los trabajos muestra diferencias estadísticamente sig-
nificativas con respecto a infección de los DVE colocados 
en quirófano frente a los colocados en UTI [8-12]. Clark 
y col. tampoco encontraron diferencias en el número de 
infecciones; sin embargo, vieron que las infecciones de 
los DVE colocados en UTI fueron significativamente más 
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ocurrencia de un cultivo positivo del LCR, la colonización 
de la punta del catéter, o pleocitosis del LCR (recuento 
de glóbulos blancos> 4/microl) fue de aproximadamente 
2 veces menor en el grupo de catéteres impregnado que 
en el grupo control (18,9% vs. 33,7%, p = 0,04). A pesar 
del tamaño limitado de la muestra y el poder suficiente 
para el análisis de subgrupos, este análisis indica que 
los catéteres impregnados con partículas de plata y una 
sal de plata insoluble puede reducir el riesgo de MN aso-
ciada a DVE.

Conclusiones
Los catéteres impregnados parecerían ser beneficio-
sos en unidades con alta incidencia de estafilococos, 
son considerablemente más caros y todavía es nece-
sario evaluar la generación de resistencia (B II). En las 
unidades donde hay mayor incidencia de bacilos gram 
negativos estos catéteres no estarían recomendados.  

4) Cambio rutinario del catéter vs. Recambio cuando está 
infectado
Varios estudios encontraron una asociación entre los 
días de permanencia del catéter ventricular y la infección 
del LCR [4, 12, 25-26]. En 1982 se publicó un trabajo 
donde se evidenció que con menos de 3 días de catéter 
no había complicaciones infecciosas, mientras que con 
una permanencia por más de 5 días, el 85% presentaron 
infecciones[27]. Mayhall y col., en un estudio prospec-
tivo, encontraron un aumento de las infecciones en forma 
significativa en los pacientes que tenían más de 5 días 
de catéter; de esta manera surgió la recomendación de 
la extracción profiláctica del catéter cada 5 días y reinser-
ción de otro catéter si fuera necesario [8].
Sin embargo, esta postura fue cuestionada por varios 
autores. Winfield y col. en 1993 observaron que la inci-
dencia de infección del LCR antes del día 5 fue similar 
hasta la segunda semana [11]. Holloway y col. realizaron 
un estudio retrospectivo donde evaluaron la incidencia 
de ventriculitis en 584 pacientes que requirieron ven-
triculostomías, siendo del 10%[28]. Los investigadores 
notaron que la tasa diaria de infección se incrementaba 
alcanzando un máximo al día 10, luego de ese día, la 
infección fue improbable. También se determinó que no 
hubo diferencia en la incidencia de infección entre los 
catéteres que fueron reemplazadas a los 5 días con los 
que permanecieron más tiempo[28]. Estos hallazgos su-
gieren que una proporción de las infecciones tempranas 
serían consecuencia de fallas de asepsia durante la in-
serción, jugando la colonización del catéter un rol menor 
para la infección luego de los 10 días. Estos investiga-
dores se opusieron al cambio sistemático de catéteres; 
sin embargo, su recomendación fue débil debido a la 
naturaleza retrospectiva de su trabajo. Un estudio alea-
torizado de Hong Kong de 103 pacientes que requirieron 
DVE por más de 5 días no encontró diferencias en la tasa 
de infección entre los pacientes que tenían cambio de 
catéter cada 5 días y los que no [29].

Conclusiones
El recambio programado del catéter para prevenir MN 
no está recomendado, sólo se debe realizar cuando se 

y de mala calidad. No hay trabajos que demuestren ben-
eficios con la profilaxis ATB durante la realización de la 
ventriculostomía (B II).    

3) Catéteres impregnados vs. Catéteres comunes
Los catéteres ventriculares externos impregnados con 
antimicrobianos (CVATB) se idearon para reducir la col-
onización e infección asociada al dispositivo, pero son 
considerablemente más costosos. Generalmente los ATB 
utilizados son clindamicina, rifampicina y minociclina por 
la alta incidencia de Staphylococcus.   
El primer estudio se realizó en el 2003 y fue un prospectivo 
randomizado y controlado de Zabramski y col., quienes 
compararon CVATB con minociclina con catéteres no 
impregnados. Los autores observaron una disminución 
significativa de la infección (1.3% vs. 9.6%) y de la coloni-
zación (18 vs 37%) en el grupo tratamiento [18]. Posteri-
ormente, 3 trabajos observacionales compararon CVATB 
con clindamicina y rifampicina con controles históricos, 
observando reducción de la infección del DVE en el gru-
po tratamiento; en uno de estos trabajos se observó que 
se retrasaba el tiempo a la infección [19-21].
Harrop y col., en el 2010, implementaron un protocolo 
para reducir las infecciones asociadas a las ventriculos-
tomías en un estudio observacional prospectivo donde 
se evaluó la eficacia del protocolo solo y con el uso de 
catéteres impregnados. En el 1° periodo la tasa de infec-
ción inicial (sin protocolo) fue de 6,7%; en el 2° periodo 
se insertó un protocolo basado en la evidencia con una 
tasa de infección del 8.2%; en el 3° periodo al protocolo 
se le agregó catéteres impregnados con clindamicina y 
rifampicina bajando la tasa al 1%; en el 4° periodo no 
se utilizó ningún protocolo ni catéteres impregnados y la 
tasa de infecciones subió a 7,6%; y durante el 5 periodo 
se reincorporó el protocolo y catéteres impregnados con 
minociclina+ rifampicina reduciéndose las infecciones a 
0.9% [23]. La tasa de infección por Staphylococcus au-
reus para los períodos 1, 2 y 4 fue de 6,1% vs. 0,2% con 
el uso de CVATB (períodos 3 y 5) [23]. 
Abla y col., en el 2011, compararon la eficacia de 2 dife-
rentes CVATB (minociclina + rifampicina vs. clindamicina 
+ rifampicina) para prevenir infección en un trabajo pro-
spectivo secuencial de 3 meses cada uno; en total se 
incorporaron 129 pacientes y no se encontraron infeccio-
nes en esta cohorte [22].
Wong y col., en 2008, realizaron un estudio clínico pro-
spectivo, aleatorizado y controlado en un centro de 
neurocirugía en Hong Kong. Los pacientes fueron alea-
torizados para recibir un CVATB (este grupo no recibió 
profilaxis ATB) o un catéter ventricular normal + 2 ATB 
profilácticos; como resultado observaron que no hubo 
infección en ninguno de los grupos. En este análisis, 
las dos estrategias fueron efectivas para prevenir infec-
ciones de la DVE, con la ventaja potencial de evitar los 
efectos secundarios, como infecciones sistémicas, de la 
profilaxis ATB [24]  .
Fichtner y col., en el año 2010, publicaron un trabajo retro-
spectivo comparando eficacia de los catéteres ventricu-
lares impregnados en plata versus los convencionales, 
para reducir la incidencia de infección relacionada a ven-
triculostomías en pacientes con hidrocefalia aguda. La 
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confirme una infección (BI). La inserción debe ser bajo 
estrictas normas de asepsia, y diariamente hay que re-
evaluar la posibilidad de retirar la DVE.  
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neutropenia requieren internación e inicio de tratamiento 
empírico endovenoso a la brevedad.
Criterios de alto riesgo:
1. Neutropenia profunda (neutrófilos ≤100/mm3) que se 

extenderá por más de 7 días.
2. Presencia de cualquier condición clínica como: ines-

tabilidad hemodinámica, mucositis oral o gastrointes-
tinal que interfiere con la deglución o causa diarrea 
severa, síntomas gastrointestinales, cambios del sta-
tus mental o neurológico de reciente comienzo, infec-
ción relacionada al catéter, nuevo infiltrado pulmonar 
o hipoxemia o infección pulmonar crónica de base.

3. Evidencia de insuficiencia hepática (aumento transami-
nasas >5 veces) o insuficiencia renal (Cl Cr < 30ml/min). 

Alternativamente, los pacientes con Score de MASCC 
<21 pueden definirse como de alto riesgo.

Métodos complementarios para Estudio Neutropenia 
Febril (NF) 
El laboratorio está orientado a tres propósitos: evaluar su 
estado general, detectar focos infecciosos y su probable 
etiología, y medir parámetros útiles en la predicción de 
riesgo. Solicitar: laboratorio general, hemocultivos, culti-
vos a través de catéteres y, de acuerdo a signos y sínto-
mas o presencia de dispositivos, urocultivo, LCR, mate-
ria fecal, punción/biopsia de piel y partes blandas. Los 
pacientes inmunocomprometidos que requieren UTI por 
compromiso respiratorio e infiltrados pulmonares tienen 
una mortalidad del 30-90%. La Rx tórax es el método ini-
cial de evaluación, pero carece de sensibilidad para des-
cartar patologías. La TAC revela lesiones no visualizadas 
en la Rx tórax en el 50% de los neutropénicos y puede 
guiar procedimientos invasivos al área pulmonar afecta-
da. Ante un paciente con probable foco pulmonar, enviar 
muestra de esputo para tinción de gram, Ziehl Neelsen, 
Giemsa y cultivo de gérmenes comunes y hongos en 
pacientes que tienen expectoración. En pacientes con 
infiltrados refractarios (falta de respuesta clínica luego 
de 72 hs de antimicrobianos), tardíos (aparición después 
del 7ºdía) y en quienes presentan infiltrado de etiología 
incierta visible en la Rx tórax, solicitar muestra respirato-
ria por BAL. En pacientes con infiltrado difuso, durante 
el invierno o brotes, se recomienda enviar una muestra 
de hisopado nasal/nasofaríngeo o BAL para estudio de 
infecciones virales respiratorias.

Tratamiento Empírico Inicial (TEI)
Todos los pacientes con fiebre y neutropenia deben re-
cibir tratamiento antibiótico empírico rápidamente. No 

Las infecciones son la complicación más común en los 
pacientes neutropénicos, y, aproximadamente la mitad 
de los pacientes con fiebre, tienen una infección esta-
blecida u oculta. En general, son más frecuentes las in-
fecciones bacterianas, que se presentan en los estadios 
más tempranos de la neutropenia, mientras que las in-
fecciones fúngicas, menos comunes, ocurren más tardía-
mente1

Definiciones
Neutropenia: recuento de neutrófilos ≤500/mm3 o ≤ 
1000/mm3 donde se predice un  descenso a menos de 
500/mm3. Fiebre: un solo registro de temperatura oral 
o axilar ≥38.3°C o al menos una hora de temperatura 
≥38°C.
Patogenia: La mayoría de los pacientes no tendrán in-
fección documentada. Las infecciones clínicamente docu -
mentadas ocurren en el 20-30% de los episodios febriles. 
La bacteriemia ocurre en 10-20% de todos los pacien-
tes frecuentemente asociada a traslocación intestinal 
y donde la mayoría se produce durante la neutropenia 
prolongada y profunda7 Las infecciones respiratorias, 
urinaria, gastrointestinal y de piel y tejidos blandos, son 
más frecuentes. El 80% contienen bacilos gramnegati-
vos y el 33% son producidas exclusivamente por estos 
germenes5 Estos datos reflejan la importancia de cubrir 
gramnegativos en el tratamiento empírico, no solo por su 
mayor virulencia, sino también porque continúan cau-
sando la mayoría de las infecciones. Los protocolos de 
quimioterapia más agresivos que producen mucositis y 
diarrea, con el consecuente daño de las barreras mu-
cosas, favorecen la traslocación de Streptococcus del 
grupo viridans. El empleo de catéteres venosos centrales 
aumenta la incidencia de infecciones por Staphyloccoc-
cus spp. El uso de profilaxis de infecciones bacterianas 
con fluoroquinolonas se ha relacionado a disminución 
relativa de gramnegativo y al aumento de la bacteriemia 
por Streptococcus spp, especialmente cuando se asocia 
a antiácidos
Evaluación del paciente con fiebre y neutropenia: El 
examen físico de un paciente neutropénico febril requie-
re una búsqueda exhaustiva de signos y síntomas de 
sitios probables de infección. Debe examinarse minucio-
samente las encías, faringe, pulmón, ano y periné, piel, 
zonas de aspirado o biopsia de médula ósea, puntos de 
entrada y túnel subcutáneo de los catéteres centrales y 
uñas de manos y pies11

Estratificación de riesgo: Los pacientes de alto riesgo 
de padecer complicaciones serias durante la fiebre y 

El paciente neutropénico febril 
en UTI, ¿qué jerarquizamos?
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tamiento empírico antifúngico (TEA). El objetivo del TEA 
es tratar precozmente una IFI oculta o prevenir su desa-
rrollo. Drogas posibles: Anfotericina B desoxicolato o for-
mulaciones lipidicas, voriconazol, caspofungina. La re-
cuperación de la neutropenia es el factor más importante 
para decidir la duración de la terapia. Además, tener en 
cuenta la presencia de foco clínico, rescates microbioló-
gicos, resolución de la fiebre y estado clínico. En pacien-
tes con infección documentada (foco clínico y/o rescates 
microbiológicos) y buena respuesta clínica: a)Con recu-
peración de neutrófilos (PMN>500), la duración de la te-
rapia está condicionada por la infección identificada. La 
mayoría de las infecciones de piel y partes blandas, bac-
teriemias asociadas a catéter y neumonías, necesitaran 
un curso de 10-14 días. b)Sin recuperación de neutrófilos 
(PMN<500), el tratamiento debe proseguir hasta que el 
recuento de neutrófilos se recupere o muestre tenden-
cia a mejorar. Algunos autores recomiendan suspender 
el tratamiento luego de completar el tiempo adecuado 
acorde al foco, y después continuar con profilaxis con 
quinolonas hasta la recuperación de los neutrófilos.
Pacientes sin infección documentada y afebriles: a)
Con recuperación de neutrófilos (PMN > 500), si el re-
cuento de neutrófilos aumentó a >500mm3 por 2 días 
consecutivos y el paciente lleva apirético al menos 48 hs, 
el tratamiento puede suspenderse. b)Sin recuperación 
de neutrófilos (PMN <500), la duración de la terapia está 
menos definida. Se podrá optar por continuar el TEI hasta 
la recuperación de neutrófilos; completar 14 días de tra-
tamiento y luego suspender vigilando estrechamente la 
evolución clínica; o, luego de suspender, continuar profi-
laxis con quinolonas.
Duración del tratamiento antifúngico: dependerá de 
los rescates microbiológicos, la evolución clínica y la re-
cuperación de los neutrófilos. a)Pacientes con infección 
fúngica invasiva confirmada por rescates microbiológi-
cos: tratamiento por un mínimo de 14 días y depende-
rá del agente causal, la localización y la extensión de la 
enfermedad4 b)Pacientes con tratamiento empírico anti-
fúngico sin rescates microbiológicos: con recuperación 
de neutrófilos (PMN>500), discontinuar el tratamiento; sin 
recuperación de neutrófilos (PMN<500), Se puede sus-
pender el tratamiento una vez completados los 14 días. 
Si el paciente presenta compromiso clínico, continuar el 
tratamiento hasta la recuperación de los neutrofilos.

Bibliografía
1. Antoniadou A, Giamarellou H. Fever of Unknown Origin in 

Febrile Leukopenia. Infect Dis Clin N Am. 2007; 21: 1055–
1090.

2. Thirumala R, Ramaswamy M, Chawla S. Diagnosis and Ma-
nagement of Infectious Complications in Critically ill Patients 
with  cancer. Crit Care Clin.2010; 26: 59–91.

3. Viscoli C, Varnier O, Machetti M.  Infections in Patients with 
Febrile Neutropenia: Epidemiology, Microbiology, and Risk 
Stratification. . Clin Infect Dis 2005; 40 (suppl 4): 240–245.

4. Freifeld A, Bow E, Sepkowitz K et al. Clinical Practice Guide-
line for the Use of Antimicrobial Agents in Neutropenic Pa-
tients with Cancer: 2010 Update by the Infectious Diseases 
Society of America. Clin Infect Dis 2011;52(4):e56–e93.

5. Infecciones en Pacientes con Cáncer (Guía de Recomenda-
ciones -CIPNyTMO) Año 2008; Consenso de la Sociedad 

existe en la actualidad un régimen antibiótico que haya 
demostrado ser superior y pueda aplicarse en forma uni-
forme a todos los pacientes NF. Los antibióticos deben 
presentar ciertas características: ser bactericidas en 
ausencia de una respuesta inflamatoria; tener actividad 
antipseudomona y mínima toxicidad. La elección del TEI 
debe basarse en tres factores principales: 1)Categoriza-
ción de riesgo del episodio (Alto o bajo), 2)Manifestacio-
nes clínicas que orientan a una determinada localización 
de la infección; 3)Epidemiología de los potenciales pa-
tógenos. 
TEI en pacientes de bajo riesgo: amoxicilina/ácido cla-
vulánico 1g c/12hs más ciprofloxacina 750 mg c/1 hs.
TEI en pacientes de alto riesgo: β-lactámico de amplio 
espectro y con actividad antipseudomona Ej: cefepime, 
Piperacilina-tazobactam y carbapenemes. Tratamiento 
combinado: 1) β-lactámico más aminoglucósido (AG) 
ante la necesidad de aumentar la cobertura por posibles 
gérmenes resistentes (Ej: Alta prevalencia de P. aeurgi-
nosa multirresistente, tratamiento antibiótico previo). 2) 
β-lactámico más vancomicina: Inestabilidad hemodiná-
mica, Sospecha clínica de infección relacionada al caté-
ter, Neumonía, Infecciones de piel y partes blandas, Co-
lonización conocida por SAMR o neumococos resisten-
tes a penicilina, Hemocultivos (+) para cocos (en espera 
de identificación y sensibilidad).
Tratamiento en situaciones especiales: En la elección 
del TEI debe tenerse considerarse si el paciente pre-
senta factores de riesgo para infecciones por gérmenes 
resistentes Los multiresistentes que representan actual-
mente un problema son: 1)Enterococo vancomicina re-
sistente: agregar linezolid o daptomicina. 2)Enterobac-
terias BLEE(+): carbapenem de inicio. 3)Enterobacterias 
productoras de carbapenemasas tipo KPC: tigeciclina o 
colistin. 4)P. aeurginosa multiresistente: utilizar colistin. 5)
A baumannii multiresistente: utilizar colistin o tigeciclina
Evidencia de foco infeccioso: 1)Gingivitis necrotizante, 
Infección perianal y Colitis neutropénica: cobertura antia-
naerobios. 2)Diarrea: cobertura para C. difficile, agregar 
metronidazol oral. 3)Infección de piel y partes blandas 
o relacionada a catéter venoso central: cobertura para 
cocos resistentes, agregar vancomicina. 4)Neumonía: 
cobertura para cocos resistentes, agregar vancomicina

Continuación del tratamiento. Evaluación de la respuesta 
terapéutica
Evaluación al tercer día: La sola presencia de fiebre, en 
un paciente estable y sin presencia de foco nuevo, no 
es indicación de cambio de tratamiento. Los pacientes 
que permanecen febriles, deben ser reevaluados me-
diante pruebas adicionales como cultivos, imágenes y a 
veces procedimientos invasivos en busca de bacterias 
resistentes, infección fúngica invasiva y/o focos ocultos. 
Si la evolución es favorable, continuar igual esquema. Si 
la evolución es desfavorable (deterioro clínico, inestabi-
lidad hemodinámica), ampliar o modificar la cobertura 
para gramnegativos resistentes y cocos. Si se encuentra 
un foco infeccioso, ajustar los antimicrobianos apropia-
damente
Evaluación al quinto día: Pacientes que persisten fe-
briles, a pesar de recibir antibióticos, deberán recibir tra-
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metabolism are fairly clear-cut, but cardiovascular, gas-
trointestinal, and endocrine dysfunction can also influ-
ence antibiotic levels. For example, cardiovascular dys-
function can influence drug levels by reducing perfusion 
to other organs, and by creating peripheral edema and 
hence an increased apparent Vd. Hypoxemia associated 
with respiratory failure can influence enzyme activity af-
fecting drug metabolism. Gastrointestinal failure can be 
associated with malnutrition and altered plasma protein 
levels. Third, critically ill patients are frequently exposed 
to multiple therapies, which can influence antibiotic dos-
ing. Drug-drug interactions or renal replacement thera-
pies [7] are key examples of this effect. Fourth, hypoalbu-
minemia, present in many ICU patients, can increase the 
apparent total Vd and clearance (CL) of antibiotics that 
are highly albumin-bound, e.g., ceftriaxone, oxacillin, tei-
coplanin, and ertapenem, resulting in lower antibacterial 
concentrations [8]. Interestingly, even if serum levels are 
within normal ranges, tissue penetration may be reduced 
in critically ill patients with septic shock [9].
Selecting adequate antibiotic dosing for these patients 
can, therefore, be difficult and will depend on the drug 
in question and on specific patient characteristics, for 
example, presence of renal failure, use of renal replace-
ment therapy, age, type and severity of infection, etc [6, 
10]. The causative microorganism and its sensitivity pat-
tern will also influence dosing strategies as more resistant 
pathogens may require higher drug concentrations for 
killing to be achieved [11]. Various strategies have been 
suggested to optimize dosages, including increasing 
doses [7, 12], or changing from intermittent boluses to 
extended or continuous infusions [13]. However, further 

Administering adequate, appropriate antimicrobial ther-
apy as early as possible in the course of disease is es-
sential to maximize survival rates in critically ill patients 
with sepsis [1]. “Appropriate” antibiotics can be selected 
based on culture results when available. If culture re-
sults are not available or are negative, empiric treatment 
should be started based on individual patient charac-
teristics, potential pathogens and local microbiology. 
Whenever possible the spectrum of empiric antimicrobials 
should be narrowed when culture results become avail-
able [2]. “Adequate” antimicrobial therapy is perhaps more 
difficult to define, especially in critically ill patients. Most 
of the recommended antimicrobial dosages are actually 
derived from pharmacokinetic (PK) data obtained from 
healthy volunteers or less severely ill patients, which do not 
always reflect the PK changes that can occur in critically 
ill patients, especially during sepsis. Sub-therapeutic anti-
biotic concentrations are, therefore, common in critically ill 
patients [3], and may be associated with increased mortal-
ity [4], prolonged ICU and hospital stays, and increased 
development of antimicrobial resistance [5]. 
There are many reasons why serum antibiotic concentra-
tions may be altered in ICU patients [6]. First, increased 
cardiac output associated with increased capillary leak-
age in patients with sepsis creates a larger volume of dis-
tribution (Vd), particularly for hydrophilic antibiotics (be-
ta-lactams, aminoglycosides, linezolid, glycopeptides, 
colistin), which can result in decreased plasma antibiotic 
levels. Second, organ dysfunction, present to some de-
gree in most critically ill patients, can alter drug metabo-
lism and clearance. The effects of renal dysfunction with 
reduced elimination and hepatic dysfunction with altered 

Why antibiotic serum 
concentrations are altered in 
critically ill patients? /
¿Por qué las concentraciones 
séricas de los antibióticos están 
alteradas en los pacientes 
críticos?
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roquinolones), the peak/MIC parameter is likely to be of 
greatest value as the goal is to maximize concentrations; 
for antibiotics with time-dependent activity but few post-
antibiotic effects (e.g., beta-lactams, cephalosporins, eryt-
hromycin, penicillins) the goal is to maximize duration of 
therapy and the T>MIC is more appropriate; and for anti-
biotics with largely time-dependent activity and moderate 
to large prolonged effects (e.g., vancomycin, azithromy-
cin, clindamycin, tetracyclines)  the target is total amount 
of antibiotic and the AUC/MIC is likely to be of most use 
[14]. Nevertheless, few data are available on the efficacy 
of optimizing antibiotic PK parameters in critically ill pa-
tients compared to standard drug administration sched-
ules and the optimal drug regimens to rapidly achieve 
these precise targets remain poorly defined.

study is needed to define which of these strategies is most 
appropriate for each group of antibiotics. Whichever ap-
proach is used, therapeutic drug monitoring is needed to 
ensure adequate levels are achieved and maintained and 
to prevent overdosing with risks of toxicity. PK parameters 
vary considerably among patients making drug monitor-
ing even more relevant. However, although monitoring 
drug levels per se provides some useful information, ap-
propriate PK targets in critically ill patients have not been 
clearly defined for all antibiotics. These may include the 
ratio of the area under the serum drug concentration-ver-
sus-time curve and the minimum inhibitory concentration 
(AUC/MIC), the time above MIC (T>MIC), and the Peak/
MIC ratio. For antibiotics with concentration-dependent 
killing activity (e.g., aminoglycosides, daptomycin, fluo-

Administrar un tratamiento antibiótico (ATB) adecuado 
y apropiado lo más temprano posible es esencial para 
maximizar la tasa de sobrevida en los pacientes críticos 
con sepsis[1]. Puede seleccionarse un ATB “Appropia-
do” según los resultados de los cultivos cuando están 
disponibles. Si los cultivos son negativos o no están dis-
ponibles, un tratamiento empírico debería iniciarse basa-
do en las características individuales de los pacientes, 
potenciales patógenos y microbiología local. Cuando es 
posible, el espectro ATB empírico debería estrecharse 
cuando se dispone de los resultados de los cultivos [2]. 
Un tratamiento ATB “Adecuado” es quizás más difícil de 
definir, especialmente en los pacientes críticos. La ma-
yoría de las dosis recomendadas actualmente derivan 
de datos farmacocinéticos (FC) obtenidos de voluntarios 
sanos o de pacientes menos severamente enfermos, que 
no siempre reflejan los cambios FC que pueden ocurrir 
en los pacientes críticos, especialmente durante la sep-
sis. Por lo tanto, concentraciones ATB sub terapéuticas 
son frecuentes en estos pacientes críticos [3], y pueden 
estar asociadas con incremento en la mortalidad [4], es-
tadía prolongada en la UTI y en el hospital, e incremento 
en el desarrollo de resistencia ATB [5]. 
Existen muchas razones de por qué las concentraciones 
séricas de los ATBs pueden estar alteradas en los pacien-
tes de la UTI [6]. Primero, el incremento del gasto cardía-
co asociado a una mayor pérdida capilar en pacientes 
sépticos, crea un volumen de distribución (Vd) mayor, 
particularmente para los ATB lipofílicos (B-lactámicos, 
aminoglucósidos, linezolid, glucopéptidos, colistín), que 
puede llevar a una disminución de los niveles plasmátcos 
de los ATB. Segundo, la disfunción orgánica, presente en 
diferentes grados en los pacientes críticos, puede alterar 
el metabolismo y el clearance del ATB. Los efectos de la 
disfunción renal con disminución de la eliminación, y de 
la disfunción hepática con un metabolismo alterado, son 
claros ejemplos de esto; pero, las disfunciones cardio-
vascular, gastrointesntinal, y endócrina pueden también 
influenciar sobre los niveles del ATB. Por ejemplo, la dis-
función cardiovascular puede afectar los niveles del ATB 
al disminuir la perfusión a otros órganos, y formando ede-
mas periféricos, que incrementan el Vd aparente. La hi-
poxemia asociada a fallo respiratorio puede influenciar la 

actividad enzimática afectando el metabolismo del ATB. 
El fallo gastrointestinal puede estar asociado con malnu-
trición y niveles alterados de albúmina plasmática. Terce-
ro, los pacientes críticos están frecuentemente expuestos 
a múltiples tratamientos, los cuales pueden influenciar 
las dosis de los ATB. Las interacciones entre las drogas o 
las terapias de reemplazo renal [7] son ejemplos claves 
de estos efectos. Cuarto, la hipoalbuminemia, presente 
en muchos pacientes de la UTI, puede incrementar el Vd 
aparente y el Clearance de los ATB que están altamente 
unidos a la albúmina, como ceftriaxona, oxacilina, teico-
planina, y ertapenem, resultando en menores concentra-
ciones antibacterianas.[8]. Un dato interesante es que, 
aun cuando los niveles séricos del ATB estén dentro de 
rangos normales, la penetración tisular se puede reducir 
en los pacientes con shock séptico [9].
De esta forma, la selección de dosis ATB adecuadas 
para estos pacientes puede ser difícil y dependerá del 
ATB en cuestión, así como de las características especí-
ficas de los pacientes; por ejemplo, la presencia de fallo 
renal, el uso de terapia de reemplazo renal, la edad, el 
tipo y severidad de la infección, etc. [6, 10]. El organismo 
causante y su patrón de sensibilidad también tendrán in-
fluencia en las estrategias de las diferentes dosis, debido 
a que con patógenos más resistentes se pueden requerir 
concentraciones más altas del ATB para que la muerte 
bacteriana sea alcanzada [11]. Se han sugerido diferentes 
estrategias para optimizar las dosis del ATB, incluyendo in-
cremento de las dosis [7, 12] o cambiando de bolos inter-
mitentes a infusión continua o extendida [13]. Sin embar-
go, futuros estudios son necesarios para definir cuál de 
estas estrategias es más apropiada para cada grupo de 
ATB. Cualquiera fuere el método usado, es necesario mo-
nitorear la concentración del ATB para asegurar que ni-
veles adecuados sean alcanzados y mantenidos, y para 
prevenir la sobre dosificación con el riesgo de toxicidad. 
Los parámetros FC varían considerablemente entre los 
pacientes en quiénes se monitorean las drogas, aun las 
más relevantes. Sin embargo, si bien este monitoreo per 
se provee información útil, el objetivo FC apropiado en 
pacientes críticos aún no ha sido claramente definido 
para todos los ATBs. Esto puede incluir la relación del 
área bajo la curva concentración sérica versus tiempo en 
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piado. Y para los ATB con mayor actividad tiempo-de-
pendiente y efecto pos ATB moderado o prolongado 
(vancomicina, azitromicina, clindamicina, tetraciclinas), 
la meta es una mayor cantidad total del ATB, y el AB-
CCT/CIM probablemente sea de mayor utilidad [14]. 
No obstante, son pocos los datos disponibles sobre la 
eficacia de optimizar los parámetros FC de los ATB en 
los pacientes críticos comparados con los esquemas 
de administración estándares, y los regímenes óptimos 
para alcanzar rápidamente estas metas precisas aún 
permanecen mal definidos.

relación con la concentración inhibitoria mínima (ABCCT/
CIM), el tiempo sobre la CIM (T>CIM), y la relación con-
centración pico sobre la CIM (CP/CIM). Para los ATB 
con actividad de muerte bacteriana dependiente de la 
concentración (aminoglucósidos, daptomicina, fluorqui-
nolonas), el parámetro CP/CIM es probablemente el de 
mayor valor como meta para maximizar las concentra-
ciones. Para los ATB con actividad tiempo-dependiente 
pero escaso efecto pos ATB (ß-lactámicos, cefalospori-
nas, eritromicina, penicilinas), la meta es maximizar la 
duración del tratamiento, y el T>CIM es el más apro-
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Tipos de datos 
1. Datos nominales (categóricos)

1.1. Datos binarios o dicotómicos (categóricos)
2. Datos ordinales (categóricos)
3. Datos discretos (numéricos)
4. Datos continuos (numéricos)

Ejemplo
Se desea describir los valores de glucemia de ingreso en 
un grupo de pacientes críticos con traumatismo encéfa-
lo-craneano como diagnóstico de ingreso, y su relación 
con la severidad de la enfermedad, infecciones, proce-
dencia y mortalidad.
Para ello se elabora y completa una estructura de base 
de datos, la cual se expone parcialmente (Tabla 1). A 
continuación se analizarán los tipos de datos utilizados 
para cargar esta base de datos.

La estadística descriptiva comprende un conjunto de for-
mas para organizar y resumir observaciones. Estas for-
mas proporcionan un resumen de los rasgos generales 
de un conjunto de datos. Los dos tipos de datos más 
comunes son los cualitativos (categóricos) y los cuanti-
tativos (numéricos). Dentro de los datos cualitativos se 
encuentran los nominales y los ordinales, y dentro de los 
cuantitativos, los discretos y continuos. Las tablas son 
una herramienta útil para describir todo tipo de datos. En 
cuanto a los gráficos, los datos cualitativos (categóricos) 
frecuentemente se representan con gráficos de barras o 
de torta, mientras que los datos cuantitativos con histo-
gramas o diagramas de caja (“box plot”).
Por último, frecuentemente es necesario resumir los da-
tos cuantitativos. Para ello disponemos de las medidas 
de tendencia central (promedio, mediana y modo) y las 
medidas de dispersión o variabilidad (desvío estándar, 
rango, rango intercuartilo)

Investigación clínica: Tipos
de datos
Dra. cecilia louDet

Médica de planta del Hospital Interzonal General de Agudos San Martín de La Plata. Especialista en Medicina Crítica y Terapia 
Intensiva. Magister en Efectividad Clínica.

InVesTIGACIón

Tabla 1- Base de datos
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en esa población fue de 2,11. Estas variables se pueden 
reportar como proporciones o porcentajes (de cada cate-
goría). Otra opción posible si se desea reportar este tipo 
de datos con una medida de resumen, es hacerlo como 
mediana y rango intercuartilo. 

3. Datos discretos
En este tipo de variables tanto el orden como la magni-
tud adquieren relevancia. Es así como los números re-
presentan cantidades mensurables reales, no son sólo 
etiquetas o “nombres” de categorías. Ejemplos clásicos 
podría ser número de hijos, número de médicos, número 
de infecciones, número de estudios solicitados, número 
de lesiones. Las variables discretas se restringen sólo a 
valores específicos, que son números enteros integrales 
positivos, no pudiendo tomar valores intermedios. Un pa-
ciente no puede tener 2,3 infecciones, un servicio de UTI 
no puede tener - 5 médicos. Existe un orden natural entre 
las diferentes categorías. 
Si el indicador se refiere a la cantidad de infecciones por 
paciente encontradas, como en el ejemplo de la base de 
datos, un número más grande indica que ese paciente 
tuvo más infecciones. La diferencia (MAGNITUD) entre 
las distintas categorías es igual. La diferencia entre 1 y 2 
infecciones adquiridas es la misma que existe entre 3 y 4 
infecciones. Para este tipo de variables se pueden apli-
car muchas operaciones aritméticas, aunque el resultado 
no siempre sea “discreto”. Ejemplo: Promedio de hijos de 
una población 2,3; mediana de días de internación en 
una UTI 4,6. 
Estos datos pueden reportarse como media aritmética 
o promedio (± DS), o mediana (y rango intercuartilo), 
dependiendo de su distribución. Si la distribución fuera 
normal (o paramétrica o Gausiana), probablemente la 
mejor medida de resumen para su reporte sería la media 
aritmética. Si la distribución de los datos fuera asimétrica, 
la medida de reporte más adecuada seria la mediana.

4. Datos continuos
Los datos representan cantidades mensurables, y no 
están restringidos a tomar valores específicos. El único 
factor limitante para la cantidad de valores que puede 
asumir una variable es el grado de precisión del instru-
mento con el cual se la mide. Se pueden realizar varias 
operaciones aritméticas. Ejemplos de datos continuos 
son tensión arterial, glucemia, temperatura corporal, con-
centración de un fármaco, costos, etc. Al igual que con 
los datos discretos, estos datos pueden reportarse como 
media (± DS) o mediana (y rango intercuartilo), depen-
diendo de su distribución.
Es frecuente dicotomizar los datos discretos o continuos, 
en ocasiones para adaptar el análisis. Tomando el ejem-
plo de la base de datos, se podría dicotomizar la variable 
glucemia en otra que se llame Hiperglucemia, conside-
rando hiperglucemia “SI” ≥ 1,50 g/lt, “NO” < 1,50g/lt; tam-
bién podrían agruparse en 3 o más categorías. Lo que 
debe tenerse presente es que es que debiera hacerse 
en la etapa de análisis y no en la carga del dato (conser-
varlo como variable discreta o continua para no perder 
información u otra variante de análisis).

1. Datos nominales
En este tipo de variables, los valores se registran dentro 
de categorías o clases desordenadas, sin establecerse 
un orden específico. Frecuentemente se utilizan números 
en lugar de vocablos para representar a estas catego-
rías, dado que los números permiten utilizar los progra-
mas estadísticos para realizar análisis de los datos;  pero 
deben tenerse en cuenta dos características:
1- El orden de las categorías NO responde a un orden 
natural, siendo la asignación del número a cada cat-
egoría arbitraria y 2- La magnitud numérica no tiene im-
portancia; el número asignado sólo es un “nombre” de 
la categoría. Es debido a ello que las operaciones arit-
méticas no tienen significado. Este tipo de variables pu-
eden expresarse como proporciones o porcentajes. En 
el ejemplo de la estructura de base de datos la proce-
dencia es un dato nominal. Para esta variable decir que 
la media de la procedencia de esta población resultó ser 
de 1,58 no tiene ningún sentido. Lo correcto es expresar 
que 63% tuvieron una procedencia de guardia, 21% de  
neurocirugía y 16% de otro hospital.

1.1. Datos binarios o dicotómicos
Se trata de un caso especial de los datos nominales, 
en el cual los datos toman sólo dos valores posibles: en 
nuestro ejemplo de la estructura de base de datos tene-
mos como variable dicotómica a mortalidad (1: muerto; 0: 
vivo) y a género (1: masculino; 0: femenino). Nótese que 
en general por convención para facilitar luego el análisis 
con diferentes programas estadísticos, se le asigna el 
número “1” a la presencia del dato que se está registran-
do y de “0” a la ausencia del mismo (Ejs: 1: enfermedad 
presente, 0: enfermedad ausente; 1: fuma, 0: no fuma, 
etc.). Muchas veces es de utilidad dicotomizar variables 
continuas u ordinales para simplificar el análisis de los 
datos (ver más adelante). Por tratarse de una subcatego-
ría de los datos nominales, estas variables se expresan 
también como proporciones o porcentajes.

2. Datos ordinales
En este tipo de variables el orden de las categorías SI 
adquiere importancia, dado que existe un orden natural 
entre ellas. Estos tipos de datos pueden organizarse en 
escalas ascendentes o descendentes por ejemplo para 
estadificar tumores, clasificar clases sociales, establecer 
grados de disnea o referirse a grados de satisfacción o 
calidad. Respetando el orden, podríamos invertir la esca-
la. Por ejemplo, si estableciéramos una escala de injuria 
como 1 injuria fatal, 2 injuria severa, 3 injuria moderada y 
4 injuria menor, significaría lo mismo si por convención se 
hubiera establecido que 1 sea la injuria menor y 4 la inju-
ria fatal. Sin embargo la magnitud de los números tampo-
co tiene significado para representar las diferencias entre 
cada categoría. En el ejemplo citado, la diferencia entre 
una injuria moderada y menor, no es necesariamente la 
misma que la diferencia entre una injuria fatal y una grave, 
aunque ambos pares de resultados difieran en una uni-
dad. De esta manera, muchas operaciones aritméticas 
no tienen sentido. En el ejemplo de la estructura de base 
de datos, la variable “lesión encefálica difusa” (LED) es 
ordinal. No tendría sentido decir que el promedio de LED 
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para los tets estadísticos. Los datos pueden ser pre-
sentados en medidas numéricas de resumen, tablas 
y gráficos. 
Para decidir cuál es la manera más apropiada de pre-
sentar los datos en cada situación, debe determinarse 
primero la clase de datos con la que se cuenta.
En la figura 1 se resumen los conceptos tratados en este 
apartado.

Conclusión
La descripción de datos es una parte vital de cualquier 
proyecto de investigación y no debe ser ignorada en 
el apuro de comenzar a testear la hipótesis. Existen 
varias razones para darle relevancia a este proceso, 
en primer lugar, ganar familiaridad con los datos, ob-
servar si existieran valores extremadamente altos o ba-
jos (“outliers”), y chequear las asunciones requeridas 

Figura 1: Tipos de Datos
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tratamiento, o mejoramiento del diseño del estudio, repli-
can o refutan las conclusiones ya halladas. 
E de ÉTICA: Es esencial que una pregunta de investiga-
ción no genere riesgos físicos o psíquicos inaceptables 
a los sujetos en estudio. Resulta conveniente consultar 
al comité de ética local desde el inicio del desarrollo del 
protocolo.
R de RELEVANTE: Quizás este aspecto es el más im-
portante. Desde el mismo comienzo el investigador debe 
proyectar sus resultados posibles, junto con la capacidad 
para avanzar en el conocimiento científico y en la mejoría 
de la salud y de la calidad de vida de los pacientes.
Una vez analizados estos aspectos, la pregunta debe ser 
transformada en un plan de estudio desarrollado breve-
mente en 1 ó 2 carillas, en el que se describirá la justifi-
cación del estudio, los sujetos a estudiarse (de acuerdo 
a criterios de inclusión y exclusión), el número de sujetos 
que se requerirán, y qué mediciones serán efectuadas. 

Resumiendo
En este proceso de desarrollo de la pregunta, un inves-
tigador también se va transformando en un experto en 
el tema. La imaginación y la creatividad son cualidades 
importantes, pero la tenacidad y la dedicación son las 
que llevan a la concreción de los objetivos (4).

Sobre las variables
Las características que varían de un sujeto a otro se de-
nominan variables. El investigador seleccionará las que 
considere más adecuadas para responder a su pregunta 
para luego medir sus valores  y efectuar inferencias. La 
variable que precede (cronológicamente, o en una etapa 
anterior fisiopatológica, o clínica) se llama variable pre-
dictora; la restante se llama variables de resultado (o de 
outcome). Hay un caso especial de variable predictora 
manipulada por el investigador, que es cuando se inves-
tiga un tratamiento; en este caso la variable predictora 
se denomina intervención. Es posible considerar más 
de una variable predictora, pero una será la primaria, la 
más importante.
En ocasiones, una variable puede actuar como confundi-
dora. Esto ocurre cuando se asocia a la variable primaria, 

La pregunta de investigación
De acuerdo a Hulley y cols, es posible sintetizar los atri-
butos de una buena pregunta de investigación en el 
acrónimo F-I-N-E-R. Así, la pregunta debe ser:
F de FACTIBLE: Es esencial conocer las limitaciones 
prácticas y los problemas antes de invertir tiempo, dinero 
y esfuerzo en líneas de investigación impracticables. En 
este sentido, resulta básico calcular los sujetos que será 
necesarios enrolar en un estudio para responder a una 
pregunta determinada antes de iniciar el estudio. Mu-
chos estudios excelentes finalizaron antes de tiempo por 
incapacidad de incluir pacientes. Por otra parte, cuando 
se propone ingresar un gran número de pacientes a un 
estudio, es posible que el enrolamiento dure varios años; 
es aconsejable que no se extienda más allá de 4 años, ya 
que los estándares de cuidados generales suelen cam-
biar aproximadamente en este tiempo, y de este modo 
nuevas variables se introducirán y podrían afectar los re-
sultados. También es importante evaluar cuán experto es 
el investigador; a menudo, es necesario ingresar al grupo 
de trabajo a un investigador de más experiencia, a un 
experto en estadística, o en otras áreas (por ejemplo, en 
el diseño de encuestas).
La tentación de intentar responder muchas preguntas es 
frecuente; pero un espectro demasiado amplio puede 
llevar a la pérdida de tiempo y dinero y, a veces, al fra-
caso. Resulta importante concentrarse en los aspectos 
principales. 
I de INTERESANTE: Aquí juega la motivación de cada 
investigador: el deseo de conocer la verdad sobre una 
cuestión, o porque existe interés en el tema por parte de 
las agencias de financiamiento. Sin embargo, es aconse-
jable consultar a algún investigador de más experiencia 
y que conozca el tema en general, para no correr el ries-
go de no recibir fondos para un proyecto que no resulte 
atractivo para otros. 
N de NOVEDOSA: Contribuir con nueva información re-
sulta esencial. En general, no vale la pena, en tiempo y 
esfuerzo, reiterar lo publicado por otros grupos. Sin em-
bargo, existen excepciones; por ejemplo, analizar si las 
conclusiones de otros estudios son aplicables a nuestra 
población, o si adelantos en técnicas diagnósticas o de 

La pregunta de investigación, 
tipos de variables en un 
estudio y aspectos básicos para 
efectuar mediciones correctas  
Dra. elisa estenssoro

Jefa del Servicio de Terapia Intensiva, Hospital Interzonal de Agudos “General San Martín”, La Plata, Argentina
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En cualquier diseño debe planificarse de antemano la 
identificación de variables confundidoras, para analizar 
adecuadamente la relación variable predictora prima-
ria-resultado.

Tipos de variables
La validez de un estudio depende de cuán adecuadamen-
te las variables elegidas representen el hecho que se está 
estudiando.  Para eso, las variables deben ser medibles, 
con la menor posibilidad de error, y luego ser analizables 
estadísticamente. 
De acuerdo a la naturaleza de las variables, existen 
distintas escalas de medición que se presentan en la 
Tabla 1:

y también a la variable de resultado. Existe un ejemplo tí-
pico de variable confundidora: el consumo de café puede 
ser un confundidor de la relación entre el tabaquismo y 
el infarto de miocardio, ya que se encuentra asociado al 
tabaquismo y al infarto de miocardio. En el caso de los pa-
cientes críticos, un ejemplo sería: el síndrome de distress 
respiratorio agudo (ARDS) (variable predictora primaria) 
se asocia a la evolución a ventilación mecánica prolonga-
da (variable de resultado). La neumonía asociada a la ven-
tilación mecánica (NAR) se encuentra asociada al ARDS 
(es mucho más frecuente en los pacientes con ARDS), y 
también, por sí misma, a la prolongación de la ventilación 
mecánica. La NAR puede ser una variable confundidora 
de la relación ARDS-ventilación mecánica prolongada. 

Tipo de variables Características de la variable Estadística descriptiva Ejemplos
CATEGÓRICAS No cuantificables en general

Nominales Categorías no ordenadas Proporciones

- Procedencia previa a UTI: (calle/
emergencia/sala/quirófano/otro 
hospital)
- Grupo sanguíneo

Dicotómicas
Subtipo de categorías 
nominales con sólo 2 valores 
posibles

Proporciones - Estado vital al egreso
(no-sobrevivientes/sobrevivientes)

Ordinales

Categorías nominales 
con un orden, pero los 
intervalos no son iguales ni 
cuantificables

Proporciones;
Y si las categorías 
ordinales, son varias, 
podrían ser expresadas 
como medianas y rangos

- Escalas de dolor
- Estadíos de una neoplasia (I-IV)
- Nivel socioeconómico (bajo, 
mediano, alto)

DISCRETAS

Se trata de cantidades 
medibles,  pero que 
implican sólo ciertos valores 
específicos;
con un orden determinado; 
sin posibilidad de valores 
intermedios

Medianas y rangos, y 
medias y desvío estándar

Número de hijos
Escala de Glasgow
APACHE II
SOFA score

CONTINUAS

Espectro amplio de datos, 
sin restricciones para sus 
valores; con intervalos 
cuantificables

Medianas y rangos,
y medias y desvío 
estándar

Peso, altura, presión arterial, glucemia, 
niveles de colesterol plasmático; 
concentraciones de drogas

 

Cualidades de una medición: precisión (precision) y 
exactitud (accuracy)
Una medida PRECISA es la que, cada vez que se efec-
túa, su valor es casi el mismo; lo que también se expresa 
como que esa medición es reproducible. La precisión se 
afecta por un tipo de error que se llama error al azar (ran-
dom error o chance): 
Cuando se efectúan mediciones, existe posibilidad de 
que aparezcan errores por azar debido a:
– errores cometidos por quien efectúa la medición 

(falta de entrenamiento para utilizar un instrumen-
to de medición, por ejemplo un espirómetro; o 
para la colocación de un catéter para medición 
de presiones; o inadecuada formulación de pre-
guntas durante una entrevista) 

– errores propios del instrumento con el que se 
mide (falta de calibración, instrumentos obsoletos),  

– errores debidos a variabilidad de los sujetos que 
son medidos, que reflejan la variabilidad biológica 
intrínseca (por ejemplo, variaciones diarias en la 
presión arterial)

¿Cómo disminuir el error al azar, y por lo tanto, aumentar 
la precisión de una medición? 
Por ejemplo, por medio del entrenamiento previo de quie-
nes efectuarán las mediciones, ya sea para utilizar un ins-
trumento mecánico de medición, como un tensiómetro o 
un espirómetro, o un instrumento tipo encuesta. También 
la calibración adecuada de cualquier tipo de instrumento 
es muy importante.
Sin duda, la estrategia más importante para disminuir el 
error al azar es la repetición de las mediciones, conside-
rando la media de dichas mediciones como valor final 
(Esto es lo que hacemos los intensivistas cuando me-
dimos volumen minuto cardiaco de forma intermitente: 
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Los errores sistemáticos o sesgos amenazan la validez 
de un estudio, o sea el grado en que una medición refleja 
el fenómeno en estudio. Las estrategias para eliminar los 
errores sistemáticos o sesgos, (o sea, para aumentar la 
validez), son más complejas. Aumentar el número de me-
diciones no es útil, ya que se puede seguir repitiendo el 
mismo error. Se recomienda entrenamiento y certificación 
de los observadores, la automatización de los procedi-
mientos de medición, la calibración de los instrumentos, 
y, fundamentalmente, las técnicas de enceguecimiento, 
que tratan de evitar sesgos conscientes o inconscientes 
de los sujetos medidos y de los investigadores.
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efectuamos de 3 a 5 mediciones, y las promediamos). Es 
claro que el aumento del número de mediciones puede 
aumentar los costos y la duración de un estudio. 
La EXACTITUD de una medida es el grado en que re-
presenta lo que intenta representar. La forma en que se 
evalúa es con la comparación de esa medida con una 
técnica de referencia, el gold standard; pero la realidad 
es que no siempre se dispone de gold standards. 
El tipo de error que afecta la exactitud es el error siste-
mático o sesgo (bias). Este aparece cuando existe una 
distorsión en la medición, que puede ocurrir en distintas 
situaciones:
– Distorsión o sesgo del observador: existe una per-

cepción distorsionada o sesgada por parte de quien 
efectúa la medición, que se traduce en una medición 
incorrecta. Por ejemplo, en la forma de efectuar las 
preguntas de una encuesta, guiándolo al entrevis-
tado hacia una respuesta determinada en lugar de 
permitir que conteste libremente; o en la tendencia a 
redondear variables continuas siempre hacia abajo.

– Distorsión o sesgo del sujeto: por ejemplo, durante 
una entrevista relacionada con factores de riesgo de 
una enfermedad, el sesgo del recuerdo por parte 
de los entrevistados es muy frecuente: los entrevis-
tados tienden a recordar aquellos factores que ellos 
mismos consideran relacionados a la enfermedad en 
cuestión. 

– Distorsión o sesgo del instrumento, que ocurre con 
instrumentos no calibrados, que sistemática (e inad-
vertidamente) aumentan o disminuyen algunos valo-
res. Otro ejemplo lo constituyen los glucometers que 
frecuentemente sobreestiman la glucemia en los ran-
gos inferiores de la escala de medición. 
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que se acumula en gránulos secretorios y pasa a la circu-
lación sanguínea ante estímulos endocrinos. En cambio, 
en presencia de infecciones bacterianas, productos de 
los microorganismos como la endotoxina o lipopolisa-
cárido (LPS) y/o mediadores de la inflamación como las 
citokinas proinflamatorias  TNF-α o interleukina-1 (IL-1) 
activan la expresión del gen CALC-1 en prácticamente  
todas los tejidos del organismo, lo que lleva a un gran 
incremento de la síntesis de PCT. En relación a la PCT, 
en las infecciones bacterianas todo el organismo puede 
ser visto como una glándula endocrina. Por el contrario, 
en infecciones virales la producción de interferones, las 
citokinas proinflamatorias más importantes en respuesta 
a este tipo de infecciones,  atenúa la expresión del gen 
CALC-1, por lo que las concentraciones séricas de PCT 
en infecciones virales son bajas. Los niveles de PCT son 
detectables en plasma después que la infección ha des-
encadenado una respuesta inflamatoria local o sistémica 
de cierta magnitud. Las infecciones locales no siempre 
inducen aumento de las concentraciones de PCT. 
No sólo las infecciones producen reacción inflamatoria 
sistémica. También se detecta importante reacción infla-
matoria sistémica en afecciones agudas no infecciosas 
como el trauma grave,  los quemados o la pancreatitis 
aguda, con incremento inicial de los niveles de PCT. Por 
esta razón las concentraciones plasmáticas de PCT de-
ben ser siempre interpretados dentro del contexto clínico 
del paciente. Siempre remarcamos que la PCT es una 
determinación de laboratorio y aislada no puede ser de-
finitoria.
Otro elemento importante en el estudio de pacientes con 
infecciones graves y sepsis es que la producción de 
PCT, a diferencia de otros marcadores, no es atenuada 
por las drogas antinflamatorias esteroideas y no esteroi-
deas frecuentemente utilizadas en estos pacientes gra-
ves. La producción de PCT no depende de los glóbulos 
blancos, porque su secreción se produce fundamental-
mente en las células parenquimatosas. Debido a esto las 
concentraciones de PCT aumentan significativamente en 
pacientes neutropénicos con infección bacteriana.
Un hecho fundamental, cuando nos referimos a mar-
cadores bioquímicos, es la metodología utilizada para 
su determinación. Actualmente se han desarrollado 
métodos muy sensibles para PCT como el KRIPTOR 
(BRAHMS, Alemania) o su equivalente MiniVidas (Biome-
rieux, Francia). La especificidad y el valor predictivo ne-
gativo aumentaron sustancialmente con la utilización de 

Un diagnóstico precoz, que permite el tratamiento rápido 
y adecuado, es fundamental para asegurar una evolu-
ción favorable y disminuir la mortalidad en la mayoría de 
los pacientes ingresados en las Unidades de Cuidados 
Intensivos. En los últimos años se ha destacado la im-
portancia de la utilización de biomarcadores para facilitar 
el diagnóstico y el control evolutivo de estos pacientes. 
Son muchos los biomarcadores utilizados en diferentes 
patologías, pero debido a la extensión limitada de este 
capítulo sólo nos referiremos al uso de procalcitonina 
(PCT) en infección y sepsis, al péptido natriurético atrial 
(NT-proBNP) en insuficiencia cardiaca y al dímero D en 
tromboembolismo pulmonar. Por el motivo citado no con-
sideraremos la importancia de las troponinas en el diag-
nóstico de los eventos coronarios agudos y los biomarca-
dores de reciente desarrollo y en experimentación.

Biomarcadores en sepsis e inflamación sistémica
Los signos  y síntomas clínicos de infección y los test 
clínicos y de laboratorio utilizados en el diagnóstico de 
la sepsis (por ejemplo, el recuento de glóbulos blancos 
o la curva térmica) carecen de seguridad diagnóstica y 
a veces pueden generar información errónea. Los hemo-
cultivos, más específicos y confirmatorios, no son posi-
tivos en todos los casos y habitualmente tardan más de 
24 horas.
No existe un estándar de oro (gold standard) para el 
diagnóstico de sepsis en los pacientes agudos. La mor-
talidad por esta patología continúa siendo elevada, de 30 
a 50 % y aún más en el shock séptico refractario,  y una 
de las razones de esta elevada mortalidad es la falta de 
un diagnóstico precoz y seguro para iniciar rápidamente 
el tratamiento adecuado. A partir de estas premisas se 
comenzaron a utilizar biomarcadores con utilidad clíni-
ca potencial y entre ellos destacamos la procalcitonina 
(PCT). Muchos estudios también han evaluado además 
la proteína C reactiva (PCR) y las citokinas proinflamato-
rias como el factor de necrosis tumoral-alfa (TNF-α) y la 
interleukina-6 (IL-6) como marcadores de inflamación e 
infección.
La PCT es una prohormona, precursora de la hormona 
calcitonina. En condiciones normales el gen CALC-1, a 
partir del cual se generan todos los precursores de calci-
tonina, se expresa solo en las células neuroendócrinas C 
de la glándula tiroides. En esas células la procalcitonina 
por un proceso proteolítico específico es dividida en tres 
péptidos menores, uno de ellos la hormona calcitonina 

Biomarcadores. Su utilidad
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en pacientes sépticos, donde se demuestra el valor para 
el seguimiento evolutivo de los pacientes. La determina-
ción seriada de PCT es más importante que una única 
determinación al ingreso. 
Para finalizar la enumeración de las indicaciones posi-
bles de las concentraciones PCT en pacientes con in-
fecciones bacterianas, se evaluó su uso como guía de 
la terapéutica antimicrobiana. La aparición de gérmenes 
multirresistentes en las infecciones nosocomiales y en 
algunas de la comunidad es uno de los grandes desa-
fíos de la medicina actual. La multirresistencia genera 
incremento de la  morbimortalidad y mayores costos. Se 
ha comprobado que en la génesis de la multirresistencia 
el sobreuso de antibióticos ocupa un lugar destacado. 
Desde hace varios años se están realizando estudios di-
rigidos a comprobar la utilidad de la procalcitonina como 
guía del tratamiento antibiótico, sobre todo para acortar 
los tratamientos. Finalmente en el año 2010 se publica 
en The Lancet el estudio PRORATA. Este trabajo evalúa 
el concepto y la seguridad de la terapéutica antibiótica 
guiadas por PCT en pacientes de UCI. Estudio multicén-
trico realizado en Francia con más de 600 pacientes en-
rolados. Se dividieron de forma aleatorizada los pacien-
tes en dos grupos. En uno la prescripción y la duración 
del tratamiento antibiótico se guiaba por criterios clínicos 
y guías previas, en el otro se guiaba por la concentración 
de procalcitonina. Se indicaban antibióticos cuando los 
niveles se encontraban por encima del punto de corte de 
0.5 ng/ml y fundamentalmente se suspendían los antibió-
ticos cuando los valores de procalcitonina descendían 
por debajo de 0.25 ng/ml o presentaban un descenso 
de más de 80 % en relación al valor pico. Los pacientes 
cuya terapéutica antibiótica fue  guiada por PCT tuvie-
ron igual mortalidad a 30 días, similar tasa de recaídas 
infecciosas  y  similar evolución del escore SOFA, pero 
más días libres de antibióticos. Estos resultados apoyan 
el concepto que un descenso rápido y significativo de 
los niveles de PCT puede ser utilizado para acortar el 
tratamiento antibiótico

Péptidos natriuréticos (NT-proBNP) en el diagnóstico de 
insuficiencia cardíaca
La función primaria de los péptidos natriuréticos es man-
tener la homeostasis osmótica y cardiovascular. En los 
mamíferos los más importantes son el péptido natriuréti-
co atrial (ANP) y el llamado cerebral o péptido natriuréti-
co tipo B (BNP). La pre-hormona BNP es un péptido de 
134 aminoácidos sintetizado en los miocitos ventricula-
res, que es clivado a la prohormona BNP de 108 aminoá-
cidos. Esta es liberada a la circulación durante el estrés 
hemodinámica. Una endoproteasa circulante cliva la pro-
hormona en la hormona BNP y en una molécula inactiva 
NT-proBNP (Relación 1:1). NT-proBNP es una molécula 
de mayor vida media, lo que facilita su determinación, 
por lo que se la utiliza en la clínica.
En respuesta al fallo ventricular se pone en marcha una 
respuesta neuroendocrina, fundamentalmente vasocon-
trictora, con activación del sistema renina-angiotensina-
aldosterona, liberación de endotelinas y vasopresina y 
activación del sistema simpático. Estos mecanismos pue-
den llegar a tener efectos deletéreos. Inmediatamente se 

estas nuevas tecnologías. El valor normal de PCT con 
estos métodos ultrasensibles es ≤ 0.1 μg/L ó ng/ml y su 
concentración sérica se incrementa con la extensión de 
la infección y la severidad de la enfermedad. En los pa-
cientes con sepsis severa oscilan entre 2 y 10 ng/ml. Los 
valores séricos en cuadros muy graves como el shock 
séptico pueden estar muy elevados hasta 1000 veces el 
valor normal y alcanzar valores por encima de 100 ng/ml. 
Es de destacar que con estos métodos ultrasensibles el 
estudio es muy rápido y se obtienen los resultados dentro 
de los 20-40 minutos, lo que facilita su uso en pacientes 
agudos. 
¿Qué utilidad podemos dar a la determinación de PCT 
en Cuidados Críticos?  Como ya fue planteado, puede 
ser utilizada para distinguir entre infecciones bacterianas 
y virales y para diferenciar, en pacientes con reacción 
inflamatoria sistémica la etiología infecciosa de origen 
bacteriano de la no infecciosa. Además, puede ser uti-
lizada para el seguimiento y análisis de la evolución de 
los pacientes con infecciones severas y como se ha de-
terminado recientemente para el control de los tratamien-
tos antibióticos (indicación y sobre todo duración de la 
terapéutica).
En relación al valor para diferenciar infecciones bacteria-
nas y virales  queremos resaltar los resultados obtenidos 
en un estudio que realizamos en la pandemia de Gripe 
H1N1 2009 en la UCI del Hospital Posadas. Se estudia-
ron pacientes internados por insuficiencia respiratoria 
aguda (ARDS) con ventilación mecánica. Los niveles sé-
ricos de PCT fueron analizados en los primeros días de 
internación. Los valores de PCT fueron significativamente 
menores en los pacientes con infección viral en relación 
a los pacientes con infección viral y sobreinfección bac-
teriana y a los pacientes con neumonía bacteriana. La 
PCT es un marcadores de alta sensibilidad y no tan alta 
especificidad, lo que hace que su valor predictivo positi-
vo (VPP) no sea tan satisfactorio como el valor predictivo 
negativo que suele ser muy elevado (entre 90 y 100 %). 
Esto significa que esta determinación sirve fundamental-
mente para descartar infección bacteriana y no es tan 
absoluta para afirmar el diagnóstico salvo que los valo-
res sean muy elevados. En  2011 se publicó en Intensive 
Care Medicine un estudio similar. En este estudio retros-
pectivo multicéntrico francés los valores de PCT fueron 
significativamente mayores en los pacientes con coinfec-
ción bacteriana. Niveles menores de 0.8 ng/ml combina-
dos con la evaluación clínica sugerían que la infección 
bacteriana era poco probable.
Otro de los usos clínicos de PCT es la utilización de sus 
valores séricos para el seguimiento clínico y control de la 
evolución de los pacientes con infecciones severas. Hay 
diversos estudios que muestran que la disminución rápi-
da de los valores de PCT se relaciona con los resultados 
finales. En un estudio clínico, realizado por nuestro gru-
po de investigación con pacientes sépticos se observó 
que los niveles de PCT descendían rápidamente, entre el 
segundo y el tercer día de tratamiento, en los pacientes 
con buena evolución. En cambio no observamos dismi-
nución de los valores séricos de PCT en los pacientes 
con mala evolución que posteriormente fallecieron. Estos 
hallazgos coinciden con los obtenidos en otros estudios 
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significativo. Debido a esto es fundamental discutir un 
algoritmo diagnóstico de TEP, analizando el papel del 
biomarcador dímero D en el diagnóstico. El test dímero D 
mide la concentración plasmática de un derivado de la fi-
brina. Un test positivo indica que la trombosis venosa o el 
tromboembolismo pulmonar son diagnósticos posibles, 
pero el test no es específico y puede ser positivo en pa-
cientes con cáncer, infección, trauma y otras patologías 
inflamatorias.
El algoritmo diagnóstico, antes de realizar cualquier es-
tudio específico de laboratorio o imágenes, se inicia con 
la utilización de  una Escala de Riesgo Clínico. El uso de 
estas escalas mejora la sensibilidad y especificidad de 
la sospecha clínica, estima la probabilidad pre-test de 
padecer TEP y estratifica a los pacientes en categorías 
de riesgo clínico: alto, medio o bajo según la combina-
ción de síntomas, examen físico y factores de riesgo para 
troemboembolismo venoso. Se puede utilizar la escala 
de Wells o la de Ginebra. Si la probabilidad es baja o 
intermedia se debe determinar el dímero D en suero. Si 
el dímero D es negativo se excluye el diagnóstico de TEP  
(Sensibilidad > 99 %, VPN > 99%) y se debe evaluar otro 
diagnóstico. Si el dímero D es positivo se debe confir-
mar el diagnóstico de TEP por alguno de los métodos de 
imágenes: Hemodinamia por cateterismo con angiogra-
fía pulmonar, angiografía pulmonar por tomografía com-
putada (CTPA) o gammagrafía ventilación/perfusión. Se 
utilizará el método disponible. Se debe destacar que el  
gold estándar actual para la confirmación diagnóstica es 
el estudio tomográfico. Si la probabilidad clínica, al efec-
tuar la escala de riesgo, es elevada, no se debe efectuar 
la determinación de dímero D. Se debe realizar directa-
mente el método de imágenes confirmatorio.
Punto de corte para Dímero D < 500 ng/mL Se debe 
determinar por un método rápido, cuantitativo y sensi-
ble como los ELISA, que tienen una sensibilidad de 96 
a 98%.
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ponen en marcha mecanismos contra-regulatorios, me-
diados fundamentalmente por los péptidos natriuréticos, 
que inducen vasodilatación, diuresis, natriuresis e inhibi-
ción del sistema simpático y del renina-angiotensina-al-
dosterona. La liberación inmediata de estos péptidos, su 
secreción predominante en los ventrículos y el hecho que 
alcancen altas concentraciones en insuficiencia cardiaca 
llevan a la utilización de su nivel sérico como diagnóstico 
de falla cardiaca. No solo es útil para el diagnóstico, sino 
también para el pronóstico de insuficiencia cardiaca. Se 
ha impuesto su uso en los servicios de Emergencias para 
el  diagnóstico diferencial de disnea aguda y figura en las 
Guías Europeas y de EEUU de diagnóstico y tratamiento 
de la insuficiencia cardiaca aguda. Queda claro que el 
gold estándar para el diagnóstico de insuficiencia car-
diaca es el estudio ecocardiográfico, pero este estudio 
no está disponible permanentemente en los servicios de 
Emergencias o en las UCIs, por eso la importancia de 
la determinación de este biomarcador de determinación 
simple y rápida. Como los demás biomarcadores NT-
proBNP tiene un valor predictivo negativo (VPN) impor-
tante. Un valor de < 300 ng/ml indica baja probabilidad 
de insuficiencia cardiaca con buena sensibilidad y espe-
cificidad. Para el diagnóstico de insuficiencia cardiaca, 
los valores se modifican según la edad de los pacientes. 
Para pacientes < 50 años: > 450 ng/mL indica probabi-
lidad de insuficiencia cardiaca, para pacientes entre 50 
y 75 años: > 900 ng/mL y para pacientes de más de 75 
años:> 1800 ng/mL. Los valores de NT-pro-BNP también 
tienen valor pronóstico porque los niveles son más ele-
vados en relación con la gravedad de la enfermedad. 
Los valores correlacionan con el escore NYHA de cla-
se funcional y son inversamente proporcionales al gasto 
cardiaco.
Si bien es claro el valor de los péptidos natriuréticos en 
el diagnóstico de insuficiencia cardiaca en Emergencias 
no es lo mismo en las UCIs. En los pacientes críticos, 
múltiples comorbilidades, como la insuficiencia renal o la 
sepsis, causan elevación de los péptidos natriuréticos en 
ausencia de insuficiencia cardiaca. Si bien una elevación 
de los péptidos natruréticos probablemente represente 
disfunción cardiaca aún en los pacientes críticos, su uso 
en las UCIs todavía no está estandarizado. Ante la pre-
sencia de un valor elevado en un paciente internado en 
la UCI se debe confirmar el diagnóstico con un ecocar-
diograma.

Dímero D en tromboembolismo pulmonar (TEP)
El diagnóstico de TEP plantea múltiples desafíos, funda-
mentalmente porque los síntomas y signos clínicos son 
poco específicos. Dolor pleurítico, tos, disnea y hemop-
tisis pueden estar presentes o no, aún en casos de TEP 



59

Inicio Indice

Volumen 29 - Nº 3 - 2012 • SYLLABUS

de las discusiones cama por cama, consultando la bi-
bliografía, preparando ateneos y creciendo muy rápido. 
El médico joven aprende con mucha celeridad a manejar 
e interpretar variados equipos de tecnología altamente 
compleja que proporcionan sostén y monitoreo.
Sobre todas las cosas , y a medida que avanza, va des-
cubriendo el invalorable rol que ocupa la Terapia Inten-
siva en relación con todas las demás especialidades 
médicas, dado que no existe ninguna que esté excluida 
de tener un paciente inestable o crítico en sus filas y que 
confía al cuidado de este sector. 
Interactúa con todo el conjunto del campo médico y sien-
te pertenencia a esa columna vertebral, algo así como 
un director de orquesta en la toma de decisiones, tanto 
clínicas como quirúrgicas.
Empieza a tomar cuerpo el vértigo y la adrenalina de 
estos recintos a los que progresivamente se mimetiza e 
incorpora como natural en su vida, hasta lógico y profun-
damente atrapante.
Todo lo anteriormente enumerado no es poco decir para 
los jóvenes en formación que simpatizan con un esce-
nario obsesivo, inundado de sentimientos de omnipoten-
cia y deseo inconsciente de controlar el entorno, lo que 
termina conformando un escenario que retroalimenta a 
muchos iniciados. 
Lo que este sitio nunca genera es Indiferencia y hay que 
reconocer que a algunos los termina espantando para 
siempre. Los que se quedan, degustarán en su fuero in-
terior la increíble satisfacción y gozo de ver a diario a 
todos aquellos pacientes que sobreviven, impensable 
acaso en años atrás, y de recibir el cariño y eterno agra-
decimiento de tantas familias que pasaron por el lugar.
En síntesis, es la inicial mirada romántica la que predomi-
na y no hay consciencia del sacrificio que demandará su 
pertenencia ya que se ha impuesto y triunfado la avidez 
por dominarlo todo, por salvar más vidas, por doblegar la 
adversidad y por pelearle a la muerte. 

El valor de una mirada docente
El sistema enseñanza –aprendizaje en las Terapias Inten-
sivas está incorporado como una tarea más íntimamente 
ligada a lo asistencial, lo que significa que la educación 
continua asoma casi de modo voluntario en las decisio-
nes que se implementan, tanto en la revista de sala, como 
a lo largo del día, amén de las planificaciones programá-

Trataremos aquí en apretada síntesis la problemática de 
los Profesionales Médicos, no sin antes puntualizar que 
el Equipo de salud que asiste a los pacientes en Tera-
pia Intensiva se compone de Profesionales Médicos, En-
fermeros, Kinesiólogos, Bioquímicos, además de otros 
miembros, cuya situación puede tener aristas comunes 
pero también particulares, y ameritan un abordaje indivi-
dual en cada caso, según la mirada de sus propios acto-
res que la validen.

Descubrir todo con mirada romántica
El acercamiento del Profesional Médico a Cuidados Críti-
cos, en sus comienzos se gestó y aún sigue haciéndose, 
en muchos sitios como rotación programada de Residen-
cias básicas: Medicina Interna, Cardiología, Neumonolo-
gía, Emergentología, y otras.
En la planificación de la correspondiente escalera del 
aprendizaje se contempla  la cobertura de guardias de 
Terapia Intensiva y nace la necesidad de facilitar  reem-
plazos una vez que el Residente ha rotado. 
Aparecen los primeros deseos del profesional de profun-
dizar la capacitación, conforme se va desempeñando 
con responsabilidades mayores, lo que lo impulsa a op-
tar por las diversas posibilidades que brinda una Resi-
dencia Pos-básica También, en otros casos se acercan 
en primera instancia a las Residencias Primarias con un 
año en Clínica Médica.  
El atractivo inicial se despierta cuando el profesional jo-
ven descubre con asombro cómo se pueden manipular 
las variables fisiológicas descontroladas del paciente 
inestable. 
Reconoce y se sorprende de ver en breves horas o po-
cos días los resultados del tratamiento que efectúa y que 
le ofrece al enfermo chances ciertas de sobrevivir. 
Esta extraordinaria dinámica impacta por los rápidos 
cambios de situación que se observan en sus pacientes 
y actúa con un intenso magnetismo. La seducción tec-
nológica suma una pasión por pertenecer a este ámbito, 
donde se destacan el trabajo en equipo, la cohesión, el 
apoyo mutuo, todo esto finamente enlazado con normati-
vas estrictas, metodología inundada de registros y plani-
llas, que cierran un círculo que lo organiza y lo contiene. 
Se agregan las Revistas de Sala, los controles clínicos 
varias veces por día, la supervisión de sus pares más 
entrenados de mayor experiencia, y así va disfrutando 

La especialidad de medicina 
crítica está “internada grave” 
en Cuidados Intensivos
Dra. laura i. De rosa De ViDal  
Jefe Unidad. S. Terapia Intensiva, Hospital “Pablo Soria”, San Salvador de Jujuy
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En 2005, a través de un relevamiento nacional impulsado 
por las autoridades de la Sociedad, se estimó que contá-
bamos con un total de 700 especialistas y que hacía falta 
triplicar esta cifra.
Las formaciones médicas en Cuidados Críticos lamen-
tablemente no son todas uniformes, van desde Residen-
cias no acreditadas y con planes propios en las diferen-
tes provincias, tanto públicas como privadas, y que se 
convierten en mano de obra barata para cubrir guardias, 
con dudoso escalonamiento de habilidades, aptitudes 
y conocimientos, hasta Residencias altamente recono-
cidas aquí y en el exterior por su solidez y excelencia, 
ubicadas en hospitales-escuela y en centros privados 
de prestigio en grandes ciudades tanto de Buenos Aires 
como en las principales capitales del interior del país. 
Esto no está homogeneizado, y el producto educativo 
no ha sido aún equivalente como debería esperarse, lo 
que hace que SATI vele en forma constante para lograr 
acreditar las unidades y sus sistemas de capacitación, y 
también a los docentes involucrados.
El CoBaTrICe, sigla en inglés de “Capacitación Basada 
en Competencias en Medicina Intensiva en Europa”, es un 
conjunto de normativas que se ha desplegado en todo el 
mundo, y también en SATI, a los fines de armonizar la for-
mación en Medicina Intensiva a nivel mundial. Se intenta 
lograr que un especialista formado en cualquier  país ten-
ga las mismas capacidades y habilidades de base, para 
garantizar un estándar común de competencia clínica, 
con un programa, evaluaciones y recursos educativos. 
Esto apunta a contribuir y mejorar la calidad del cuidado 
del paciente y sus familiares. Desde 2008 se ha renova-
do con el CoBaTrICe –IT.
Como es de esperar por lo anteriormente expuesto, no 
se ve la plétora de postulantes a Residencias de Tera-
pia Intensiva que se observa en otras especialidades, ya 
que la juventud actual ha optado por ensayar propuestas 
laborales más relajadas, con espacio para la familia, la 
recreación y el deporte, en lugar de recostarse sobre las 
más desgastantes de poca proyección económica. 
Incontables veces quedan sin cubrirse los cupos para 
Medicina Crítica, tanto Neonatal, Pediátrica o Adultos.
La SATI es la que más cambios ha proyectado a lo largo 
y a lo ancho del país, porque, además de lo anterior, ha 
sumado los cursos superiores por Adobe Connect, un 
sistema de comunicación e intercambio on-line, para los 
que están distantes de CABA, más el entrenamiento a no 
especialistas con los Cursos Intensivos de fines de se-
mana llamados familiarmente “enlatados” y ha procurado 
numerosos convenios con Universidades y Colegios Mé-
dicos para difundir la especialización.

Avanzar con una mirada realista
El intensivista y, sobre todo el joven, irá descubriendo y 
aprendiendo que este altar de eficiencia médico - tecno-
lógica, se contrapone con la imposibilidad real de rom-
per el paradigma de la vida y la muerte, que se sucede  
como un continuo implacable, y que enfrenta al equipo 
de salud con numerosos dilemas éticos, aparejados con 
pesadas cargas decisionales, sufrimientos y pesares.
No pocos momentos malos se comparten entre todos, a 
medida que las circunstancias cambian, pero particular-

ticas del cronograma de Residencias y Rotaciones, con 
sus correspondientes docentes. 
Es un largo camino el aprendizaje de tantos procedi-
mientos, habilidades  y conocimientos, que insume un 
desmedido tiempo y esfuerzo. Conscientes de esto, el 
conjunto de sus miembros se compromete en forma es-
pontánea a educar al personal nuevo, y también a re-
educarse entre sí, sin importar si tiene o no experiencia, 
qué tiempo permanecerá en el recinto o qué lugar ocupa 
en la cadena de atención.
A los ojos de cualquier rotante, esto es digno de admira-
ción, ya que forma parte de un esmerado plus de incal-
culable valor. Hay docencia en el recinto todos los días 
y a toda hora, frente a estos árbitros ocasionales y por 
fuera de la educación formal. 
¿Y cuál es su rol más destacado? La docencia tiene una 
posición jerárquica, no sólo salva vidas por sobre todas 
las cosas, porque obliga a involucrarse a un alto nivel de 
rigurosidad científica en cada decisión, mantiene intacta 
la dedicación al estudio y el cuidado de los detalles en 
el accionar diario que contrarresta la rutina y relajación 
de años trabajando en lo mismo, sino que además sal-
va también a los involucrados, ya que brinda un oxíge-
no cotidiano imprescindible que provoca satisfacción y 
sentimiento de labor cumplida, al advertir un semillero 
de personas jóvenes que se van soltando de la mano y 
caminan sin tutela, asistiendo pacientes, con alta capaci-
tación y compromiso. 
Esta independencia progresiva retroalimenta al sistema y 
hace circular un aire fresco que es necesario para ir de-
legando progresivamente la multiplicidad de exigencias 
que de otro modo serían imposibles.

Una mirada sobre la formación de los médicos 
intensivistas
Tarea compleja si la hay es la formación del recurso hu-
mano capacitado integralmente para desempeñarse en 
el ámbito de Cuidados Críticos.
En cuanto a los médicos, las Residencias primarias de 
Terapia Intensiva se han ido desarrollando en las últimas 
décadas en forma creciente, y hay convenios de SATI 
con Universidades Públicas y Privadas, con un año pre-
vio en Clínica Médica. También existe la Certificación y 
Recertificación de pares.
Desde 1987, SATI ha provisto los mecanismos a través 
del dictado del Curso Superior de Especialista, que per-
mite rendir la Especialidad, reconocida actualmente por 
el Ministerio de Salud de la Nación.
Para dar algunas cifras, se gradúan 65 residentes por 
año en adultos y 20 residentes en pediatría. También en 
la formación on-line la cifra es de 60 alumnos en el cur-
sado anual.
Cuenta, desde el inicio, con asesoramiento pedagógico 
en todos los estrados del proceso. Desde Jujuy a Río Ga-
llegos, pasando por Mendoza y el litoral, prácticamente 
no ha quedado región del país, con sus ciudades cabe-
cera, que no tuvieran acceso al dictado del Curso Supe-
rior de Especialista en todos estos años de trabajo de 
SATI y el conjunto de la plataforma  docente que ofrece 
a sus asociados. 
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a estudios, déficit de camas, tanto para admisión como 
para descargar a piso o derivación al ámbito privado, 
problemas con las ambulancias, reclamos y paros de los 
trabajadores del sector público, que devienen en prórro-
ga o suspensión de turnos que perjudican sustancial-
mente la atención. 
Este contexto profundiza el estrés del equipo de salud, 
al saber que hay pacientes graves en la lista de espera, 
y un paciente inestable se puede transformar en un pa-
ciente irrecuperable a corto plazo. 
Este dato no es despreciable para un médico intensivista 
que intenta la anticipación y el tratamiento precoz como 
conducta directriz, ya que en el diccionario de Terapia 
Intensiva no figura la palabra “esperar” o “postergar para 
mañana”. 
El desgarro psicológico continúa. A medida que progre-
san los años, van apareciendo la fatiga crónica y la falta 
de motivación, la indiferencia y hasta la depresión, sobre 
todo en aquellos que suman años haciendo guardias y 
no pueden dejarla porque se afectarían seriamente sus 
ingresos.
En el caso más común de un puesto de hospital, con 
carga de 40 horas, no hay manera alguna de pasar- en la 
mayoría de los casos - a otra designación de menor mon-
to de horas y sin guardias, conservando el mismo sueldo.
La falta de personal y los temas económicos, hacen que 
sea a veces imposible desplegar tareas estimulantes y 
más relajadas como ausentarse para concurrir a con-
gresos, organizar cursos , o incorporarse a estudios de 
investigación. Desgastante como pocos es el tiempo in-
vertido en la búsqueda de médicos reemplazantes de 
guardias, o por licencias ordinarias, embarazos, o enfer-
medades.
La escasa remuneración en proporción al demandante 
esfuerzo desde lo emocional, lo intelectual y lo físico, con 
horas a tope de estrés, provoca a la larga el éxodo de 
médicos hacia otras disciplinas de menor exigencia y de 
mayor rentabilidad. No son pocos los que abandonan a, 
pesar de haber hecho el esfuerzo de rendir la especiali-
zación y aprobarla.
Las protestas sociales conocidas por todos son inadmi-
sibles en un área como ésta, lo que implica que si hay 
paro en un hospital, en Terapia Intensiva, el mismo no 
se percibe, porque todos los trabajadores se esfuerzan 
más que nunca para cumplimentar los cometidos y evitar  
luctuosas consecuencias.

Una mirada con lupa dentro de las Terapia Intensivas 
del país
Con la intención firme de escudriñar las Terapias Inten-
sivas se realizó entre marzo y abril del 2012 un releva-
miento vía e-mail a varias Terapias Intensivas del país, 
apuntando a tener- al menos- una de cada ciudad capital 
de las 23 provincias argentinas, tanto públicas como pri-
vadas. Contestaron 20 provincias (87%). 
Se totalizaron 40 servicios, de los cuáles 24 de ellos son 
públicos (22 adultos 2 pediátricos), y 16 privados (15 
adultos y 1 pediátrico).
1- La primer consulta sobre recurso humano: ¿de dónde 
proceden los médicos que cubren las guardias y dónde 
se capacitan?, ¿hay Jefatura con especialidad? 

mente impacta más en aquellos miembros jóvenes del 
grupo, que ven cómo fallecen pacientes de su propia 
edad o menores, a causa de enfermedades devastado-
ras dolorosamente  prevenibles en su inmensa mayoría. 
Ni que hablar del clima de violencia social que sirve de 
alimento al trabajo habitual de todas las Terapias Intensi-
vas del país, y en particular a los sectores públicos don-
de se atienden pacientes que conviven con la pobreza y 
la marginalidad. 
Hace presencia la lógica circunstancia de tener que 
aprender a comunicar malas noticias, contener familias 
destrozadas, manejar la incertidumbre y lo azaroso de 
las decisiones en medicina. 
Aprenderá  también que pertenecer a un equipo le da 
fortaleza y le permite sostener los continuos cambios 
emocionales, pero también sufrirá -como en todas las 
relaciones humanas- un creciente ambiente laboral con-
flictivo entre pares, que a veces lo dejarán exhausto por 
el resto del día. 
Incrementa su desgaste la ardua tarea cotidiana  de brin-
dar los informes familiares, que  en los últimos tiempos 
son cada vez más difíciles, ya que Internet nutre y ali-
menta opiniones y posturas de toda índole, con lo cual 
las exigencias son incontables y hasta con brotes de vio-
lencia ejercida hacia el equipo de salud y sus actores, 
que torna el  escenario cada vez más peligroso.
 No alcanza con garantizar un proceso de cuidados a 
lo largo de la penosa enfermedad, ya que siempre se 
exigen resultados favorables. 
A medida que transcurre el tiempo va comprendiendo 
que se incorporarán a su vida en forma incesante una 
alta exposición emocional y muchas horas sin dormir, 
regadas con tensiones insostenibles donde fluyen senti-
mientos y angustias antes no experimentadas.
Tomará conciencia del impacto acumulativo que deviene 
en Burnout, lo que sin duda podrá ver en  miembros de 
su propio entorno. Se sumarán las citas judiciales que 
nunca faltan, dado el incremento de la judicialización que 
se experimenta en el campo de la medicina, y en forma 
particular, en estos centros  medulares.
Poco a poco afloran las dificultades económicas en la 
vida personal, y ve como única opción aumentar el nú-
mero de guardias por semana, lo que cierra un círculo 
atroz.
A medida que consolida su formación, aprenderá tam-
bién que en, los ámbitos privados y hospitales de auto-
gestión, hay un batallar continuo con las Obras Sociales, 
donde se soportan auditorías insólitas, y donde hay una 
clara ausencia de interlocutores válidos con experiencia 
en estos temas, que ignoran al paciente y sus necesida-
des inmediatas frente a la enfermedad. 
Por otra parte, en el medio público se corre con suertes 
dispares según cada área geográfica pero nunca faltan 
luchas diarias por insumos, equipamiento, asfixiante falta 
de camas y, por sobre todo y con titulares en mayúscula, 
la carencia de personal en la mayor parte del espectro 
laboral.
Las penosas desigualdades del subdesarrollo se mani-
fiestan con más crudeza en los recursos sanitarios. Este 
desborde lo sufre el sistema de salud en su conjunto en 
todo el país: quirófanos saturados, demoras en traslados 
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del país . La única provincia que contestó que se paga 
por cama y por interconsultas fue una perteneciente a la 
Región de Cuyo.
8- Tope de años de guardia activa y salida de la misma: 
En la mayoría no está previsto, el cargo de hospital es fijo 
y deben continuar incluso con más de 20 años de traba-
jo. Existe poca salida laboral fuera de la guardia y son 
privilegiados los que siguen sin guardia en staff sin ver 
disminuidos sus ingresos .En los medios privados, como 
en su mayoría no están en relación de dependencia, no 
hay una programación que suceda al cese, sencillamen-
te se deja de trabajar y por ende de cobrar.

Una mirada hacia el futuro
De todo lo expuesto surgen las siguientes propuestas:
Se deben tomar decisiones a nivel Gubernamental, con 
Leyes Nacionales y Provinciales para TODO EL EQUI-
PO DE SALUD perteneciente al área de Cuidados Críti-
cos, tanto Neonatales, como Pediátricos y de Adultos, y 
aprender e imitar lo mucho que otras especialidades y 
sus corporaciones han sabido enseñarnos para proteger 
a sus miembros y brindar lo mejor a la comunidad.
- Acceso a la Especialización de todos los integrantes 
del Equipo de Salud de la Terapia Intensiva. Optimizar  
los sistemas de capacitación a distancia de SATI que fa-
vorezcan el crecimiento del conjunto de sus miembros. 
Procurar que todas las unidades estén supervisadas en 
lo que hace a los médicos por un Jefe y un Coordinador 
que sea Especialista. 
- Producir un cambio en la Visibilidad: traerla a la Su-
perficie, para que nunca más un  paciente o su familia. 
recuerde el nombre de quién lo operó , pero no sepa 
quiénes le salvaron la vida luchando largas semanas , 
cuando tuvo una complicación imprevista en el  posope-
ratorio, ya que los pacientes eligen sanatorios, cirujanos, 
pero nunca saben qué tipo de Terapia Intensiva habita en 
ese nosocomio y mucho menos quiénes la componen.
- En los ámbitos hospitalarios :se debe implementar 
una remuneración con plus de riesgo en áreas críticas 
que jerarquicen el trabajo y distancien los sueldos en re-
lación a tareas de menor complejidad y exposición, con-
templando más vacaciones, más reemplazantes, y más 
disponibilidad de recurso humano intercambiable, que 
resguarde la salud y el bienestar del personal en cues-
tión. Es fundamental hacer respetar los años de guardia 
activa que no deberán ser más que 10 consecutivos, y 
luego establecer un mecanismo de recambio del recurso 
humano, sea pasando a staff de planta, a consultorios de 
Pos-Terapia Intensiva y rehabilitación, a tareas de Ges-
tión, Coordinación, Programación, Docencia y otras, sin 
que el sueldo se vea mermado por el cambio de rol.
- En el ámbito privado: Implementar una remuneración 
que tenga un piso y sume un  proporcional al trabajo 
como cualquier Especialista, separado del módulo de 
Terapia Intensiva que pagan las obras sociales, con pa-
gos por prestación y  por paciente asistido en el recinto, 
por maniobras quirúrgicas, como se abona a los demás 
especialistas, y pago correspondiente de las interconsul-
tas de piso y de guardia. Corregir la vulnerabilidad del 
médico de guardia a lo largo y ancho del país. Recuperar 
el derecho a estar en relación de dependencia y exigir el 

De 40 servicios, 32 contestaron tener o un jefe Especialis-
ta o bien alguno de los coordinadores aparte 
Médicos de guardia con especialidad concluida y au-
toabastecidos (por Residencia propia o ajena) fueron 27 
Escasos especialistas y jefatura sin Especialidad: 8 
Los que no tienen especialistas o tienen pocos, incluyen 
cardiólogos, clínicos, generalistas, internistas, muchos 
admitieron que están en marcha con el curso superior 
de SATI. 
En el sur del país es común que los médicos de guar-
dia viajen kilómetros de distancia para cubrir guardias, 
y ocurre lo mismo en otras áreas del interior donde se 
agrupan, por ejemplo, en  Zárate-Campana, donde hay 
un pool de profesionales que circula por 5 instituciones, y 
viaja varios kilómetros.
2- Duración de la guardia:
Guardia 24 hs : 44%
Guardia 12 a 24 hs.: 47%
Fracciones menores 12-8 hs: 9% 
No se ha generalizado la reducción de horas tal como se 
viene planteando en todo el mundo.
3- Relación de dependencia. En los 24 hospitales fue 
afirmativo. En el medio privado, la mayoría contestó ne-
gativamente, o que hay una pequeña proporción que in-
cluye a los jefes y coordinadores, pero no los médicos 
de guardia.
4- Sistema de reemplazos: El 90 % se cubren entre ellos 
o deben buscarse sus propios reemplazantes, que limi-
ta los días de licencias y vacaciones. Hay servicios que 
reducen el número de camas en vacaciones. Hay más 
reemplazantes en los hospitales, rentados por las auto-
ridades en vacaciones y hay personal de Jefatura que 
pasa a cubrir  guardias activas. Se observa una enorme 
recarga durante los meses de vacaciones.
5-Relación Médico /cama: 1/8 - Sí se cumple en 70%, y 
en su mayoría son hospitales. Hay lugares con hasta 12 
camas por médico, sobre todo en ámbitos privados.
6-Pacientes inestables de piso: Muy pocos lugares del 
país, Centros Referentes nacionales, tienen un Team de 
Respuesta Rápida que está separado del staff de la guar-
dia de Terapia Intensiva. En la gran mayoría, los médicos 
de guardia de Terapia Intensiva concurren a los pisos o 
guardias de emergencia, a requerimiento de los médicos 
a cargo, y,  si no ingresan al paciente a la Terapia Inten-
siva, lo siguen hasta la derivación (en los hospitales) o 
hasta su admisión, en los privados, conjuntamente con 
los médicos residentes o staff de guardia de piso. Son 
responsables del paciente, se hacen cargo del mismo 
con todo lo que esto implica.
7- Monto percibido por guardia de semana y fin de se-
mana
Hay enorme dispersión de datos, lo que hace imposible 
sacar conclusiones claras. 
Los lugares donde menor monto se cobra por guardia 
es en el norte del país, los mejores pagos pertenecen a 
Patagonia y Tierra del Fuego. En el Centro del país están 
intermedios. 
Los montos por guardia más bajos oscilan entre $800 en 
día de semana a $1200 los fin de semana o feriados (Tu-
cumán, Salta, Jujuy, Santiago del. Estero), a montos que 
duplican y hasta triplican esta cifra en Buenos Aires y sur 
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lo personal que volver para atrás en el tiempo y sentarme 
a escoger, seguro admitiré que a esta magnífica espe-
cialidad - como ninguna - empecinadamente la volvería 
a elegir. 
Y Ud. Lector, ¿qué pensaría si tuviera que volver sobre 
sus pasos?
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pago de una Obra Social, aportes jubilatorios, licencias, 
aguinaldos y seguros. 
- Luchar por la igualdad de oportunidades y distribu-
ción homogénea de los recursos en Red, desde La 
Quiaca a Tierra del Fuego. 
- Agilización inmediata y privilegiada a Insumos y ser-
vicios.
- Aumento del Recurso humano, del número de ca-
mas, con acceso igualitario.
- Procurar mecanismos de control de calidad, y equi-
pamiento necesario, racionalizado y moderno, que 
permita programación del  mantenimiento preventivo.

Reflexión final
Para concluir diremos que “Nadie llega a nada sin los 
otros”, no es una única historia posible, pero es la mejor 
para esta profesión humanística. Las varias miradas ex-
puestas, desde lo más romántico a lo más descarnado y 
cruel, conlleva los errores propios de la fragmentación, 
que peca de contradictoria, pero no por ello deja de ser 
el reflejo fiel de cómo sentimos y vivimos. 
Sin lugar a dudas cada actor dará otro matiz a sus im-
presiones, pero por sobre todas las cosas, ganará la no-
bleza de “ponerle pasión a la vocación” y, si tuviera, en 
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finidas, entre las que figuran tanto la falta de gravedad 
como la irrecuperabilidad (7) .
Tomando en cuenta este último concepto, uno de los cri-
terios de admisión debería estar relacionado directamen-
te con el pronóstico. Si bien éste depende de múltiples 
factores, dos aparecen como determinantes fundamen-
tales: 1) la gravedad de la enfermedad de ingreso, 2) la 
calidad de vida previa. 
El envejecimiento está asociado con un decremento de 
la reserva fisiológica, que en condiciones normales son 
capaces de mantener las demandas del organismo. En 
el estado de enfermedad, ésta se ve seriamente compro-
metida por la enfermedad crítica, aunque estos cambios 
a su vez son individuales para cada persona. Los cam-
bios fisiológicos que se producen son:
Cardiovascular: La edad es el mayor factor de riesgo para 
desarrollar enfermedad cardiovascular, responsable del 
40% de las muertes en adultos >65 años. A nivel cardia-
co hay un progresivo aumento del colágeno y pérdida de 
miocitos con una progresiva pérdida de la contractilidad 
y disminución de la complancia ventricular (8). La disfun-
ción diastólica es común y es responsable del 50% en 
los casos de falla cardiaca en ancanos. La contracción 
ventricular es dependiente del consumo de oxígeno, por 
lo que la hipoxia puede exacerbar la disfunción ventri-
cular diastólica (9). El endocardio se adelgaza en forma 
difusa, las válvulas presentan calcificaciones, y el tejido 
excito conductor tiene pérdida progresiva de la actividad 
de marcapaso, por lo que a los 75 años sólo hay un 10-
15 % del número de células marcapaso del nódulo sino 
auricular en relación a una persona de 30 años. Además, 
hay una disminución en la respuesta de los receptores 
beta adrenérgicos, que contribuye a la disminución de la 
frecuencia cardiaca y de la reserva miocárdica.
Respiratorio: Cambios en la caja torácica y en el pa-
rénquima pulmonar contribuyen al declinamiento de la 
función respiratoria en los ancianos (10); disminuye la 
compliance de la pared torácica por aumento de la cal-
cificación costal y cambios estructurales de la columna 
dorsal; esto causaría disminución en la expansión pul-
monar. Estos cambios se evidencian durante la enfer-
medad, cuando se incrementa el trabajo respiratorio y 
la reserva funcional esta disminuida. El decremento en 
la capacidad forzada funcional (FVC) está asociado con 
una elevación de la capacidad residual funcional (FRC) y 
del volumen residual (RV). Mínimos cambios se producen 
en la capacidad pulmonar total. La presión de oxigeno es 
6-10 mmHg menor en posición supina que en posición 
de pie, situación evidenciable en el postoperatorio cuan-

La expectativa de vida en los últimos años ha determina-
do que los pacientes >65 años sean una población en 
incremento; por lo tanto, el número de pacientes añosos 
que requieren internación en UCI se encuentra en franco 
incremento. Este grupo puede representar entre el 42 % 
al 52% de las admisiones a UCI y significar el 60% de 
la ocupación diaria de UCI (1). Durante el siglo XX, la 
proporción de personas con >65 años se incrementó, y 
se espera que esta tendencia continúe en el siglo XXI. 
Para el año 2050, se prevé que el porcentaje de perso-
nas >65 años alcanzará el 21%, habiendo sido el 8% en 
1950 y el 10% en el 2000. Se estima que durante el pe-
ríodo 2000-2030 este grupo aumentará entre el 6,9-12% 
a nivel mundial, y entre el 5.5%-11,6% en Latinoamérica 
(2). Dentro del grupo de personas de edad, el conjunto 
de personas >80 años es el que más crece y se estima 
que para el 2050, un quinto de las personas de edad ten-
drá más de 80 años. Esta situación nos obliga a evaluar 
nuestras conductas y decisiones respecto de los pacien-
tes añosos. 
Entre los principales motivos de ingreso de pacientes 
geriátricos en UCI figuran las afecciones cardiovascu-
lares, las enfermedades quirúrgicas abdominales, las 
infecciones respiratorias y las cerebro vasculares (3). 
Una preocupación actual es la calidad de vida posterior 
a una internación en UCI en este grupo etario. Ya no es 
suficiente con vencer a la muerte, sino que comienzan a 
considerarse las secuelas físicas, psíquicas y sociales, 
es decir, la calidad de vida con la que queda el enfermo 
luego de una internación en UCI (5). La edad no ha sido 
considerada explícitamente como un elemento a tener en 
cuenta al momento de la admisión de un paciente a UCI. 
Sin embargo, al plantearle a un grupo de profesionales 
un hipotético escenario en al cual elegir entre un joven 
o un anciano a ser ingresado, el 80.7% respondió que 
elegiría al más joven (6). La edad parece ser un factor 
de peso en los médicos intensivistas. A pesar de ser un 
factor pronóstico importante, el principal determinan-
te de la evolución será la gravedad de la enfermedad, 
con influencia también por el número de enfermedades 
crónicas concomitantes (comorbilidad). Sin embargo, al 
momento de tomar la decisión de admitir a un paciente 
a UCI, la edad, el diagnóstico de ingreso, la severidad 
de la enfermedad y la comorbilidad, son tomados en 
cuenta. Hay coincidencia en la necesidad de desarrollar 
criterios que permitan identificar mejor a aquellos que se 
beneficiarían realmente con el ingreso a estas áreas de 
alta complejidad .La aceptación o el rechazo de estas 
admisiones se realizan sobre bases no siempre bien de-
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un objetivo importante en el manejo del paciente anciano 
en la UCI. El rol del Haloperidol y otras drogas, para su 
tratamiento aún no ha sido claramente establecido, pero 
el potencial beneficio de los antipsicóticos está siendo 
estudiado. 
Fármacos: La edad parece ser un factor independiente 
de riesgo para los efectos adversos de diferentes fárma-
cos (21). Esto, asociado a un decremento en el clereance 
renal y hepático de los fármacos, es que ciertos fárma-
cos como los aminoglucósidos, digoxina, o vancomici-
na deben ajustarse según Cl Cr y dosarse diariamente; 
IECA e hipoglucemiantes orales son fármacos con mayo-
res efectos adversos en estos pacientes. La polifarmacia 
es un factor independiente de efectos adversos. El uso 
de heparina de bajo peso debe ser ajustado al Cl Cr y 
usada sólo con Cl Cr >50-70ml/min.

Conclusión
El manejo del paciente anciano en UCI es complejo, y 
deberían considerarse los cambios fisiológicos que se 
producen, el tipo de ingreso a UCI (médico o quirúrgico), 
la medicación de base, y las complicaciones inmediatas 
en UCI. Por su frecuencia en este grupo etario, el deli-
rio debe ser sistemáticamente buscado y tratado, por su 
influencia en la estadía en UCI y hospitalaria. Como la 
proporción de pacientes añosos admitidos a UCI se está 
incrementando a nivel mundial, deberíamos enfocarnos 
en desarrollar guías para su manejo en UCI, teniendo en 
cuenta los aspectos demográficos y funcionales del pa-
ciente anciano. El desafío del intensivista es ofrecer la 
mejor atención y una mayor sobrevida con las menores 
secuelas posibles.
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do la hipoxemia en pacientes >65 años es más frecuente 
(11). Ocurren cambios en el centro respiratorio ante estí-
mulos de la PCO2 o la PO2 en forma indistinta, llevando a 
una menor adaptación a la hipoxemia, lo que provoca un 
aumento del número de internaciones por insuficiencia 
respiratoria hipercápnica en pacientes ancianos. 
Renal: Cerca del 50% de las nefronas desaparecen en-
tre los 30 y 70 años, con un descenso del FG de 8 ml/
min cada 10 años. Probablemente, una disminución del 
flujo renal en un 10 % por década, una mayor permeabi-
lidad de la membrana glomerular, una menor superficie 
disponible de filtración, y un aumento de uso de nefro-
tóxicos con la edad, sean los factores que expliquen la 
disminución de la función renal. Hacia los 80 años, la tasa 
de FG decrece aproximadamente un 45%. Así mismo, al 
disminuir la masa muscular se produce un decremento 
en la producción de creatinina, aunque los valores de 
creatinina permanecen en “rangos normales”. Con la dis-
minución de la función tubular ocurre alteración de los 
mecanismos de conservación del Na y excreción de H+, 
provocando alteraciones el balance ácido-base y de diu-
réticos (12-13). Los ancianos sufren cuadros de deshi-
dratación, ya que el riñón no puede compensar las pérdi-
das no renales de sodio y agua. En los ancianos críticos, 
debe calcularse el Cl Cr para dosificar las drogas (14).
Nutrición: Los pacientes que ingresan a UCI están 
en riesgo de mal nutrición, antes y durante la hospita-
lización, con un incremento en la morbimortalidad (15). 
Aquellos que requieren ventilación mecánica, el no iniciar 
alimentación temprana aumentaría la mortalidad a los 6 
meses (16). Adicionalmente, una nutrición deficiente es 
un factor de riesgo de infecciones y mayor estadía hos-
pitalaria. Aunque no hay una disminución de la secreción 
pancreática de insulina, se observa una mayor resisten-
cia periférica a su acción; el ciclo de krebs se encuentra 
preservado mientras que la vía de la glicolisis anaeróbica 
se encuentra mucho menos activa. La secreción y efecto 
del glucagon están conservados. Hay una disminución 
de la capacidad de tolerar el estrés por disminución de 
la secreción de glucocorticoides.
Delirio: es frecuente en pacientes hospitalizados y es 
una causa de morbilidad importante. La deprivación 
del sueño, la sepsis, hipoxemia, el inadecuado balance 
hídrico y alteraciones metabólicas son las causas más 
frecuentes en la UCI (17). Drogas como digoxina, anti-
histamínicos, antidepresivos e hipnóticas pueden inducir 
delirio. Marcantonio et al. (18) reportaron que el uso de 
meperidina y benzodiacepinas están independientemen-
te asociadas con desarrollo de delirio en postoperatorio 
inmediato de cirugía ortopédica. Utilizando CAMICU, Mc 
Nicoll et al(19) reportaron que el 70,3% de los ancianos 
desarrollan delirio en algún momento de su estadía en 
UCI. Se demostró que el delirio es un factor independien-
te de estadía hospitalaria y mortalidad a 6 meses (20). 
Hay que tener presente que el delirio postoperatorio está 
asociado a una mayor mortalidad, mayores complica-
ciones médicas e internación prolongada. Se produce a 
las 24 horas postoperatorias y en general perdura una 
semana. Puede ser recurrente entre el 28% y 65% de 
los pacientes luego del primer episodio. Por lo tanto, la 
prevención, detección y tratamiento del delirio debe ser 
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de búsquedas en MEDLINE, Cochrane Database y CI-
NAHL. De 128 reportes, sólo 8 estudios con un total de 
7078 pacientes fueron identificados. No se observaron 
diferencias en los días de internación en UCI, días de 
ventilación mecánica, eventos adversos ni mortalidad en 
UCI y en el hospital. Se concluyó que el abandono del 
uso sistemático de la radiografía diaria rutinaria no sería 
riesgoso. 
En un reciente trabajo observacional prospectivo en una 
UCI de trauma incluyó pacientes traumatizados graves 
(ISS > 15); un equipo médico examinó de manera inde-
pendiente las placas en busca de hallazgos radiográfi-
cos, según se definían en una lista prefijada. Durante la 
ronda diaria, los médicos a cargo comunicaron cuántos 
cambios en el estado clínico y en el manejo ocurrieron 
tras la toma de la radiografía, también siguiendo una lista 
de criterios cerrados. Se observaron 1.440 radiografías 
de 138 pacientes consecutivos. En el 14% hubo hallaz-
gos importantes como mala posición de un dispositivo 
(6,8%) o infiltrados (4,9%), desencadenando una acción 
clínica en el 84,6% de los casos. Por análisis multivaria-
do, los siguientes factores de riesgo fueron encontrados 
como significativos: primeros 2 días de evolución, ventila-
ción mecánica, disminución de la PaO2/FiO2, alteración 
de la distensibilidad pulmonar, y cambios en las secre-
ciones. De acuerdo con estos datos, existe un riesgo pe-
queño de pasar por alto condiciones peligrosas5.

2- Técnica de lectura de radiografía
Habitualmente, la interpretación de la radiografía de tórax 
es realizada por el médico a cargo del paciente y no por 
un especialista en imágenes (no se recibe informe del 
estudio en la UCI). La poca capacitación en pregrado y 
postgrado en imágenes (inclusive la formación en UCI), 
limita la detección de los signos radiológicos buscados
Primer punto a tener en cuenta, es la capacidad de lec-
tura de una radiografía de tórax no TELE con equipo 
portátil, en un paciente con dificultades para realizar la 
maniobra de inspiración profunda y sostenida. 
El segundo punto a tener presente es la influencia de la 
“fatiga” del lector (horario de lectura de la placa, horas 
de trabajo acumulado) y lugar de exposición de la pla-

En el paciente crítico se suele pedir radiografía torácica 
de rutina diaria en forma programada, sin otra indica-
ción clínica previa que estar internado en una Unidad de 
Cuidados Intensivos (UCI). El fundamento de esta estra-
tegia es anticiparse a eventos potencialmente graves1.
Aunque este recurso es de uso habitual, en los últimos 
años se ha puesto en duda su validez. Un estudio mul-
ticéntrico describe la prevalencia de esta estrategia en 
1.09 radiografías (IC 95: 1.05-1.14) promedio por día de 
ventilación mecánica2

The American College of Radiology’s Appropriateness 
Criteria recomiendan una radiografía de tórax diaria en 
los pacientes con graves problemas cardiopulmonares y 
en aquellos con ventilación mecánica. 
El análisis de estudios previos sugiere que las anoma-
lías detectadas con la radiografía de rutina diaria gene-
ralmente no altera el curso clínico en la mayoría de los 
pacientes en UCI3.
La nueva estrategia propuesta llamada radiografía a de-
manda, la cual no es antagónica, busca los mismos obje-
tivos de la estrategia diaria pero, con el beneficio de dis-
minuir la radiación que recibe el paciente, los pacientes 
cercanos y el personal sanitario; asociado eventualmente 
a la disminución de los costos.
Basado en estas consideraciones, se han llevado a cabo 
varios estudios, sin consenso aún.
Entonces, para tomar la decisión más correcta, se debe-
rían tener en cuenta los siguientes elementos:
1. Evidencia en la literatura
2. Técnica de lectura de radiografía
3. Calidad de radiografía en UCI
4. Riesgo de irradiación

1- Evidencia en la literatura
Un estudio observacional en una UCI durante 5 meses, 
donde se realizaron 2457 radiografías en 754 pacientes 
consecutivos, solamente el 2,2% (6,4% de los pacientes) 
presentaron anormalidades que resultaron en cambios 
del tratamiento3

Un meta-análisis de ensayos clínicos examinó el efecto 
del abandono de la radiografía de tórax de rutina diaria 
en adultos en UCI. Los estudios se identificaron a través 

Menos radiografías o 
exposición a radiación en UTI, 
¿podemos lograrlo o no?
Dr. DaMián a. Violi

Coordinador - Unidad Terapia Intensiva Respiratoria - Clínica de Rehabilitación AlterGarten.
Médico de Planta - Servicio de Terapia Intensiva - Higa Prof. Luis Güemes Bs As Haedo

Dra. bibiana M Vázquez

Médica de Planta - Unidad Terapia Intensiva Respiratoria - Clínica de Rehabilitación AlterGarten

MIsCeLÁneAs



68

Inicio Indice

Volumen 29 - Nº 3 - 2012 • SYLLABUS

mayor riesgo de exposición es en pacientes jóvenes que 
ingresan a UCI, por presentar alta capacidad mitótica y 
mayor sensibilidad a la radiación, especialmente en ór-
ganos como tiroides, mama, gónadas y medula ósea. La 
frecuencia se duplica en el sexo femenino por factores 
hormonales no bien aclarados.

Causas principales de mal uso de los estudios 
radiológicos de tórax 
1. Repetición innecesaria de exámenes efectuados re-

cientemente, sin evaluación de estudios previos. 
2. Solicitud de exámenes que no alteran el manejo del 

paciente (hallazgos irrelevantes o improbables). 
3. Controles apresurados, antes que la enfermedad evo-

lucione o se observe mejoría. 
4. Solicitud de exámenes inadecuados para un caso clí-

nico especifico sin previa interconsulta con médico 
especialista en imágenes. 

5. Solicitud de exámenes radiológicos por presión (fami-
liares, razones sociales, servicio), sin existir una razón 
clínica que los avale.

Consideraciones finales
Nadie puede negar las ventajas de una radiografía por-
tátil en UCI. Se debe tener en cuenta que no son tera-
péuticas y poseen efectos adversos, como irradiación 
acumulativa, lecturas y diagnósticos erróneos, con po-
sibles tratamientos inadecuados y aumentos de costos; 
por lo cual se debería evaluar en cada paciente, servicio 
y etapa formativa de los médicos, la estrategia más ade-
cuada.
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ca radiografía, donde influye la intensidad de la luz y las 
proyecciones prestadas (negatoscopio versus ventana o 
porta luz contra el techo).
En tercer lugar, se describen 2 técnicas de lectura de una 
radiografía, la primera “dirigida”, comúnmente utilizada 
por médicos en formación, con pasos predeterminados 
de seguimiento de lectura; y la segunda utilizada solo por 
expertos de “búsqueda global libre”6. Existen 2 tipos de 
errores de lectura, uno de identificación y otro de inter-
pretación. En un trabajo científico, las técnicas de lectura 
radiográfica fueron evaluadas por un grupo de clínicos, 
uno de neumonología y otro de médicos especialistas en 
imágenes; se dividió al tiempo en: visión vistazo, 1 se-
gundo, 4 segundo y tiempo ilimitado de lectura, donde 
el objetivo fue la identificación de un tumor (menor 10 
mm) en una radiografía de tórax TELE. Se observó en los 
tres grupos examinadores mayor cantidad de aciertos a 
medida que aumentaba el tiempo de lectura, hasta los 
4 segundos. Concluyendo los autores que, luego de 4 
segundos, la ausencia de hallazgos es debida a la falta 
de conocimiento del signo radiológico y no a la falta de 
tiempo de búsqueda 7

3- Calidad de radiografía en UCI
Actualmente, la radiografía diaria rutinaria se utiliza, no 
sólo para anticipar eventos graves, sino como parámetro 
de score en diagnóstico de neumonía durante la asisten-
cia respiratoria mecánica. Sin embargo, en la bibliografía 
no es común que se describa la calidad de la radiografía 
de tórax realizada con portátil. En un estudio realizado en 
nuestro servicio (observacional retrospectivo) se evalua-
ron 5 parámetros descriptos en la bibliografía: radiografía 
completa, centrada, movida, penetrada e interposición 
de dispositivos. Se categorizaron 58 radiografías que 
fueron utilizadas para diagnosticar neumonía durante la 
asistencia respiratoria mecánica8. Se observó que el 68% 
de las radiografías presentaban entre 3 a 5 parámetros 
alterados siendo el más frecuente la interposición de dis-
positivos. Se concluyó que la calidad de las radiografías 
aceptadas para diagnóstico fue deficiente.

4- Riesgo de irradiación
Para la población global, el riesgo de cáncer se incre-
menta en un 10% cuando se recibe una dosis única de 
1 Sv (1000 mSv). Si se limita a un adulto de edad media, 
el riesgo alcanza al 1%, y en edades inferiores a los 10 
años aumenta al 15%. La revisión de una serie de casi 
5.000 niñas con estudios radiológicos repetidos por es-
coliosis, muestra una incidencia de cáncer de mama si-
milar al de dosis equivalentes en sobrevivientes japone-
ses de la bomba atómica.
Los valores absolutos de radiación profunda recibidos 
deben correlacionarse con el diámetro corporal. Así, en 
estudios experimentales, se constata que para un adulto 
de 30 cm de diámetro abdominal la dosis profunda en su 
centro geométrico es del 50%. En un paciente pediátrico 
de 10 cm. de diámetro, la dosis central es del 80%. El 
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Efectos adversos
Trastornos de coagulación: produce una leve coagulo-
patía  ocasionada por enlentecimiento de la función de 
las enzimas de la coagulación y  alteración de la función 
plaquetas, pero no se ha asociado a sangrado grave. En 
caso de presentarse sangrado con necesidad de trans-
fusiones, inestabilidad hemodinámica, sangrado en sitios 
no compresibles o sistema nervioso central, la hipotermia 
debe suspenderse y  se debe recalentar al paciente a 
35ºC.
Aumento del riesgo de infecciones por alteración de la 
función leucocitaria, aunque éstas no se asociaron a un 
aumento de la mortalidad. La incidencia de infecciones 
se incrementa si la hipotermia se prolonga más de 24 
horas.
Trastornos del ritmo cardíaco con bradicardia y prolonga-
ción del QT. La bradicardia no debe tratarse si no provo-
ca hipotensión arterial.
Resistencia a la insulina con hiperglucemia que requiere 
el uso de insulina.
Poliuria por frío que puede ocasionar hipovolemia, hi-
pokalemia, hipomagnesemia e hipofosfatemia. 
Disminución del metabolismo y excreción de fármacos 
con prolongación de su efecto.
Implementación: se induce un descenso de la tempera-
tura central hasta 32-34ºC en las primeras 6 horas y se 
mantiene durante 12 a 24 horas. En neonatos con ence-
falopatía hipóxico-isquémica la hipotermia se utiliza más 
tiempo, hasta 72 horas.
Luego del retorno al ritmo de perfusión, los pacientes 
suelen tener una leve hipotermia (35 a 35,5ºC). 
Se pueden usar métodos intravasculares o externos (de 
superficie). 
Los métodos intravasculares son la infusión de solucio-
nes frías o el uso de dispositivos intravasculares.
La infusión rápida de 30ml/kg  de solución salina isotó-
nica o Ringer lactato a 4ºC produce una disminución de 
la temperatura central  ≥ a 2ªC por hora. Se puede iniciar 
con una infusión rápida (en 15 minutos)  de 1000 ml de 
solución salina isotónica o Ringer lactato a 4ºC utilizando  
una bolsa presurizadora, lográndose una disminución de 
la temperatura central de aproximadamente 1 ºC. El re-
sultado es similar con el uso de catéteres intravasculares, 
pero éstos permiten una regulación más precisa de la 
temperatura, con menos fluctuaciones, ya que cuentan 
con un sistema de feedback. Se puede combinar la infu-
sión de soluciones frías con el uso de métodos externos 
iniciados en simultáneo.

Los cuidados posparo cardiorespiratorio (PCR) tienen 
como objetivo disminuir la mortalidad temprana (prime-
ras 24 horas) por inestabilidad hemodinámica, causada 
por vasodilatación y disfunción miocárdica; así como la 
mortalidad y morbilidad más alejadas, debidas a fallo 
multiorgánico e injuria cerebral. Ellos incluyen la detec-
ción de la causa del PCR, para tratarla y así prevenir la 
recurrencia, la optimización del estado hemodinámico,  
de la  perfusión de órganos y de la ventilación; los cuida-
dos críticos adecuados, el acceso a  la revascularización 
coronaria temprana  y el uso de la  hipotermia terapéutica 
en el paciente comatoso. Además es necesario realizar 
la evaluación del pronóstico neurológico e iniciar precoz-
mente la rehabilitación.
El uso de la hipotermia en  el paciente que sobrevive a un 
PCR y está en coma, en las primeras horas, tiene como 
finalidad minimizar la injuria cerebral y mejorar la sobrevi-
da y el resultado neurológico.
Su efectividad se comprobó en pacientes con PCR ex-
trahospitalario por FV/TV sin pulso 1,2,3 y es una recomen-
dación clase I nivel de evidencia B, en las guías 2010 
de la American Heart Association4, en este grupo de pa-
cientes. También se recomienda, pero con menor nivel 
de evidencia, clase II b nivel de evidencia B, en  el PCR 
intrahospitalario con cualquier ritmo y en el extrahospi-
talario con ritmos no desfibrilables (asistolia y actividad 
eléctrica sin pulso)5,6,7,8,9

Por otro lado y con el mismo objetivo, los pacientes que 
sobreviven a un PCR y espontáneamente tienen una leve  
hipotermia (> 32ºC) no deben ser calentados (recomen-
dación clase III nivel de evidencia  C).
El riesgo de malos resultados de sobrevida, en los pa-
cientes que se recuperan de un PCR, aumenta cuando 
la temperatura es  ≥ a  37,6 ºC, por lo cual debe tratarse 
enérgicamente la hipertermia (recomendación clase I ni-
vel de evidencia C).
Indicaciones: la hipotermia está indicada en los pacientes 
que recuperan la circulación espontánea y están en coma 
(falta de movimientos adaptados o de respuesta significa-
tiva y adecuada a órdenes verbales). 
Se puede utilizar en embarazadas, pacientes con inesta-
bilidad hemodinámica y en shock cardiogénico, durante la 
realización de cineangiocoronariografía, durante el uso del 
balón de contrapulsación aórtico y hay reportes de uso en 
pacientes que reciben trombolíticos (aunque el riesgo de 
sangrado en este grupo de pacientes  aumenta).
Contraindicaciones: sangrado activo no compresible y 
órdenes de no resucitar.

Utilidad de la hipotermia
en el posparo en UTI
Dra. María cristina orlanDi

Jefe UTI Hospital Francisco López Lima- General Roca- Río Negro
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valores mayores de PCO2, para evitar la vasoconstric-
ción cerebral que puede producir la hiperventilación 
inadvertida.  Además el metabolismo disminuye con 
la hipotermia, por lo que los requerimientos ventilato-
rios cambian y deben ajustarse. PO2 100 mmHg- SaO2 
≥94%. Evitar tanto la hipoxia como la hiperoxia.

• Mantener el hematocrito en 30% o hemoglobina en 
10gr/dl, no es aconsejable llevar a valores normales 
por el estado protrombótico que existe en el post 
PCR.

• Corrección de las alteraciones electrolíticas.
• Tratamiento de arritmias.
• Tratamiento de convulsiones con el mismo abordaje 

que en el status epiléptico.
• Cineangiocoronariografía y eventual revasculariza-

ción coronaria en pacientes con IAM con supra ST o 
bloqueo de rama izquierda nuevo, en los pacientes 
que sufrieron un PCR extrahospitalario con FT/TV, en 
pacientes que persisten en shock cardiogénico, con 
niveles de troponina en aumento o con trastornos fo-
cales de la motilidad  en el ecocardiograma.

• Cabecera a 30 º para disminuir el edema cerebral, 
el riesgo de aspiración y de neumonía asociada a la 
ventilación mecánica (NAV).

• Profilaxis de úlceras por stress.
• Profilaxis de trombosis venosa profunda.
• Mantener glucemia entre 140-180 mg/dl.
• No  debe instituirse la nutrición enteral durante la hi-

potermia ya que hay supresión de la motilidad intesti-
nal. 

Recalentamiento: éste debe ser gradual, sin exceder 
0,5 ºC por hora. Lo aconsejable es hacerlo a un ritmo de 
0,2-0,25ºC por hora. Si se produce rápidamente puede 
ocasionar hiperkalemia, edema cerebral y convulsiones. 
La utilización de dispositivos automáticos, tanto externos 
como intravasculares, permite un recalentamiento segu-
ro a un ritmo reglado. Sin embargo, si no contamos con 
esta tecnología, el recalentamiento puede hacerse de 
manera manual. Si se utilizan mantas de enfriamiento se 
debe disminuir el seteo de la temperatura 0,5 ºC cada 
tres horas. En caso de utilizar bolsas de hielo, se deben ir 
retirando guiándose por el monitoreo de la temperatura. 
También se puede aumentar la temperatura ambiente, 
utilizar calefactores convectivos o sistemas humidifica-
dores activos en el circuito del respirador.
Deben continuarse los monitoreos de signos vitales y de 
laboratorio con la misma frecuencia.
En pacientes tratados con  hipotermia los estudios para 
pronóstico neurológico (examen neurológico,  EEG, po-
tenciales evocados somato sensitivos y neuroimágenes) 
deben diferirse por lo menos 72 horas contadas a partir 
de la recuperación  del ritmo de perfusión o aún más.

Puntos clave
• La hipotermia se utiliza en el post PCR en pacientes 

en coma para disminuir la injuria cerebral y mejorar el 
resultado neurológico.

• Es recomendación clase I nivel de evidencia B en el 
post PCR extrahospitalario por FV/TV sin pulso, con 
menor grado de evidencia también se recomienda en 
el PCR extrahospitalario con ritmos no desfibrilables y 

Los métodos externos  son las mantas de enfriamiento 
que se colocan encima y debajo del paciente, los chale-
cos para enfriamiento, las bolsas de hielo que se ubican 
en las axilas, cuello e ingle. También se puede utilizar la 
inmersión en agua fría o mojar al paciente con agua fría 
y usar ventiladores. Con estos métodos externos se logra 
una disminución de la temperatura central de 0,5 a 1ºC 
por hora.
Los escalofríos son habituales y pueden ser tan finos que 
sean difíciles de percibir.
Para evitar los escalofríos está indicado la sedación y de 
ser necesario el bloqueo neuromuscular. La sedación se 
titula con la supresión de los escalofríos y no con las es-
calas habituales. Se puede realizar con una infusión de 
propofol, a una dosis inicial de 30 mcg/kg/min y luego ti-
tularla hasta un máximo de 50 mcg/kg/min, si  no se logra 
el objetivo se agrega fentanilo, con un bolo de 0,1mcg/
kg y una infusión de 0,5 mcg/kg/hora. Se pueden asociar 
bolos IV de benzodiacepinas.
En los pacientes hipotensos la sedación puede realizarse 
con  midazolam 2-10 mg/hora. La hipotermia provoca  la 
disminución del metabolismo y excreción de esta droga, 
con  acumulación y   prolongación del efecto, lo cual va a 
interferir la evaluación neurológica ulterior.
El uso del bloqueo neuromuscular  exige el monitoreo 
EEG continuo para detectar las convulsiones que pue-
den presentarse en estos pacientes (aparecen en el 
3-44% de los pacientes  que se recuperan de un PCR).
Monitoreo de la temperatura central: de preferencia se 
utilizan sensores esofágicos. Los vesicales pierden fia-
bilidad si el ritmo diurético es menor a 0,5ml/kg/hora. Lo 
termómetros rectales pueden dar un error en la medición 
de 1,5 ºC. No se deben utilizar termómetros timpánicos 
por su falta de fiabilidad.
Si por requerimiento de monitoreo hemodinámico se co-
loca un catéter de Swan Ganz, se realizará el monitoreo 
de la temperatura central con este dispositivo.

Monitoreos durante la hipotermia
Monitoreo hemodinámico: se debe realizar monitoreo 
de ECG, presión venosa central (PVC) y presión arterial 
media (PAM) invasiva
Monitoreo electrolítico cada 3-4 horas: sodio, potasio, 
bicarbonato, cloro, magnesio y fósforo.
Monitoreo de estado ácido base y  gases en sangre 
arterial cada 6 horas.
Monitoreo del ácido láctico cada 6 horas.
Monitoreo EEG si se utiliza bloqueo neuromuscular.

Objetivos terapéuticos y cuidados simultáneos
• Mantener PAM en 80-100 mmHg, PVC en 8-12 mmHg, 

un ritmo diurético  > 0,5 ml/kg/hora y una saturación 
venosa central (ScvO2) ≥ 70%. Utilizar solución sali-
na isotónica y/o Ringer lactato (para evitar la acidosis 
hiperclorémica cuando se requieren grandes expan-
siones), vasopresores e inotrópicos de acuerdo a la 
situación hemodinámica del paciente.

• Ventilación y oxigenación: PCO2  no < a 40-45 mmHg 
(etCO2 35-40 mmHg) Cuando la temperatura central 
es de 33ºC, la PCO2 es 6-7 mmHg menor a la infor-
mada por la gasometría, por lo que se recomiendan 
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en el  PCR intrahospitalario con cualquier ritmo (clase 
II b nivel de evidencia B).

• Debe iniciarse en las primeras horas luego de la recu-
peración del PCR y mantenerla por 12 a 24 horas.

• No hay un método superior a otro para su implemen-
tación.

• La velocidad de enfriamiento así como la de recalen-
tamiento deben ser lentas y controladas.

• Debe realizarse un estrecho monitoreo clínico y de 
laboratorio.

• Requiere de sedación y a veces de bloqueo neu-
romuscular, para evitar los escalofríos. En caso de 
requerirse bloqueo neuromuscular se debe realizar 
monitoreo EEG.
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en la hemorragia subaracnoidea traumática es más co-
mún de lo que se pensaba, y contribuye a las lesiones 
isquémicas del tronco cerebral (9)
La autorregulación cerebral es la capacidad de mante-
ner un flujo sanguíneo constante entre dos valores máxi-
mos y mínimos de presión de perfusión. El fenómeno de 
autorregulación tiene diferentes propiedades que forman 
las bases de los distintos tests para su evaluación. La 
valoración de la autorregulación con el Doppler trans-
craneano consiste en la medición de los cambios en las 
velocidades de flujo secundarios a cambios de presión 
de perfusión cerebral (PPC). La autorregulación cerebral 
ha sido dividida en estática y dinámica (10). La primera 
requiere de drogas, y valora la porción plateau de la cur-
va; la segunda mide la respuesta de las VF a cambios 
bruscos de la PPC. La autorregulación dinámica puede 
ser investigada a través de la compresión de la carótida 
común (Maniobra de Giller, respuesta hiperémica transi-
toria) (11). Las velocidades pre y pos compresión gene-
ran un índice que define si ésta se encuentra intacta o 
alterada (VN 1.2)
Otro método para valorar la autorregulación es con el ín-
dice Mx, que correlaciona las velocidades medias en el 
DTC con las ondas espontáneas de la PPC. La ventaja 
de dicho índice es que no requiere someter al paciente a 
ningún desafío (compresión, aumento de la TA) Requiere 
de un equipamiento que permita valorar en forma conjun-
ta estos parámetros (12)
En la hemorragia subaracnoidea y el traumatismo de crá-
neo grave es importante identificar el estado de la auto-
rregulación, ya que permite optimizar el tratamiento (13).
Las alteraciones de la circulación cerebral en el trauma  
craneoencefálico grave (TECG) son múltiples y diferen-
tes en el transcurso de su evolución. Patrones de hipo 
perfusión, hiperemia y vasoespasmo han sido descrip-
tos (14).
Aumento de las velocidades se registran tambien en el 
contexto de craniectomi descompresiva no solo en el si-
tio de la craniectomia sino  tambien el sitio opuesto, asi 
como disminución de los indices de pulsatilidad. (15)
Estos patrones junto con la valoración de la reactividad a 
la C02 (16) permiten individualizar la terapéutica.

El doppler transcraneano (DTC) fue introducido por Aas-
lid y col en 1982 como una técnica  de monitoreo de las 
velocidades de flujo sanguíneo de las porciones proxi-
males de las arterias del polígono de Willis (1). Desde en-
tonces, su uso se ha generalizado debido a su carácter 
no invasivo y a la posibilidad de realizarlo a la cabecera 
del paciente y, si se dispone de medios de  fijación, per-
mite un monitoreo continuo.
El método esta basado en un emisor de ultrasonido de 
una frecuencia de 2 MHz que atraviesa el cráneo a tra-
vés de las ventanas acústicas y se refleja en los glóbulos 
rojos en movimiento. La diferencia entre la señal trasmi-
tida y la señal recibida se denomina “Doppler shift.” El 
análisis que se genera contiene las velocidades sistólica, 
diástolica, media y el índice de pulsatilidad.
La circulación cerebral es compleja, y muchos factores 
pueden influenciar sobre las velocidades de flujo (edad, 
hematocrito, CO2, temperatura, drogas, presión arterial, 
presión intracraneana, etc.). Todos estos factores de-
ben ser tenidos en cuenta a la hora de la interpretación 
del DTC.
El uso más frecuente ha sido para identificación y segui-
miento del vasoespasmo cerebral de distintas causas. El 
principio se basa en que el estrechamiento del vaso lleva 
al aumento de las velocidades (2). Para una correcta in-
terpretación deben completarse algunos criterios: 1) un 
DTC basal (antes de la aparición del vasoespasmo, 2) 
todos los vasos deben ser insonados, 3) efectuar exáme-
nes diarios seriados (3).
Las interpretaciones basadas en un solo estudio o las 
mediciones infrecuentes pueden ser inexactas. Los rá-
pidos incrementos de las velocidades (50 cm./seg./24 
hs) identifican pacientes con riesgo de desarrollar déficit 
isquémico tardío (4)
El dato adicional ofrecido por la medición del “índice de 
Lindegaard”, incrementa la sensibilidad del método y 
permite el diagnóstico diferencial entre hiperemia y va-
soespasmo (5). Una modificación de este índice ha sido 
validada para la circulación posterior (6-7).
El vasoespasmo es una complicación que también acom-
paña al trauma de cráneo, y el método de diagnostico y 
monitoreo son similares al de la hemorragia subaracnoi-
dea espontánea (8). El vaoespasmo del circuito posterior 

Rol del Doppler Transcraneano 
en el manejo del paciente 
neurocrítico
Dra. silVia carino

Medico de planta Terapia Intensiva Hospital San Martín de La Plata.

Dra. elsa Pérez

Coordinadora del Policlínico  Neuquén.

neuROInTensIVIsMO



73

Inicio Indice

Volumen 29 - Nº 3 - 2012 • SYLLABUS

flujo, generando también información de la presión in-
tracraneal (25). Dichos modelos permiten la valoración 
de las diferentes ondas (A y B) y de la autorregulación 
cerebral (26). Este método permitiría la evaluación de los 
traumas de cráneo en su período mas vulnerable, antes 
de la colocación del sensor de presión intracraneal, en 
los casos de trauma moderado y leve, generar informa-
ción respecto de la necesidad de mayor invasión, tam-
bién en aquellos casos en que la colocación del sensor 
esta contraindicada. (Ej.: pacientes con trastornos de la 
hemostasia).
Existen otras muchas indicaciones para el uso del 
Doppler Trasncraneano; pero es importante subrayar 
que el Doppler Transcraneano tiene la gran capacidad 
de ofrecernos información en tiempo real, que no mide 
flujo sanguíneo cerebral en ninguna circunstancia, y que  
requiere de un operador entrenado para su correcta rea-
lización e interpretación.
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En la admisión, el uso del DTC permite identificar pacien-
te con TECG con hipoperfusión; aquellos pacientes que 
presentan velocidades medias <30mm/seg., velocida-
des diastólicas <20 mm/seg, e Índices de Pulsatilidad 
> 1.4 se beneficiarían con el aumento de la presión de 
perfusión cerebral (16).
En pacientes con TEC leve y moderado que se presentan 
con Índices de Pulsatilidad aumentado, individualiza pa-
cientes en riesgo de deterioro ulterior (17).
El Doppler Transcraneano parece ser la técnica más 
precoz en el diagnóstico de muerte encefálica (18). Si 
bien el DTC valora el Paro Circulatorio Cerebral (PPC), 
la presencia del mismo por más de 30 min y con una 
adecuada tensión arterial media, inexorablemente lleva 
a la muerte encefálica. Su uso es de relevancia en pre-
sencia de drogas que impiden la evaluación neurológica, 
lesiones del macizo facial, en pacientes que no toleran 
la prueba de apnea, etc. El aumento de la presión in-
tracraneana afecta primeramente la diástole (que, al ser 
igualada por la presión intracraneal, primero desaparece 
y luego reaparece en sentido inverso) y luego la sístole. 
El flujo oscilante, las espigas sistólicas, y la ausencia de 
flujo tienen una especificidad de 100% y una sensibilidad 
de 90% (19). Cuando la ausencia de flujo es el primer 
hallazgo, requiere un Doppler previo para excluir la au-
sencia de ventana acústica como causa de ausencia de 
señal, y realizado por el mismo operador (20).
El estudio sonográfico de los pacientes con patología 
vascular (enfermedad carotidea, Accidente cerebrovas-
cular isquémico-ACV) ha mostrado una gran utilidad, a 
punto tal que se considera que un paciente está incom-
pletamente estudiado cuando este estudio no se realiza.
En pacientes con enfermedad carotidea, tanto la ausen-
cia de autorregulación cerebral valorada por la prueba 
de breth-holding (21), como la detección de señales 
transitorias de alta intensidad o microembolias (MES o 
HITTS) define un grupo de pacientes de alto riesgo para 
eventos isquémicos (22).
En pacientes con ACV, el DTC permite determinar el me-
canismo patogénico, una rápida identificación de una 
oclusión, valorar la vasculatura y monitorear la recana-
lización en tiempo real (23). Aunque todavía no ha sido 
establecido su uso, la potenciación de la fibrinolisis me-
diante la aplicación del DTC mejora y acelera la disolu-
ción del coagulo (22).
Una mención especial requiere la valoración no invasiva 
de la presión de perfusión cerebral y la presión intracra-
neal. La estimación de la presión de perfusión ha sido 
descripta a través de varias fórmulas, pero se desconoce 
cuál es la más apropiada. El modelo más simple incluye 
las velocidades de flujo diastólico y media y la tensión ar-
terial media y diastólica. La exactitud del método puede 
depender del nivel de hipertensión endocraneana (24).
Hasta ahora la valoración de la presión intracraneal ha 
requerido métodos invasivos. La estimación de la presión 
intracraneal no invasiva ha sido posible por la introduc-
ción de modelos matemáticos que consideran el flujo 
sanguíneo como el resultado de gradientes de presión 
entre la presión arterial y la presión intracraneana más 
que la presión arterial sola, y estos parámetros describen 
la relación entre la presión arterial y las velocidades de 
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con ACV comienza con el sistema de ambulancias y se 
extiende al servicio de Emergencia (3) 
El servicio de Emergencia (SE) es una parte clave de la 
UACV, porque es el primer punto de contacto entre el 
paciente y el establecimiento. El personal debe ser entre-
nado en el diagnóstico y tratamiento de los distintos tipos 
de ACV. Deben establecerse líneas de comunicación con 
el personal de los servicios de Ambulancia y ser capaces 
de preparar la llegada de los pacientes con ACV a estos 
servicios. El personal debe estar familiarizado respecto 
a cuáles son sus funciones y su actividad. Algunos de 
ellos deberían probablemente ser parte de la UACV. El 
servicio de emergencia debe tener un tiempo puerta – 
aguja de ≤ 60 minutos para la administración intravenosa 
de activador tisular del plasminógeno (rtPA) al paciente 
con ACV isquémico.
La posibilidad de realizar imágenes de cerebro a pacien-
tes con ACV es crítica para establecer un diagnóstico 
rápido y seguro. La UACV debe tener la capacidad de 
realizar una Tomografía computada (TAC) o una Reso-
nancia Magnética (RM) dentro de los 25 minutos desde 
el pedido. Deben estar disponibles las 24 horas del día 
los 7 días de la semana (24/7). También debe disponer 
de médicos con experiencia en la interpretación de am-
bas imágenes, cuya lectura debe realizarse dentro de los 
20 minutos. 
La Angiografía por sustracción digital (DSA) represen-
ta el patrón oro para la detección y caracterización de 
aneurisma cerebrales, malformaciones arteriovenosas, 
fístulas arteriovenosas, y para la medición del grado de 
estenosis de arterias intra y extracraneales. Por la urgen-
cia en el tratamiento de algunos tipos de ACV, la angio-
grafía cerebral debe estar disponible 24/7, con soporte 
de personal disponible en su casa que llegue dentro de 
los 60 minutos del llamado. 
La Angiotomografia (ATAC) es una técnica no invasi-
va que es muy útil y rápida para imagenes de grandes 
vasos de cuello y para arterias del cerebro de primer y 
segundo orden. La ATAC puede detectar estenosis vas-
culares, embolias agudas, aneurismas cerebrales con un 
alto grado de sensibilidad y especificidad. (4hsa)
El ultrasonido de las Arterias Carotideas y el doppler 
transcraneano son dos técnicas relativamente baratas, 
seguras y necesarias en la UACV. 
La UACV, como parte de la unidad de terapia intensi-
va (UTI), permite que aquellos pacientes con grandes 

El Accidente Cerebro Vascular (ACV) es una de las prin-
cipales causas de muerte y discapacidad en el mundo. 
Durante el año 2005, el 87% de las muertes por ACV 
ocurrieron en países de bajos recursos. Basado en las 
proyecciones de la Organización Mundial de la Salud, la 
mortalidad global se incrementaría en los países de bajo 
y medianos recursos.(1). Esto significa que los pacientes 
con ACV continuarán siendo un problema para la salud 
pública en el futuro.
Se define a una Unidad de Accidente Cerebro Vascu-
lar (UACV) como una instalación con el personal nece-
sario, infraestructura, experiencia y programas para el 
diagóostico y tratamiento de pacientes con ACV que re-
quieren un alto nivel de cuidado médico y quirúrgico, test 
especializados o terapias intervencionistas. El tipo de 
paciente que podría utilizar y beneficiarse de una UACV 
incluye (aunque no lo limita) a pacientes con grandes 
ACV isquémicos, ACV hemorrágicos, ACV de etiologías 
inusuales, o los que requieren test especiales o necesitan 
tratamientos multidisciplinarios. 
Adicionalmente, la UACV debería actuar como centro de 
consultas para otros establecimientos de la región. (2) 
Otra característica de la UACV es la elaboración de pro-
tocolos escritos para el diagnóstico y tratamiento de pa-
cientes con ACV, disponibles para el personal de la Am-
bulancia, de Emergencias y de la UACV. Tales protocolos 
deben ser revisado al menos una vez al año. 
Lo que distingue a la UACV de otros establecimientos es 
la experiencia y la infraestructura en tres áreas: 1.-Diag-
nóstico por Imágenes, 2.- Terapia Endovascular, 3.- Ciru-
gía. Estas áreas son vitales para el tratamiento de pacien-
tes con grandes ACV isquémicos o hemorrágicos.
Los componentes principales de la unidad son: personal 
de Servicio de Emergencia y personal de los Servicios de 
Ambulancia de Emergencia, personal con experiencia 
en cuidados neurocríticos, neurólogos y neurocirujanos, 
médicos con experiencia en procedimientos y técnicas 
de intervencionismo endovascular, especialistas en diag-
nóstico por imágenes, enfermería con entrenamiento en 
el manejo de pacientes neurocríticos. Infraestructura, re-
cursos físicos y otras áreas programáticas.
Varios estudios han documentado la importancia de los 
servicios de Ambulancia y de Guardia para la rápida 
identificación y transporte e iniciación del tratamiento de 
estos pacientes. La integración del cuidado del paciente 
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La educación pública es un componente vital, que pue-
de mejorar el cuidado agudo por disminuir la demora en 
el tiempo de presentación. La educación pública respec-
to a los factores de riesgo del ACV también facilita una 
mejor terapia. La UACV debe organizar al menos dos ac-
tividades educacionales públicas por año focalizada en 
los factores de riesgo del ACV. 
En nuestro país, se realizó un estudio prospectivo, multi-
céntrico, diseñado para valorar la calidad de los cuida-
dos de los pacientes con ACV isquémico. Este trabajo 
mostró que sólo el 1.05% de los pacientes con ACV re-
cibió trombolíticos y que sólo el 5.7% fue admitido a una 
UACV.
También reveló que sólo el 78.9% de los pacientes recibió 
aspirina, 14.3% presentaron neumonía intrahospitalaria, y 
el 87.7% fueron dados de alta al domicilio. La prevención 
secundaria con antitrombóticos fue de 90.2% y la indi-
cación de tratamiento antihipertensivo fue del 63.6%.(1)
Estos datos indican que en nuestro país, hay una baja in-
dicación del uso de trombolíticos, una limitada iniciación 
de tratamiento con aspirina dentro de las 48 horas, pocas 
admisiones a las UACV, y un uso deficiente de agentes 
antihipertensivos al alta. 
La baja proporción de ingresos a las UACV, la alta pro-
porción de neumonía intrahospitalaria y el alto riesgo 
ajustado de mortalidad, puede reflejar que los pobres re-
sultados están asociados con el bajo acceso a cuidados 
especializados.
En EE.UU., la implementación de un sistema como el 
descripto previamente, permitió elevar la tasa de acceso 
a la utilización de trombolíticos del 3.4% al 19.9% (6)
Creemos que la implementación de las recomendacio-
nes de “The Brain Atack Coalition”, adaptadas a nuestro 
país, coordinadas tanto de los establecimientos estatales 
y privados, permitiría el acceso a una mejor calidad de 
atención de los pacientes con ACV.
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hematomas intraparenquimatosos o hemorragia suba-
racnoidea que puedan requerir intubación, ventilación 
mecánica, ventriculostomía o drogas vasoactivas, sean 
tratados inmediatamente. Tanto la UACV como la UTI de-
ben tener personal con entrenamiento en enfermedades 
cerebrovasculares, cuidados críticos, valoración neuro-
lógica y escalas (NIH Stroke Scale y escala de Coma de 
Glasgow, etc.).
En un estudio que valoró el impacto de la presencia de 
un Intensivista con formación en neurointensivismo, mos-
tró mejoría en el outcome en los pacientes con ACV, par-
ticularmente en Hemorragia Subaracnoidea (5)
LA UACV puede funcionar dentro de una UTI, aunque 
esto no sería un uso eficiente de las camas de Terapia 
Intensiva y de los recursos de enfermería, debido a que 
muchos pacientes con ACV isquémico no requieren de la 
infraestructura costosa de UTI. 
Todos los pacientes con ACV deben ser completamen-
te evaluados para determinar la etiología del ACV, que 
es vital para poder planificar el tratamiento y decidir la 
prevención secundaria. Mientras el paciente esté hos-
pitalizado, deben realizarse las medidas tendientes a 
reducir las complicaciones peri-ACV, tales como edema 
cerebral, neumonía por aspiración, infección, infarto de 
miocardio y trombosis venosa profunda (TVP). 
El camino del cuidado multidiciplinario es útil para ase-
gurar un diagnostico apropiado y medidas preventivas  
en todos los  pacientes. Para prevenir el ACV secundario 
y otros eventos vasculares, las terapias médicas y qui-
rúrgicas deben ser iniciadas. La comunicación frecuente 
entre el equipo de trabajo, el paciente y sus familiares, 
alivia la ansiedad para el mejor cuidado del paciente 
post- ACV.
La valoración y tratamiento de la Rehabilitación (terapia 
física, terapia ocupacional, terapia del habla) son com-
ponentes importantes del cuidado agudo y de la recu-
peración a largo plazo, y debe ser iniciada rápidamente 
después que el paciente es admitido y estabilizado. La 
Especialización en la valoración de la función de deglu-
ción es un elemento importante de la UACV debido a las 
altas tasas de disfagia en los pacientes con ACV (mayor 
del 50%) y el riesgo de neumonía por aspiración. 
Los programas de educación se consideran un com-
ponente muy importante de la UACV. Tales programas 
pueden ser divididos en profesionales y públicos. Para 
los programas profesionales, se recomienda que el staff 
prepare y presente ≥ 2 cursos por año dirigidos a profe-
sionales de la salud dentro y fuera de la UACV. 
Se recomienda que los médicos, paramédicos, y enfer-
meras del servicio de emergencia y de ambulancias asis-
tan a ≥ 2 programas educacionales anualmente focaliza-
dos en ACV agudo.
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El status epiléptico no convulsivo puede clasificarse en 
focal y generalizado. Dentro del status epiléptico focal 
está la forma parcial simple, parcial compleja o sutil. Y 
dentro del status epiléptico no convulsivo generalizado 
está la forma de ausencia de comienzo tardío, ausencia 
atípica o ausencia típica.
Dentro de las manifestaciones que puede provocar el 
status epiléptico no convulsivo, van desde pequeñas 
fluctuaciones del estado de conciencia, las alteraciones 
conductuales reflexivas, conductas intrusivas inadecua-
das, limitación de la memoria de trabajo, disfasia de ex-
presión y de percepción, afasia transcortical, discalulia, 
dislexia, amnesia , inestabilidad emocional, ya sea eufo-
ria o irritabilidad.
Los diagnósticos diferenciales del status epiléptico no 
convulsivo son: la encefalopatía metabólica, la migraña 
con aura, la amnesia post-traumática, la confusión post 
ictal prolongada, los desordenes psiquiátricos, la intoxi-
cación o abuso de sustancias, la epilepsia amnésica 
transitoria y los ataques isquémicos transitorios.
La mortalidad del status epiléptico no convulsivo depen-
de de la etiología, del nivel de conciencia, de las comor-
bilidades asociadas y no depende de un tipo o patrón 
particular en el electroencefalograma. 
En los pacientes críticos la mortalidad del status epilépti-
co no convulsivo puede alcanzar el 50 %, especialmente 
aquellos pacientes con status epiléptico no convulsivo 
luego del status epiléptico convulsivo generalizado.
La mortalidad del status epiléptico no convulsivo en el 
grupo con epilepsia es muy bajo. La mortalidad en el gru-
po con status epiléptico no convulsivo criptogénico es 
mayor por la ausencia de diagnóstico en la enfermedad 
de base.
La muerte ocurrió en casi el 40 % de los pacientes con 
alteración severa del status mental y sólo en el 7 % en 
aquellos sin alteración severa del sensorio.
Los pacientes comatosos habitualmente tienen una en-
fermedad severa, pero la alteración del status mental en 
sí mismo predispone a otras complicaciones.
La mortalidad a los 30 días del status epiléptico no con-
vulsivo es del 65 %. Los factores asociados a pobre evo-
lución después del status epiléptico no convulsivo son: 

Se define como status epiléptico a aquella actividad 
electroencefalográfica continua, o actividad convulsiva 
recurrente de 5 minutos o más de duración sin recupe-
ración de la conciencia a la línea de base entre las con-
vulsiones.
Esta definición fue adoptada por las siguientes razones. 
La mayor parte de las convulsiones electroenefalográfi-
cas duran menos de 5 minutos, y las convulsiones de 
más de 5 minutos, generalmente no se detienen espon-
táneamente. Los datos provenientes de animales sobre 
la injuria neuronal permanente y la farmacorresistencia 
pueden ocurrir antes de la tradicional definición de los 30 
minutos de actividad convulsiva continua. 
Los status epilépticos de mejor pronóstico son aquellos 
que obedecen a niveles subterapéuticos de drogas anti-
epilépticas o abuso de alcohol. Los status epilépticos de 
peor pronóstico son los que obedecen a infecciones del 
sistema nervioso central, accidentes cerebrovasculares 
o encefalopatía anóxica.
El 50 % de los pacientes que ingresan con status epilépti-
co son casos que recién se diagnostican como epilepsia. 
La fiebre y las infecciones son las causas mas comunes 
en los niños, los accidentes cerebrovasculares lo son en 
los ancianos, y una lesión estructural subyacente es más 
común en adultos.
El status convulsivo puede dividirse en parcial motor, y 
las formas generalizadas, que son: tónico-clónica, cló-
nica, tónica o mioclónica. La probabilidad de retornar a 
la línea de base después del status epiléptico refractario 
es tan bajo como el 21 %. La necesidad de rehabilitación 
para los sobrevivientes del post-status no refractario es 
del 35 %, y para los sobrevivientes del post-status refrac-
tario es del 82 %.
Status epiléptico no convulsivo se define como una activi-
dad convulsiva vista sólo en el electroencefalograma sin 
hallazgos clínicos asociadas con gran mal generalizado. 
Otros autores lo definen como actividad múltiple continua 
electroencefalográfica sin un correlato convulsivo y sin 
retorno a la línea de base. Alteraciones cognitivas típicas, 
o cambios de conducta con un mioclonus facial menor 
sin acompañamiento de francos movimientos convulsi-
vos es la forma de presentación más común. 
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mas la asociación de inmunoglobulinas intravenosas o, 
eventualmente, evaluar la necesidad de plasmaférisis. 
Si la causa está identificada, se puede considerar la 
neurocirugía lesional en este grupo de enfermos. Si los 
pacientes son refractarios a estas líneas de tratamientos 
médicas o quirúrgicas, debe considerarse la hipotermia, 
eventualmente la dieta cetogénica, la terapia electrocon-
vulsiva, el drenaje de liquido cefalorraquídeo, etc.
La ketamina es un antagonista del receptor NMDA, pero 
también tiene probable neurotoxicidad y debe ser com-
binada con benzodiacepinas. 
La lidocaína puede servir de rescate en los pacientes 
con status epiléptico refractario a fenitoína. Se necesita 
monitoreo cardiológico por la probable inducción de con-
vulsiones. 
El verapamilo es una droga segura, pero no tiene actividad 
antiepiléptica. Podría mejorar la disponibilidad de las dro-
gas antiepilépticas en el sistema nervioso central.
La utilización de magnesio está avalada por los trabajos 
realizados en eclampsia. El magnesio puede aumentar el 
bloqueo de los receptores NMDA, pero como desventaja, 
puede aumentar el grado de bloqueo neuromuscular.
La dieta cetotogénica es segura. Necesita un nutricionista 
entrenado, y debe chequearse la presencia de cetonuria.
La cirugía resectiva es una posibilidad, debe ser en sta-
tus epiléptico focal, no multifocal.
La estimulación nerviosa vagal es apropiada para el uso 
a largo plazo.
La estimulación magnética transcraneal repetitiva es un 
procedimiento no invasivo. Puede ser un posible inductor 
de convulsiones y necesita un tratamiento sostenido.
El tratamiento electroconvulsivo es un procedimiento no 
invasivo. Necesita un team interdisciplinario entrenado 
por la posible inducción de convulsiones.
El status epiléptico convulsivo tiene una mortalidad, al 
alta, de entre el 9 y el 21%. A los 30 días la mortalidad 
está entre el 19 y el 27%. A los 90 días la mortalidad es 
del 19% y a los 10 años la mortalidad es del 2,8%.
La morbilidad del status epiléptico convulsivo se basa en 
la secuela neurológica severa, que está alrededor del 11 
al 16%. El deterioro en el status funcional oscila entre el 
23 y el 26%, y a los 90 días el 39% puede tener altera-
ción marcada del status funcional, el 43% tiene buena 
recuperación.
Los factores asociados con pronóstico pobre en el status 
epiléptico convulsivo son: la edad avanzada, la altera-
ción de la conciencia, la duración de las convulsiones, el 
comienzo con signos neurológicos focales, las complica-
ciones médicas asociadas, y cuando el status convulsivo 
se desarrolla en pacientes hospitalizados, el pronóstico 
es pobre en más del 60 % de los casos.
En pacientes con terapéutica adecuada, la mortalidad 
del status epiléptico convulsivo fue tan baja como 8%, 
pero en pacientes con dosis insuficientes, inadecuada 
ruta de administración, retardo innecesario entre trata-
mientos, inadecuada ventilación, complicaciones médi-
cas, o carencia de electroencefalograma para guiar el 
tratamiento, la mortalidad fue del 45%.
La adherencia a un protocolo de tratamiento mejoró el 
control y disminuyó la duración de la internación en tera-
pia intensiva y en el hospital.

la etiología subyacente, la alteración severa del status 
mental, la duración prolongada de la convulsión. Los pa-
cientes diagnosticados dentro de los 30 minutos tienen 
una mortalidad del 36%, en cambio los pacientes diag-
nosticados mas allá de las 24 horas tienen una mortali-
dad del 75%. Los pacientes con status epiléptico que se 
resuelven dentro de las 10 horas, su mortalidad es del 
10%, en cambio aquellos resueltos más allá de las 20 ho-
ras, la mortalidad es del 85%. Los pacientes que tienen 
causa conocida tienen una mortalidad al alta del 3 %, 
y los pacientes con una causa desconocida tienen una 
mortalidad al alta del 27%. En los pacientes con hemo-
rragia subaracnoidea la incidencia de status epiléptico 
no convulsivo que explique coma o deterioro neurológico 
alcanza al 8%.
En la subvariedad status epiléptico mioclónico secunda-
rio a encefalopatía anóxica la mortalidad es del 90 %.
En el grupo de pacientes con infección por HIV los tu-
mores cerebrales y la infección son las etiologías más 
frecuentes. El 29% de los pacientes mueren, y casi el 36 
% de los pacientes desarrollan nuevo déficit neurológico.
Se define como status epiléptico refractario aquellos que 
no responden al tratamiento estándar. Son aquellos que 
continúan experimentando evidencias clínicas o elec-
troencefalográficas de actividad convulsiva después de 
haber recibido adecuadas dosis de benzodiacepinas 
inicialmente seguido por una segunda aceptable droga 
antiepiléptica, por ejemplo difenilhidantoina, acido val-
proico, etc.
Se denomina estatus epiléptico super-refractario a 
aquel que continúa o recurre a las 24 horas o más des-
pués del comienzo de la terapéutica anestésica, inclu-
yendo los casos que recurren en la reducción o retiro de 
la anestesia.
Por lo tanto, uno podría definir un primer estadío dentro 
de los primeros 30 minutos aquello que se ha dado en 
llamar status epiléptico temprano, donde el tratamiento 
con benzodiacepinas por ejemplo, lorazepan intraveno-
so, midazolam iv, o diazepan rectal pueden ser opciones 
terapéuticas. 
Le seguiría a esto un estadío 2, entre los 30 y 120 mi-
nutos, conocido como status epiléptico establecido, en 
donde el tratamiento con drogas antiepilepticas endove-
nosas, fenitoina, fenobarbital, valproico, levetiracetam, 
son factibles.
El estadío 3 es aquel que va más allá de los 120 mi-
nutos, y se llama status epiléptico refractario, donde el 
tratamiento es anestesia con  propofol, midazolam o tio-
pental sódico.
Y el último estadío es después de las 24 horas, al que se 
lo considera, como hemos visto, status epiléptico super-
refractario, el cual continúa o recurre a pesar de la tera-
péutica anestésica por más de 24 horas.
En el status epiléptico super-refractario debemos dis-
tinguir dos grupos: aquel que tiene causa identificada y 
aquel que tiene causa no identificada. Se les suele dar 
a todos magnesio intravenoso, y en el grupo pediátrico, 
la administración de piridoxina intravenosa es aceptada 
en toda la literatura. Si los pacientes fueran refractarios al 
magnesio intravenoso o a la piridoxina intravenosa en ni-
ños, debe ser considerada la terapéutica con esteroides, 
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Los factores asociados a pobre evolución en el status 
epiléptico refractario son: la etiología subyacente, la edad 
avanzada mayor de 50 años, la duración de las convul-
siones, la existencia de coma, el tipo de status epiléptico, 
el apache 2 elevado, y está discutido si la duración se 
asocia o no a la evolución.
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El status epiléptico refractario tiene una mortalidad alta 
de entre el 23 y el 61%. A los 3 meses la mortalidad es 
del 39%. Y con respecto a la morbilidad, retornar a la lí-
nea de base es más frecuente en el status epiléptico que 
en el status epiléptico refractario.
La epilepsia post status epiléptico es más frecuente de 
ser vista en los sobrevivientes a largo plazo del status 
epiléptico refractario, y se da en el 88%, mientras que 
en aquellos con status epiléptico no refractario se ve en 
sólo el 22%.
Existe un grupo de sobrevivientes del status epiléptico 
refractario que pasan al estado vegetativo persistente o 
que quedan con severa discapacidad.
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en US$1600 (P= 0.04) en este grupo. Los resultados no 
fueron afectados por el estado nutricional previo (IMC y 
riesgo nutricional) ni tampoco por la presencia o ausen-
cia de sepsis en la admisión.

Aspectos claves del estudio que pueden limitar la 
aplicabilidad en los cuidados del paciente
Todo los pacientes en el grupo temprano de NP recibie-
ron una “importante carga de glucosa parenteral” (1200 
kcal por vía intravenosa al 20%) durante las primeras 48 
horas siguientes a la randomización. Casi el 90% de la 
población de pacientes fueron quirúrgicos, y la mayoría 
de estos (58,5%) fueron cirugías electivas. La administra-
ción de glucosa oral en forma de solución es una prac-
tica habitual en Europa en el manejo preoperatorio, por 
eso llama la atención la administración de esta gran car-
ga en forma parenteral, la cual no es una práctica rutina-
ria en nuestras terapias. A todos los pacientes de ambos 
grupos se les monitorizó la glucemia según el protocolo 
de Van den Berghe del 20014, sabemos que tiempo des-
pués esta forma de controlar la glucemia resultó ineficaz 
y potencialmente dañina. Debemos recordar que en la 
actualidad se considera como “no recomendable” la 
búsqueda de niveles por debajo de los 110 mg%.
En el grupo en el cual se esperó para el inicio de la NP 
hubo más casos de hipoglucemia. Esto ya fue reportado 
en el NICE-SUGAR Study en el que se hace referencia al 
aumento significativo del riesgo de hipoglucemia con el 
esquema propuesto por el grupo de Leuven.  
El aumento del riesgo de hipoglucemia debe ser consi-
derado, a su vez, un factor de riesgo independiente para 
estos pacientes5

Es difícil atribuirle los efectos adversos a la NP temprana 
cuando se ve en que en el estudio tienen una peque-
ña exposición a esta. El 58% de los pacientes del grupo 
temprano tuvieron 1 a 2 días de NP. En el grupo tardío la 
alimentación se inicio al 8° día y solamente el 25% recibió 
alguna vez NP.
Los pacientes enrolados en el trabajo no parecen ser la 
población habitual de nuestras terapias intensivas y de 
las terapias del mundo. Su estadía en la UCI es baja, más 
del 70% solo permanecían entre 3 y 4 días. Además, más 
del 60% de la población proviene de cirugías cardiacas, 
su estado de gravedad es moderado, con una mortali-
dad en UCI del 8% y hospitalaria del 10%. Es probable 
que no haya algún efecto benéfico en este grupo.

La reciente publicación titulada “Early Vesus late Paren-
teral Nutrition in Critically ill adults” (EpANIC) realizada 
por Casaer, Van den Berghe y colaboradores1 es uno de 
los estudios randomizados más grandes hasta la fecha 
en nutrición parenteral (NP). Es clara la diferencia que 
existe entre las Guías Americanas2 (ASPEN) y las Guías 
Europeas 3(ESPEN) en cuanto al timing. Mientras que la 
primera sostiene que si la nutrición enteral (NE) no es po-
sible  durante los primeros 7 días, la NP debería iniciarse 
al 7° día en pacientes sanos y normonutridos; por otro 
lado, la ESPEN aconseja que después de dos días se 
debe considerar la NP en aquellos que no estén recibien-
do el total de sus necesidades nutricionales.
El EPaNIC se trata de un ensayo aleatorio, multicéntri-
co (7 UCIs), en una población de pacientes adultos crí-
ticos, tanto médicos como quirúrgicos, teniendo como 
fin comparar el inicio temprano de NP (48 h del ingreso 
en UCI, n=2.312 pacientes) con el inicio posterior de NP 
para suplementar la NE (a los 8 días, n= 2.328 pacien-
tes). Fueron incluidos pacientes con un índice de riesgo 
nutricional >3. En ambos grupos se aplicaron protocolos 
de nutrición enteral, calculando los requerimientos con 
una fórmula sobre peso ideal. El aporte calórico se cal-
culó según peso ideal corregido con 24 kcals/kg para 
mujeres de  > de 60 años, 30 kcals/kg para mujeres de < 
60 años, 30 kcals/kg para hombres > 60 años y 36 kcals/
kg para hombres < 60 años. Es importante remarcar que 
se implementó un protocolo de infusión de insulina para 
mantener la normoglucemia (80-110 mg/dl). La edad pro-
medio de ambos grupos fue 64 años con un APACHE II 
de 23 ± 10/11. Se utilizó para el soporte parenteral en to-
dos los casos un preparado industrial 3:1 con lípidos de 
oliva. Como resultado, se observó que  los paciente en el 
grupo de inicio tardío tuvieron un relativa mayor probabi-
lidad (6,3%) de ser dados de alta más precozmente de la 
UTI (HR, 1.06; 95% CI, 1.00-1.13; P = 0.04) y del hospital 
(HR, 1.06; 95% CI, 1.00-1.13; P = 0.04) sin compromiso 
de su estado funcional. La mortalidad en la UTI y en el 
hospital fue similar así como la posibilidad de sobrevida 
a los 90 días. Los pacientes en el grupo de inicio tardío 
comparativamente con el de inicio precoz tuvieron menor 
incidencia de infecciones (22.8% vs. 26.2%, P = 0.008) 
y de colestasis (P<0.001). En el grupo de inicio tardío 
menos pacientes requirieron ventilación mecánica por 
más de dos días (P= 0.006), y un promedio de tres días 
menos de diálisis (P= 0.008). El costo fue también menor 
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estudios futuros deberán utilizar este u otro score valida-
do para poder identificar esta población de pacientes.
El 2012 está siendo un año de nuevos e interesantes en-
sayos, el estudio TICACOS8 de Singer es uno de los que 
se coloca en favor del aporte completo de energía. 
Para finalizar, podemos concluir que todavía quedan mu-
chas áreas deincertidumbre en la NE y NP. Las Guías 
Clínicas de Nutrición Parenteral de ESPEN de 2009 tie-
nen un 16% de las recomendaciones con Grado A, 28% 
con grado B y un 56% con Grado C. Esto supone que en 
el futuro veremos los resultados de numerosos estudios 
que proporcionarán elementos para establecer recomen-
daciones con mayor seguridad. Según Ziegler9 (Tabla 2) 
en su editorial, todavía existen muchas aéreas de incerti-
dumbre en cuanto al soporte nutricional de los pacientes 
críticos. Por lo antedicho y para concluir, no parece ser el 
momento para que el EpANIC ataque.

Tabla 2- Áreas de controversias en las Unidades de 
Cuidados Intensivos en cuanto al soporte nutricional 
(Ziegler. N Engl J Med. 2011)

Eficacia de la administración de los lípidos alternativos 
en la NPT (aceite de pescado, aceite de oliva, 
triglicéridos de cadena mediana, etc)
Eficacia de los aminoácidos esenciales y no esenciales 
(incluido la glutamina) en la NPT
Eficacia de las diferentes dosis de micronutrientes en 
NPT
Enfoque concreto del soporte nutricional en algunos 
subgrupos de pacientes
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También es importante remarcar que casi el 75% de los 
pacientes del estudio tenían un índice de masa corporal 
normal o ligeramente alto entre 20 y 30.
Un punto clave que hubiera sido de una enorme ayuda en 
un estudio de estas dimensiones es el uso de calorimetría 
indirecta, ya que el aporte se baso en cálculos y estimacio-
nes. Fue relativo el cumplimiento de las guías ESPEN, ya 
que un 25% de los pacientes del grupo temprano recibió 
más de 30kcal/kg/día fomentando la sobrealimentación.

¿Puede este estudio cambiar la práctica diaria?
Si le indicáramos una alta dosis de glucosa en forma 
endovenosa a nuestros pacientes o le administráramos 
NP temprana a pacientes de bajo o moderado riesgo, 
los resultados de este estudio deberían cambiar la prac-
tica diaria. Sin embargo, esta situación en la realidad de 
nuestros pacientes parece no ser consistente. Hay un re-
ciente estudio Suizo6, que tomó la premisa de las Guías 
ESPEN demostrando un pequeño beneficio en la suple-
mentación con NP, observando una reducción en las in-
fecciones y en los tiempos en ventilación mecánica. Es 
de destacar que los pacientes de este estudio, tuvieron 
estadía mas prolongada y la mortalidad fue superior que 
la de los pacientes del estudio EPaNIC.

¿Qué enseñanza nos deja el estudio EPaNIC?
Un concepto de peso que nos deja este estudio es que 
las calorías administradas en forma parenteral y enteral 
no son intercambiables en los pacientes críticos. La ad-
ministración de nutrición de forma parenteral en forma 
primaria o como suplemento demostró tener más proble-
mas que soluciones en un determinado grupo de pacien-
tes. Sin embargo, en el trabajo ambos grupos recibieron 
“dosis pequeñas de NPT”, por lo tanto conclusiones con 
lo que respecta a dosis y tiempos son difíciles de realizar. 

Tabla 1 

Puntos clave
La hipoalimentación es un grave problema en las 
terapias intensivas
La hiperalimentación, por vía parenteral puede ser un 
problema no reconocido
Una adecuada alimentación debe ser guiada por la 
medición del gasto energético
La combinación de nutrición enteral y parenteral durante 
la primer semana es un tema de controversia. 
Según el estudio EpANIC, la NP temprana no demostró 
beneficios y un potencial daño al añadirla a la nutrición 
enteral durante la primer semana

¿Cuál es el futuro?: Identificar quién se beneficia 
del soporte
Se ha desarrollado recientemente un score denomina-
do NUTRIC7 el cual utiliza 6 parámetros para evaluar el 
riesgo de desnutrición, mortalidad y la respuesta a la te-
rapia utilizada. Este involucra la edad, el APACHE II, el 
SOFA, los días antes del ingreso a la UCI, el número de 
las comorbilidades y los niveles de IL- 6. El sistema da un 
puntaje de 1 al 10, y se vio que solamente los pacientes 
entre 6 y 10 se benefician con el soporte nutricional. Los 
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no está disponible, se recomienda retrasar el inicio de la 
NP durante al menos 5 días después ingreso hasta que el 
pico de la respuesta inflamatoria sistémica haya pasado. 
Esta recomendación gana fuerza si al ingreso el paciente 
se encuentra normonutrido. En los pacientes desnutridos 
al ingreso, y que no cubran sus requerimientos por vía 
enteral en las primeras 24-48hs debe considerarse la in-
dicación de  NP complementaria
El SN ya sea enteral o parenteral no se debe administrar 
en pacientes en quienes no esté garantizada la adecua-
da disponibilidad de oxígeno tisular. El objetivo primario 
de cualquier paciente crítico es lograr una adecuada 
ventilación e intercambio gaseoso y posteriormente una 
adecuada circulación. Sugiero considerar inestable he-
modinámicamente al paciente que en las últimas 6hs 
requirió de acciones médicas para elevar su presión ar-
terial (expansión con cristaloides o coloides y/o aumen-
to de requerimientos de fármacos vasoactivos). La utili-
zación de estos últimos en si misma, no constituye una 
contraindicación si se logra mantener una diuresis de al 
menos 50ml/h y una buena perfusión tisular.
En los primeros 5 a 7 días deberían enfocarse todos los 
esfuerzos en lograr administrar nutrientes al intestino aún 
cuando no se cumplan los requerimientos calculados, 
con el objetivo de estimular el sistema inmune y modular 
en menos a la respuesta inflamatoria sistémica. 

¿Por dónde?

1. Vía Enteral
La vía de preferencia para nutrir a estos pacientes es 
la enteral. Es una opción segura, practicable y superior 
a la NP. Se la considerada hoy una regla de oro en el 
cuidado en la PA grave. Puede incluso ser utilizada aún 
en presencia de complicaciones como fístulas, ascitis y 
pseudoquistes. 
En la obstrucción o íleo gástrico la punta del la sonda 
debe ser colocada distal al píloro. La administración en 
yeyuno se recomienda si la alimentación gástrica no se 
tolera. En caso de requerir la PA grave de manejo quirúr-
gico, la yeyunostomía quirúrgica debe considerarse. 
Las consecuencias de una inadvertida estimulación del 
páncreas son mínimas, y con un atento seguimiento, hay 
pocas posibilidades de hacer daño neto. Cualquier signo 
de exacerbación de síntomas o de aumento de la inflama-
ción en respuesta a la NE puede ser corregido mediante 

Introducción
El sustrato metabólico de la Pancreatitis aguda (PA) gra-
ve es similar al de la injuria por sepsis severa o trauma. 
En la PA severa, el 80% de los pacientes están catabó-
licos, con un gran gasto energético y aumento del cata-
bolismo proteico. El balance nitrogenado negativo puede 
ser tan profundo como 40 g/día y puede tener un efecto 
deletéreo tanto en el estado nutricional como en el pro-
nóstico. Por lo tanto, el suministro de proteínas debe ser 
uno de los principales objetivos del soporte nutricional en 
estos pacientes. 
La necesidad de Soporte Nutricional por vía Enteral (NE) 
o Parenteral (NP) debe estar basada en la extensión de 
la enfermedad, su repercusión inflamatoria sistémica y el 
estado nutricional del paciente. Las PA leves a modera-
das no requerirán Soporte Nutricional (SN) a menos que 
presenten complicaciones. Los pacientes con PA severa 
tienen una mayor tasa de complicaciones (38%) y una 
mayor mortalidad (19%) que los pacientes con enferme-
dad leve a moderada y se acerca a 0% de probabilidad 
de avanzar a la dieta oral dentro de los 7 días. Por lo tanto 
requerirán una mirada prospectiva y se los considerará 
en riesgo nutricional  de inicio ya que siempre requerirán 
Soporte Nutricional.

¿Cuando?
La implementación de la NE debe iniciarse dentro de las 
24-48 hs de la admisión, una vez completada la resucita-
ción y lograda la estabilidad hemodinámica del paciente. 
Los datos salidos a la luz en los últimos años destacan la 
enorme capacidad de la NE para modular la respuesta 
al estrés, la inmunidad sistémica y, finalmente, impactar 
favorablemente en  la evolución del paciente con PA. 
En este sentido, la NE ha pasado de ser una terapia de 
apoyo a una terapia primaria y activa convirtiéndose en 
una de las pocas herramientas con la cuál  el intensivista 
puede alterar favorablemente el curso de esta patología. 
Cuando más temprano se inicie la NE, mayor es el bene-
ficio potencial. 
La NP merece un párrafo aparte ya que iniciada precoz-
mente a las 24-48 horas del ingreso podría tener peor 
impacto en la evolución de los pacientes  con aumento 
del tiempo de estancia  hospitalaria y prolongación de la 
duración de tiempo para avanzar a la dieta oral. Por lo 
tanto, en pacientes con PA grave cuando la vía enteral 
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post-pilórica. No debe interrumpirse sistemá-ticamente 
la infusión de NE ante la presencia de diarrea. El lapso 
que el paciente esté en ayuno antes, durante o después 
de estudios diagnósticos o procedimientos terapéuticos 
debe ser minimizado. Se recomienda la implementación 
de protocolos para evitar las interrupciones innecesarias 
en la NE y optimizar el aporte energético-proteico.

2. Via Parenteral
Cuando se requiere NP en la PA la vía preferida debe ser 
el acceso venoso central colocado por punción percutá-
nea en territorio de la vena cava superior y confirmando 
la ubicación de la punta del catéter con radiología. Como 
la mayoría de los pacientes con PA severa tienen acceso 
venoso central por otras razones, se recomienda la colo-
cación de un acceso central de más de una luz y utilizar 
una de ellas de forma exclusiva para la administración 
de NP. En todos los pacientes críticos que reciben NP, se 
debe considerar al menos inicialmente la hipoalimenta-
ción permisiva. Una vez que las necesidades de energía 
están calculadas, el 80% de estos requerimientos debe 
ser nuestra meta a alcanzar. 

Lípidos: su uso es seguro siempre y cuando se evite la 
hipertrigliceridemia >400mg/dl. Es preferible no usar lí-
pidos 100% de soja para cubrir el de los aportes y debe 
considerarse el uso lípidos enriquecidos con aceite de 
pescado, dado que probablemente disminuyen los días 
de hospitalización en los pacientes adultos críticamen-
te enfermos. La dosis de aceite de pescado segura y 
efectiva sobre la inmunidad sería de  0.15 a 0.2g/Kg./
día. Se podría convertir en una de las estrategias para 
disminuir el síndrome de respuesta inflamatoria sistémi-
ca en pacientes críticos dada la rápida incorporación de 
derivados del aceite de pescado a la membrana fosfoli-
pídica reemplazando al ácido araquidónico y su acción 
proinflamatoria.
Proteínas: La adición de dipéptido de glutamina (Alani-
na-Glutamina) > 0,30 gr./Kg./día  a la NP ha demostrado 
efectos clínicos positivos en pacientes con pancreatitis 
aguda y en varias poblaciones de pacientes críticos. Los 
niveles bajos séricos y tisulares de glutamina se asocian 
con peores resultados clínicos. Algunos estudios han de-
mostrado efectos beneficiosos de la suplementación con 
glutamina, mientras que no se han publicado informes 
negativos o de efectos adversos importantes.
Glucosa: La glucosa debe ser el carbohidrato de pre-
ferencia por su bajo costo, esta siempre disponible y es 
sencillo de monitorear. Además, su administración puede 
contrarrestar la gluconeogénesis; pero requiere de meti-
culoso control para evitar la hiperglucemia. 
 La combinación de la NP con la NE constituye una estra-
tegia para prevenir el déficit nutricional y es una excelen-
te herramienta con la que debemos contar en el SN para 
evitar las situaciones prolongadas de balance nitrogena-
do negativo;  pero nunca se debe perder de vista que 
existe riesgo de sobrealimentación que se ha asociado 
con disfunción hepática, infecciones, y ventilación mecá-
nica prolongada.
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2. Vía Parenteral
La NP está indicada en aquellos pacientes que fueron 
seleccionados para recibir Soporte Nutricional y son in-
capaces de alcanzar los requerimientos calculados por 
vía enteral. Por lo tanto, sólo es necesaria cuando el in-
testino ha fallado o la administración de la NE es imposi-
ble por otras razones.
La PA puede cursar durante su evolución con complica-
ciones como íleo prolongado, grandes pseudoquistes, 
fístulas intestinales y pancreáticas, edema intestinal, ede-
ma retroperitoneal, ascitis pancreática, colecciones pan-
creáticas o peripancreáticas y necrosis infectada  que 
pueden dificultar la administración y tolerancia de la NE. 
En estos casos la NP debe ser instituida paralelamente 
al tratamiento adecuado para cada una de las complica-
ciones.  Existen varias condiciones de las anteriores que 
pueden predisponer al incremento de la presión abdomi-
nal y al síndrome compartimental abdominal. 
La NP sigue guardando un rol de jerarquía en la PA, par-
ticularmente en aquellos pacientes en los cuáles la NE no 
puede utilizarse o bien es insuficiente. 
No hay complicaciones específicas de la NP en pacien-
tes con PA grave. 

¿Como?
Se recomienda un aporte de 25-30 Kcal/Kg/día, y un  
aporte proteico de 1.2 - 1.5 g/Kg /día. Se debe maximizar 
todos los recursos disponibles para evitar el aporte exce-
sivo de nutrientes. 

Monitorear la excreción de urea urinaria podría ayudar a 
alcanzar los requerimientos nitrogenados y a lograr redu-
cir el balance nitrogenado negativo.

1. Vía Enteral
La forma de administración preferida es la NE continua 
por sobre la cíclica o en bolos. Si el volumen de residuo 
gástrico es mayor a 500 ml debe dar lugar a la suspen-
sión de la NE y reevaluación de la tolerancia y de su 
cuadro de PA. Debe considerarse en este caso la NE 
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la evolución de PC no obesos, especialmente en aque-
llos con asistencia respiratoria (ARM). Estas propuestas 
en PC no obesos inicialmente no estuvieron basadas en 
EPCR, sino en conocimientos fisiopatológicos o clínicos 
no directa o primariamente relacionados con los resulta-
dos del SNHi. Algunos de los conceptos que inicialmente 
sirvieron para conformar las bases teóricas del SNHi nor-
mo o hiperproteico son:
• La comprobación de que la “hiperalimentación” pro-

puesta en los primeros años de la década del 70 no 
solo no evitaba la degradación de la masa proteica, 
sino que aumentaba la incidencia de las complicacio-
nes infecciosas y metabólicas.

• La posibilidad de que la menor incidencia de compli-
caciones asociadas a la NE, en comparación con la 
NP, se deba a qie en UTI la gran mayoróa de los PC 
reciben una menor cantidad de NE que la indicada 
(entre el 50 y el 80% de lo prescripto), lo que implica 
un cierto grado de hipoalimentación y que se puede 
homologar al concepto de SNHi.

• Los PC en ARM y sedados (mas aún si están paraliza-
dos), a pesar del estado “hipermetabólico” inducido 
por la enfermedad crítica, tienen gastos energéticos 
de reposo (GER) habitualmente menores que los su-
geridos hace 40 años.  En un estudio que hicimos 
en 1993 con calorimetría indirecta (CI), el GER pro-
medio de los PC fue de 27,7 ± 5,6 kcal/kg/día.  En 
la mas reciente revisión sistemática efectuada sobre 
el tema, G. Kreymann y col. analizaron 53 estudios 
que habían realizado mediciones o estimaciones de 
GER en PC y encontraron un promedio de 28,1 ± 6,5 
kcal/kg/día (Clin Nutr 2012; 31: 168) (Recordar que el 
GER de un PC en particular puede ser menor o mayor 
de lo citado en función de varias características del 
paciente en sí mismo (magnitud individual del SRIS, 
edad, sexo, etc.), de sus co-morbilidades, del tipo de 
enfermedad crítica y momento evolutivo de la misma 
y de los tratamientos en curso.

• En los PC el exceso de aporte calórico no mejora el 
catabolismo proteico ni el balance de N, sino que 
aumenta la masa grasa corporal e induce una ma-
yor liberación de citoquinas proinflamatoria (TNFα y 
otras), que a su vez causan un  mayor grado de resis-
tencia insulínica y de hiperglucemia (recordar que la 
hiperglucemia no controlada se asocia con aumento 
de la morbi-mortalidad en los PC) y de otras compli-
caciones metabólicas, especialmente en PC no des-
nutridos.

En esta revisión narrativa del tema se resumen resultados 
de algunos de los principales estudios publicados, con el 
propósito de enunciar conceptos fisiopatológicos y clíni-
cos que apoyan o niegan la utilidad de esta modalidad 
terapéutica. A pesar de los resultados insuficientes, dis-
pares y difíciles de sistematizar, al final se hacen algunas 
conclusiones de contenido práctico. Quienes deseen 
ampliar el tema pueden consultar la bibliografía citada, 
especialmente seleccionada para el sillabus.
Dado que el aporte calórico-proteico óptimo del soporte 
nutricional (SN), destinado a mejorar el balance nitroge-
nado de los pacientes críticos (PC) en los diferentes mo-
mentos de su evolución, no están claramente definidos, y 
que el aporte de un exceso de caloría y proteínas puede 
afectar la respuesta del huésped a la injuria, G. Zaloga 
propuso el concepto de “hipoalimentación permisiva”, 
sugiriendo que un corto período de restricción calórico-
proteica puede ser beneficioso en la etapa inicial del sín-
drome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) (New 
Horizons 1994; 2: 257).
Un tiempo después, P. Choban y col. realizaron un es-
tudio prospectivo, controlado, randomizado (EPCR) do-
ble-ciego en pacientes obesos que requirieron nutrición 
parenteral (NP) (13 de ellos PC en UTI, pero con un APA-
CHE II promedio de 13 y un nitrógeno urinario de 10,1 gr/
día). Los 6 pacientes de UTI con NP hipocalórica (que 
recibieron ~3,9 kcal no proteicas/kg peso ideal/día y 2 gr 
proteínas/kg peso ideal/día) lograron un balance de nitró-
geno similar al grupo normocalórico y tuvieron un mejor 
control de la glucemia (Am J Clin Nutr 1997;66:546).
J.F. Patiño y col. comentaron su buena experiencia uti-
lizando “SN hipocalórico e hiperproteico” (glucosa 150-
200 gr/día, proteínas 1,5-2 gr/kg peso ideal/día, lípidos 1 
o 2 veces por semana) en PC durante los primeros días 
la “fase de flujo” del SRIS (World J Surg 1999;23:553).
R. Dickerson y col., en un estudio retrospectivo de 40 
PC obesos, compararon resultados de la nutrición ente-
ral (NE) hipocalórica o eucalórica (< 20 vs. ≥ 20 kcal/kg 
peso ajustado y ~2 gr proteínas/kg peso ideal/día en am-
bos grupos). Los pacientes con NE hipocalórica tuvieron 
menos días de estadía en UTI y de antibioticoterapia, por 
lo que consideraron que la misma fue, al menos, “igual-
mente efectiva que la NE eucalórica en los pacientes 
obesos críticos” (Nutrition 2002;18:246).
     Luego de lo anterior, hubo varias publicaciones relacio-
nadas al SN hipocalórico e hiperproteico en los pacien-
tes obesos críticos (que no se comentarán aquí), pero 
también hubo publicaciones comentando o proponiendo 
el uso del SN hipocalórico (SNHi) en los primeros días de 
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mg/kg/min fue predictor de hiperglucemia (Crit Care 
Med 2005;33:2507).

• S. Petros y col. presentaron un informe preliminar de 
un EPCR en curso: el grupo de SNHi mostró menor 
incidencia de hiperglucemia y de diarrea, sin diferen-
cias en los parámetros de evolución y pronóstico (Int 
Care Med 2010,S259).

• Y. Arabi y col. randomizaron 240 PC con NE para 
hipoalimentación permisiva (60-70% objetivos caló-
ricos) y según  objetivos calóricos. El grupo hipocaló-
rico (promedio de 1067 kcal y 48 g proteína / día) tuvo 
menor mortalidad hospitalaria que el grupo control 
(30.0% vs. 42.5%; RR 0.71 IC95% 0.5-0.99, p = 0.04), 
pero no hubo diferencias significativas en la morta-
lidad a los 28 días o en los otros varios parámetros 
evaluados (Am J Clin Nutr 2011; 93: 569).

Algunos estudios no incluibles en la revisión Cochrane 
por no comparar específicamente el SNHi con SN normo-
calórico, u otros que comparan modalidades de la  NE, 
ofrecen algunos resultados de interés práctico, a favor o 
en contra del SNHi.
E. Ibrahim y col randomizaron pacientes en ARM y NE 
para un grupo con aportes calóricos según objetivos 
desde el día 1 de UTI o desde 5º día. Los PC con NE 
completa desde el inicio recibieron mayor aporte calóri-
co-proteico que el grupo de inicio  tardío (aunque la NE 
de ambos grupos fue hipocalórica e hipoproteica) y tu-
vieron mayor incidencia de neumonía asociada a ARM, 
de diarrea por Clostridium Difficile y mayores tiempos de 
estadía en UTI y en el hospital. (JPEN 2002; 26: 174.
E. Casadei y col. (estudio retrospectivo) vieron que los 
PC con NE que recibieron menos del 70% de los obje-
tivos calóricos tuvieron mayor morbilidad, duración de 
ARM y tiempo de estadía en UTI. (Critical Care 2006, 
10(Suppl1):P217).
Y. Arabi y col. hicieron un estudio observacional (anidado 
dentro de otro estudio de control de la glucemia) para 
evaluar la influencia del aporte calórico sobre la morbi-
mortalidad. Los PC con mejor cumplimiento de los obje-
tivos calóricos de la NE, en el 1/3 superior de la relación 
aporte/objetivo calórico (>64.6%), tuvieron un aumento 
de la mortalidad en UTI y el hospital, de los días de ARM, 
de las infecciones en UTI y de los tiempos de estadía 
en UTI y el hospital. (JPEN 2010;34:280). En su primer 
estudio en PC en ARM, T. Rice y col. (Crit Care Med 
2011;39(5):967) evaluaron el aporte calórico acorde a 
objetivos desde el primer día de la NE versus NE trófica 
(hipocalórica) hasta el 6º día de ARM; en el primer grupo 
la relación  aporte/objetivos fue del 74,8% y en el otro del 
15,8%. El grupo inicialmente hipocalórico tuvo mejor tole-
rancia gastro-intestinal e iguales parámetros de evolución 
y pronóstico que el grupo de NE plena. En un 2º estudio 
similar, multicéntrico (estudio EDEN), en pacientes con 
injuria pulmonar aguda y ARM (JAMA 2012;307:795), el 
grupo con NE trófica durante los primeros días (aporte de 
un 25% de los objetivos calóricos) y el de NE plena des-
de un principio (80% de los objetivos) no mostraron dife-
rencias en cuanto a días de ARM, mortalidad a 60 días o 
complicaciones infecciosas. El grupo de nutrición plena 
tuvo mayor incidencia de problemas gastro-intestinales, 
nivel de glucemia y requerimiento de insulina. Varios es-

• El exceso de aporte proteico, hasta un cierto punto, 
no causa complicaciones sino que favorece la reten-
ción de nitrógeno, y además aporta intermediarios 
para el ciclo de Krebs, antioxidantes para disminuir 
el grado de estrés oxidativo y ciertos factores anabó-
licos. Actualmente se considera que un buen aporte 
proteico es esencial para el SN de los PC.

En una primera revisión del tema, K. Jeejeebhoy conclu-
yó que un alto aporte calórico no previene el catabolismo 
proteico y aumenta el riesgo de complicaciones, y que 
un aporte bajo en calorías puede ser beneficioso en la 
medida de que no haya restricción del aporte proteico, ni 
de electrolitos (especialmente potasio, magnesio y fósfo-
ro), ni de oligoelementos (al menos de cinc y el selenio) 
(Nutr Clin Pract 2004;19:477). En una revisión posterior, 
M. Boitano también enfatizó la imposibilidad  de prevenir 
la pérdida de masa proteica con un mayor aporte calóri-
co que el medido o estimado, dado que no se puede fre-
nar la neoglucogénesis, ni el catabolismo neto de proteí-
nas, ni la movilización y utilización de ácidos grasos. Por  
el contrario,  la “sobrealimentación” causa una serie de 
problemas o complicaciones tales como: hiperglucemia, 
hipertrigliceridemia, aumento de la producción de CO2, 
hígado graso y otras disfunciones orgánicas, las cuales 
pueden prevenirse con un SNHi utilizando menor aporte 
de hidratos de carbono y/o de lípidos (Nutr  Clin Pract 
2006;21:617).
Dado que la mayor parte de los argumentos para el SNHi 
son del tipo de los anteriores, decidimos realizar una revi-
sión sistemática y eventual metaanálisis de los EPCR que 
específicamente hayan comparado SNHi con aportes 
calóricos estándar (SNEs). Acorde al estricto protocolo 
de esta revisión Cochrane (Prescribed hypocaloric nutri-
tion support for critically ill patients – Cochrane Database 
of Systematic Reviews 2009, Issue 3. Art N°.: CD007867. 
DOI: 10.1002/14651858.CD007867), hasta el momento 
solo hemos podido incluir los 5 EPCR que se enuncian 
a continuación, aunque luego veremos que también se 
pueden obtener ciertas informaciones de interés prácti-
co, aún de estudios cuyos objetivos son distintos al de 
nuestro protocolo Cochrane.
• El primer ECPR fue realizado por P. Choban y col. en 

PC obesos (ya comentado al principio), en el cual no 
observaron diferencias  significativas entre el SNHi y 
SNEs, lo cual podría ser considerado como un resul-
tado positivo. Este estudio tiene ciertos problemas 
metodológicos, como ser la inclusión de escasos pa-
cientes realmente críticos.

• K. McCowen y col. no encontraron diferencias signi-
ficativas en el control de la glucemia o la incidencia 
de infecciones, pero el balance de N fue significativa-
mente más negativo en el grupo de SNHi. El estudio 
también tiene limitaciones metodológicas (poca dife-
rencia de calorías entre grupos, poco aporte de N en 
NPHi) (Crit Care Med 2000;28:3606).

• C. Ahrens y col. observaron que el grupo de NPHi 
(≤20 kcal no proteicas/kg/día) tuvo menor incidencia 
y severidad de hiperglucemia y < requerimientos dia-
rios de insulina. No se pudo demostrar mejoría en in-
fecciones, estadía o costos. El aporte de glucosa > 4 
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P. Singer y col. randomizaron pacientes en ARM con NE 
en un grupo cuyo objetivo calórico se basó en medicio-
nes repetidas de CI y en un grupo control con objetivos 
de 25 kcal/kg/día; en ambos casos se utilizó NP suple-
mentaria para lograr  objetivos previstos. El grupo opti-
mizado según CI tuvo: mayor aporte calórico-proteico 
diario (± 600 kcal y 13 gr proteínas/día), menor balance 
negativo acumulado de energía, una tendencia  hacia 
una menor mortalidad hospitalaria pero significativamen-
te mayor duración de ARM, estadía en UTI y tasa de com-
plicaciones infecciosas (Int Care Med 2011;37: 601).
P. Weijs y col. observaron la evolución clínica de los pa-
cientes con NE o NE + NP que lograron cumplir los objeti-
vos calóricos (medidos por CI) y/o proteicos (1.2 a 1.5 gr/
kg/día) y los que no lo lograron (que en promedio recibie-
ron un 70% de objetivos calóricos y proteicos). Los resul-
tados se deben interpretar de dos maneras: el grupo que 
recibió menor aporte calórico mostró significativamente 
menor duración de ARM, de estadía en UTI y el hospital, 
pero el grupo que logró cumplir los objetivos proteicos 
tuvo una disminución del 53% del riesgo de mortalidad a 
los 28 días, resultado que no se observó en quienes solo 
lograron los objetivos calóricos. Esto enfatiza el importan-
te rol de las proteínas en el SN (JPEN 2012;36:60).
Aunque el reciente estudio EPaNIC de M. Casaer y col. 
no reporta informaciones directas de aportes calóricos y 
es poco generalizable a otras UTI, la administración pre-
coz de NP suplementaria para lograr objetivos calóricos, 
se asoció con una peor evolución y pronóstico de una 
población de PC (poco generalizable a otras UTI’s) (N 
Engl J Med 2011; 365: 506).
Dada la amplia variabilidad de los resultados anteriores, 
mucho de ello debido a las diferentes metodologías y el 
tipo de pacientes incluidos, en la literatura internacional 
no existen definiciones concretas si el SNHi es útil o no, 
si lo es en todos o solo algún tipo de PC, cual es el apor-
te mínimo de calorías y de proteínas, cuando empezar y 
durante cuánto tiempo, etc.. Las controversias y las dife-
rentes visiones respecto al SNHi ya se pueden observar 
en 3 revisiones efectuadas en el año 2007 por autores 
de diferentes países (Curr Opin Crit Care 2007;13:180 – 
Current Gastroenterology Reports 2007;9:317 – Crit Care 
Med 2007;35 Suppl:S5535), tema que se ha profundiza-
do actualmente en función de las diferentes aproximacio-
nes de las sociedades científicas europeas y norteame-
ricanas (Curr Opin Clin Nutr Metab Care 2010;13:170). Si 
los pacientes y el  tipo de SN son más homogéneos, los 
resultados son evaluables. Por ejemplo, en un reciente 
metaanálisis de pacientes quirúrgicos con NP hipoca-
lórica, se observó una asociación significativa con una 
disminución de las complicaciones infecciosas post-ope-
ratorias y del tiempo de estadía hospitalaria (Hua Jiang y 
col. Clin Nutr 2011:30:730).
Algunas controversias existen desde hace más de 20 
años, momento en el cual propusimos implementar el 
SN de los PC en base a 3 grandes factores: 1) estado 
nutricional al ingreso (presencia y severidad de la des-
nutrición), 2) tiempo previsto de ingesta inadecuada en 
función de los requerimientos nutricionales, 3) magnitud 
de los cambios metabólicos asociados al tipo y gravedad 
de la patología de ingreso a UTI (lo cual incluye una es-

tudios también aportaron resultados que deben tenerse 
en cuenta al evaluar el aporte calórico de los PC.
J. Krishnan y col. evaluaron la relación entre el aporte 
calórico recomendado por el American College of Chest 
Physicians (ACCP) y la evolución clínica. El aporte de 
menos de 1/3 de las recomendaciones y más de 2/3 de 
las mismas se asoció con  menor sobrevida hospitalaria 
y menor probabilidad de alta sin ARM, en particular en 
los pacientes más graves (SAPS II > 50). Es decir que la 
mejor evolución clínica y pronóstico se logró con aportes 
entre 9 y 18 kcal/kg/día (Chest 2003;124:297).
L. Rubinson y col. observaron que el aporte de menos 
del 25% de las recomendaciones de ACCP (< 6 kcal/kg/
día) se asoció con significativamente mayor incidencia 
de hemocultivos positivos (Crit Care Med 2004;32:350).
S. Villet y col. observaron que el balance negativo de 
energía que se produjo en los primeros días de UTI no 
fue posible recuperarlo a posteriori y que hubo una aso-
ciación significativa entre el balance negativo de energía 
acumulado durante la estadía en UTI (>10.000 kcal) y la 
mayor incidencia de complicaciones totales e infeccio-
sas, de los tiempos de  estadía en UTI y de los días de 
ARM y de antibioticoterapia  (Clin Nutr 2005;24:502).
D. Dvir y col. encontraron una fuerte correlación entre el 
balance negativo acumulado de energía durante la es-
tadía en UTI y la incidencia de varias complicaciones: 
distress respiratorio, insuficiencia renal, requerimiento de 
cirugías, escaras de decúbito y complicaciones totales. 
El máximo balance negativo diario ocurrió durante los 
primeros 3 días de UTI y el máximo balance negativo de 
energía fue en promedio al 7º día de estadía en UTI. (Clin 
Nutr 2006;25:37)
En los últimos años, algunos autores propusieron con-
ductas opuestas al SNHi, sugiriendo que el déficit caló-
rico de los primeros días de UTI o el balance negativo 
acumulado de energía se asociaba con peores resulta-
dos clínicos.
C. Faisy y col. en un estudio retrospectivo realizado en 
pacientes con ARM prolongada y alta mortalidad, obser-
varon que las dificultades para cumplir los objetivos nutri-
cionales con NE ocasionaba un déficit calórico promedio 
de -1300 kcal/día y que el balance negativo de energía 
se comportó como un predictor independiente de morta-
lidad en UTI. El punto de corte para la  mejor predicción 
de mortalidad fue un balance negativo diario de energía 
de -1200 kcal/día (Brit J Nutr 2009;101:1079).
C. Alberda y col. evaluaron una cohorte de 2772 pacien-
tes en ARM de 37 países, que recibieron en promedio 
1034 kcal y 47 gr proteína/día. El aumento de 1000 kcal/
día se asoció con 24% menor mortalidad a 60 días y 3.5 
días menos de ARM, aunque solo en los grupos de pa-
cientes con Índice de Masa Corporal <25 o ≥35 (Int Care 
Med 2009;35:1728).
C. Heidegger y col.  Evaluaron suplementar la NE con 
NP a partir del 4º día para lograr los objetivos calóricos. 
El grupo con NP suplementaria logró cumplir con los ob-
jetivos calóricos previstos y tuvo significativamente me-
nor tasa de infecciones, de prescripción de antibióticos, 
de duración de ARM y del tiempo de estadía (Clin Nutr 
2011;Suppl 1;2-3).
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magnitud del balance negativo de energía y las con-
secuencias adversas del mismo. Si al 5º día con la 
NE no se logra un aporte de ~15 kcal/kg/día (60% de 
las recomendaciones) considerar NP suplementaria 
o total si el aporte enteral es muy escaso. Recordar 
que el SNHi siempre debe ser normo o hiperproteico, 
es decir que solo se restringe el aporte calórico, de 
hidratos de carbono (nunca menor de 1 a 1,5 gr/kg/
día) y de lípidos.

• Si además de las condiciones anteriores el paciente 
está previamente desnutrido, evaluar frecuentemente 
la condición del paciente y los riesgo/beneficios del 
SNHi versus el de evitar o minimizar el balance nega-
tivo de energía. La evaluación frecuente de las condi-
ciones clínicas y metabólicas del paciente permitirá ir 
reconociendo la tolerancia al tipo y cantidad de SN a 
los fines de cumplir con los objetivos anteriores con el 
menor balance negativo de calorías que sea posible.

• En los PC menos graves, con riesgo de muerte bajo a 
moderado, con estimación de ARM de corto tiempo y 
sin fallas de órganos, acorde a la severidad del SRIS 
y de las alteraciones metabólicos (hiperglucemia, 
hipertrigliceridemia, etc.), se puede iniciar el SN en 
forma hipocalórica o aportando un 50 a 60% de los 
requerimientos y progresar rápidamente hasta logar 
los objetivos calórico-proteicos de “mantenimiento” 
en un plazo máximo de 72 horas.

• Los pacientes que ingresan a UTI por diversas cau-
sas que no requieren medidas de soporte vital (no 
críticos), no tienen indicación de SNHi, sino que se 
debe iniciar el SN acorde a las recomendaciones de 
las guías clínicas internacionales.

timación del riesgo de muerte, de fallas de órganos, de 
tiempos de estadía y del riesgo de complicaciones). En 
base a lo anterior 1º se definen los objetivos nutriciona-
les (en PC pueden ser  “soporte metabólico” o “manteni-
miento de la masa proteica”, aunque la NE precoz y/o la 
fármaco-nutrición también se los puede considerar como  
objetivos nutricionales secundarios); 2º el momento de 
inicio del SN (precoz dentro de las primeras 24-36 horas, 
mediato entre 48 y 96 horas y tardío entre el 5º y 7º día); 
3º los requerimientos calórico-proteicos para el objetivo 
definido y 4º vía o vías del SN. En función de todo lo an-
terior, se puede hacer un ejercicio de síntesis conceptual 
y sugerir algunas opciones para la práctica, recordando 
que las evaluaciones deben ser individuales y repetidas:
• En los PC graves, con riesgo de muerte alto (>25%), 

necesidad de soporte hemodinámico y respiratorio, 
presencia o alta probabilidad de fallas múltiples de 
órganos, el único objetivo posible es el de “soporte 
metabólico”, que es lo mismo que decir SNHi o hi-
poalimentación permisiva. Apenas se logre la esta-
bilización hemodinámica, evaluar la posibilidad de 
iniciar una NE precoz, solo a los fines tróficos o para 
ir progresando la NE acorde a la tolerancia. Los ob-
jetivos del SNHi pueden ser de 10 a 15 (o 20) kcal 
totales/kg/día y los proteicos de 1.3 y 2 gr/kg/día. Si 
la NE no se puede progresar en los siguientes 2 a 3 
días, considerar el agregado de NP complementaria 
y si no se pudo iniciar dentro de las primeras 48 horas 
evaluar la indicación de NP total. A partir del 3er o 4º 
día, a medida que el paciente se estabiliza o mejora, 
evaluar la posibilidad de aumentar el aporte nutricio-
nal (cada vez menos hipocalórico) para moderar la 
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de 50% del volumen sanguíneo en 3 h o tasa de 
sangrado de 150 ml/min.

El gold estándar para definir correctamente el volumen 
de la pérdida sanguínea es la espectrofotometría, sin 
embargo su utilización en la práctica clínica es inviable. 
La estimación de la perdida sanguínea mediante bolsas 
plásticas calibradas ha demostrado ser significativamen-
te más exacta que la estimación visual durante el parto 
vaginal, y permite una detección más precoz de la mis-
ma. De todos modos, no se ha demostrado que su uso 
sistemático reduzca la tasa de HPP severa 7.

Factores de Riesgo para hemorragia postparto
Un estudio de America Latina detecto los siguientes fac-
tores de riesgo para el desarrollado de HPP: retención 
de restos placentarios, embarazo múltiple, macrosomía, 
episiotomía y requerimiento de sutura perineal. Por otro 
lado, los factores que se asociaban con menor riesgo de 
presentar hemorragia fueron  el manejo activo del tercer 
tiempo del parto, la multiparidad y el bajo peso al nacer 9.
Asimismo, un estudio multicéntrico de Francia, descri-
bió los factores predictivos de procedimientos interven-
cionistas avanzados en la hemorragia postparto. Tales 
factores fueron: alteración de la implantación placentaria, 
frecuencia cardiaca >115 x min., tiempo de protrombina 
< 50%, fibrinógeno < 2 g/l y detección de troponina I 6. El 
descenso de los valores de fibrinógeno también ha sido 
descripto como un predictor temprano de severidad de 
la hemorragia postparto 10.

Fisiología del sangrado
El volumen de sangre del útero grávido es de 800-1000 
ml/min, lo cual explica el rápido deterioro que puede oca-
sionar la hemorragia postparto. La contracción del mús-
culo uterino es el mecanismo más importante de hemos-
tasia luego del parto. Por lo tanto, ante la presencia de un 
sangrado postparto, debe considerarse en primer lugar 
una falla en este mecanismo y una vez que esto ha sido 
descartado, la existencia de restos placentarios o injuria 
del tracto genital.

La hemorragia postparto es una de las causas mas fre-
cuentes de muerte materna, tanto en países desarrolla-
dos, como en aquellos en vías de desarrollo 1-4. En Argen-
tina, en el año 2010 las complicaciones relacionadas con 
la hemorragia obstétrica fueron la segunda causa directa 
de muerte materna 5. Asimismo, la hemorragia postparto 
es la causa mas frecuente de histerectomía postparto, la 
cual se asocia no solo a morbilidad materna severa sino 
a secuelas psicológicas a largo plazo 6. La mortalidad 
por hemorragia postparto se relaciona, en gran parte, 
con una demora en el correcto diagnostico y atención 
medica y con cuidados de salud subóptimos 7.

Definición
No existe una definición universal de hemorragia obsté-
trica; lo cual dificulta la detección y el tratamiento precoz  
de la misma 7. Sin embargo, existen diversas clasificacio-
nes, que consideran tanto el momento de aparición de la 
hemorragia, su volumen o los síntomas acompañantes. 
Definiciones:
1. Según tiempo de aparición:

a. Hemorragia anteparto 
b. Hemorragia Post-parto Primaria (HPP): aquella 

que ocurre dentro de las primeras 24 h post-par-
to/cesárea

c. Hemorragia Post-parto Secundaria (HPS): la que 
ocurre entre las primeras 24 h y 6 semanas luego 
del parto/cesárea 8

2. Según volumen de la perdida sanguínea o signo-sin-
tomatología acompañante:
a. Definición tradicional: ≥500 ml luego de parto va-

ginal o  ≥1 L luego de la cesárea 7.
b. Alternativa : HPP >500 ml, HPP severa >1 l 6 y 

HPP muy severa >2.5 l.
c. Hemorragia que ocasiona síntomas de hipovole-

mia, caída del Hto de 10% o necesidad de trans-
fusión de glóbulos rojos 8.

d. Cualquier sangrado anormal, en cantidad o dura-
ción, luego del parto.

e. Hemorragia masiva: perdida del volumen sanguí-
neo total en 24 h (≈ 7% del peso ideal), pérdida 

Hemorragia Obstétrica: su 
manejo en la UTI
Dra. Daniela Vasquez

Especialista en Terapia Intensiva. Comité de Obstetricia Crítica, SATI. Hospital Interzonal de Agudos Gral. San Martín, La Plata. 
Sanatorio Anchorena, Capital Federal. Fundación para la Investigación y Asistencia de la Enfermedad Renal
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estos últimos. La opción más accesible y de menor costo 
continúa siendo el uso de plasma fresco congelado, que 
contiene todos los factores de la coagulación y proteí-
nas plasmáticas y se asocia a un incremento de 10 mg/
dl de fibrinógeno por cada unidad; en igual medida que 
el crioprecipitado14. Por otro lado, existen otras opciones 
mas costosas como el concentrado pasteurizado de fi-
brinógeno o el factor VII recombinante. El uso de factor 
VII recombinante en obstetricia no esta aprobado por la 
FDA15. Según estudios de series de casos, se sugiere su 
empleo, antes de la realización de histerectomía, en mu-
jeres que deseen preservar su fertilidad, y solo luego de 
la corrección del resto de los factores de la coagulación 
y de que hallan fallado las otras medidas 16, 17.
2. Tratamiento No medicamentoso:

a. Embolización 
b. Procedimientos No quirúrgicos

i. Taponamiento uterino con balón
ii. Packing uterino

c. Cirugía:
i. Reparación de laceraciones
ii. Sutura con técnica de Lynch-B/ Otras suturas 

compresivas
iii. Ligadura de art. uterinas o hipogástricas
iv. Packing pélvico
v. Histerectomía

Si se realizó una histerectomía subtotal, seguida de una 
resucitación efectiva, se debe sospechar rápidamente 
resangrado ante el primer signo de descompensación 
hemodinámica o caída del Hematocrito, ya que usual-
mente se produce sangrado del sector remanente. Esta 
complicación requiriere frecuentemente re-cirugía tem-
prana debido a la falta de sensibilidad de la ecografía en 
estos casos y la demora sumada en acceder a técnicas 
tomográficas en otros 11.

Prevención
La prevención de la hemorragia obstétrica se inicia en el 
consultorio del obstetra de cabecera y continua al ingre-
so a  la institución donde se desarrollará el parto/cesá-
rea. Se deben detectar factores de riesgo de sangrado 
así como alteraciones en la implantación de la placenta, 
para de esta forma realizar una interrupción programada 
del embarazo, bajo condiciones máximas de seguridad 
y en instituciones de alta complejidad.  Se debe corregir 
la anemia, previa al parto, y se debe propiciar bajo todas 
las circunstancias el parto institucional, ya que es una 
de las medidas que ha logrado mayor reducción de la 
mortalidad materna en los últimos 60 años. Por otro lado 
se debe evitar el parto prolongado y se debe  realizar 
un manejo activo del tercer tiempo del mismo. Esta ulti-
ma medida se ha asociado a la reducción del riesgo de 
hemorragia postparto severa y consiste en la utilización 
de un agente uterotónico en dicho momento, el clampeo 
temprano del cordón umbilical y la tracción controlada 
del mismo18.

Bibliografía
1. Vasquez DN, Estenssoro E. Critical Illness in Obstetric Pa-

tients: Introduction and Epidemiology. Current Women’s 
Health Reviews 2011;7(2):102-11.

Causas de hemorragia Obstétrica8

(%)
Hemorragia anteparto
Abruptio placentae
Placenta previa
Ruptura uterina (ante o peripartum)
Embolia de liquido amniótico (peripartum)
Hemorragia postparto primaria
Atonía uterina 70-90
Retención de restos placentarios 20-30
Laceración del tracto genital 7
Placentación anormal
Inversión uterina
Coagulopatía
Hemorragia postparto secundaria
Retención de restos placentarios
Infección uterina
Subinvolución uterina

Diagnostico
1. Diagnostico de factores de riesgo para el desarrollo 

de sangrado (ej. diagnostico prenatal de placenta 
acreta con ecografía o RMN) y parto programado 11.

2. Diagnostico precoz de hemorragia obstétrica.

Clínica
La forma de presentación de la hemorragia obstétrica no 
difiere de otros tipos de shock hipovolémico. Sin embar-
go, al tratarse de mujeres jóvenes y en general previa-
mente sanas, el desarrollo de taquicardia o hipotensión 
puede demorarse hasta que se han producido perdidas 
sanguíneas considerables (> 1 a 1.5 l), lo que se asocia a 
un rápido deterioro luego de la detección de los primeros 
síntomas 7.

Tratamiento
El tratamiento debe ser precoz e intenso, ya que la de-
mora en el tratamiento inicial es un factor de riesgo in-
dependiente de hemorragia postparto severa. Luego del 
tratamiento medico inicial, los métodos invasivos deben 
elegirse de acuerdo a la disponibilidad de cada hospital. 
La mejor opción será aquella de mas fácil acceso y para 
la cual el medico tratante este mas entrenado12.
1. Tratamiento medico:

a. Resucitación con fluidos
b. Compresión uterina bimanual.
c. Drogas uterotónicas (usualmente 10 UI de oxitocina 

diluidas en 500 ml de Sol. Fisiologica; también pue-
de usarse carboprost  250 ug IV, que puede repetir-
se cada 15-20 min. hasta un total de 2 mg 8, 13

d. Exploración manual uterina para descartar reten-
ción de productos y evaluación del tracto genital 
para descartar laceración

El manejo transfusional dependerá de las necesidades 
de cada caso. Se debe considerar el requerimiento de 
sedimento globular, plaquetas y factores de la coagu-
lación. Existen diversas opciones para la corrección de 
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Algunas cifras impactantes: 1) Entre 120 y 130 millones 
de mujeres embarazadas por año en el mundo. 2) cer-
ca de 600 mil de ellas mueren. 3) De esas muertes, el 
98% ocurren en países subdesarrollados o para algunos 
llamados “en vías de desarrollo”. 4) Cada 70 segundos 
muere una mujer embarazada en el mundo. 5) 60 millo-
nes de partos anuales se realizan sin atención profesio-
nal. 6) Cada día mueren cerca de 1600 mujeres emba-
razadas en el mundo. 7) La razón de MM en países en 
vías de desarrollo es de 298 x 100.000 N.V. 8) La razón 
de MM en países desarrollados es de 14 x 100.000 N.V 
(OMS-2009). 
Expectativa de muerte de una mujer embarazada en di-
ferentes regiones del mundo: África 1/16, América Latina 
y el Caribe 1/160, Europa Central 1/3500, América del 
Norte 1/7500; con extremos como Nigeria y Sierra Leona, 
en que una mujer embarazada tiene una expectativa de 
morir cada 7 embazadas, y en Canadá una mujer emba-
razada tiene la expectativa de morir cada 8000 embara-
zadas
En el año 2009 la OMS publicó un artículo en donde el 
63% de las muertes maternas se desarrollaban en 10 
países: 1) Sierra Leona. 2) Nigeria. 3) Pakistán. 4) Afga-
nistán. 5) Etiopia. 6) República Democrática del Congo. 
7) Bangladesh. 8) Indonesia. 9) Tanzania. 10) China. 
En América del Norte, América Latina y el Caribe, la 
tasa de MM es de alrededor de 190/100.000 N.V Esto es 
aproximadamente 23 mil MM en el año 2009; con alar-
mantes diferencias país por país, por ejemplo: MM Haití 
523 x 100.000 N.V, Bolivia 295 x 100.000 N.V, Perú 185 
x 100.000 N.V, Paraguay 118 x 100.000 N.V, Brasil 64 x 
100.000 N.V, México 56 x 100.000 N.V, Chile 19 x 100.000 
N.V, Uruguay 17 x 100.000 N.V, EE.UU 5 x 100.000 N.V, 
Canadá 4 x 100.000 N.V. (OMS 2009). 
¿Y en La República Argentina cómo estamos?: Año 2009 
población general 40. 134.425 habitantes, N.V 745.336, 
defunciones maternas registradas 410, tasa de mor-
talidad materna 55 x 100.000 N.V (Fuente: Deis-MSN). 
Habría que observar que hubo cerca de 40 mujeres 
embarazadas muertas por la pandemia por H1N1; exclu-
yendo estos casos, nuestra media de MM en los últimos 
5 años es de alrededor de 44-48 x 100.000 N.V. Ahora 
bien, esta es una parte de la realidad pues si analiza-
mos provincia por provincia encontraremos diferencias 
notables, por ejemplo: Catamarca 160 x 100.000 N.V, 

“La mejor manera de conocer a una sociedad es obser-
var cómo en ella se ama y cómo en ella se muere” (Albert 
Camus: La peste). 
“Tenéis en vuestras manos en toda plenitud los poderes y 
las facultades con que la ley y la sociedad invisten al mé-
dico, facultades las más grandes que sea posible con-
cebir y que os impone por eso mismo las más grandes 
y severas responsabilidades, si los individuos os confían 
sus bienes más preciosos, como son su salud y su vida, 
no se debe sólo a que reconocen vuestra preparación 
científica, sino también porque os suponen hombres de 
bien, de honor y de conciencia”. (Gregorio Araoz Alfaro: 
Discurso colación de grado de médicos año 1919). 
Comienzo de esta manera dado que de la mortalidad 
materna (MM) no se habla, no se ve y no se escucha; 
siendo que es un problema que atraviesa a la sociedad, 
al estado y a la salud pública. ¿Cómo define la OMS 
muerte materna?: Es la muerte de una mujer mientras 
está embrazada o dentro de los 42 días siguientes a la 
terminación del embarazo, independientemente de la 
duración y el sitio del mismo, debido a cualquier causa 
relacionada con o agravada por el embarazo mismo o su 
atención, pero no por causas accidentales o incidenta-
les. No obstante, hay ministerios y ONGs que están es-
tudiando la posibilidad de extender el tiempo de 42 días 
a varios meses puerperales; esto se debe a diferentes 
temáticas de las complicaciones médicas del y en el em-
barazo que exceden a este artículo. 
El Doctor Halfdan T. Mahler, Director de la OMS por más 
de 15 años, en la conferencia inaugural por una materni-
dad sin riesgo, Nairobi 1987 dijo: “La mortalidad mater-
na ha sido una tragedia descuidada y se ha descuida-
do porque las que sufren son personas ignoradas, con 
menos fuerza e influencia sobre como se emplean los 
recursos nacionales, son pobres y por encima de todo 
son mujeres”. ¿Y porqué ocuparnos de las muertes ma-
ternas? La Republica Argentina se comprometió como 
Estado, junto a otros 183 países del mundo ante la ONU 
en el año 1990 y firmó los compromisos de las metas del 
milenio, cuyo objetivo del milenio 5 (ODM5) es que “la 
prevención de las muertes maternas se reconoce como 
una prioridad internacional y su reducción en ¾ partes 
para el 2015. (Para la Argentina el objetivo asumido era 
llegar a 13 x 100.000 nacidos vivos (N.V) al 2015). 

Mortalidad materna en 
Argentina y Latinoamérica. 
Realidad Actual 
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rigida nuestra mirada hacia las CONE, cabría hacerse la 
pregunta: ¿Cuáles son los factores determinantes para 
explicar en parte esta situación particularmente en nues-
tro país? En mi modesto entender los factores determi-
nantes son: Socio económicos, culturales, la estructura 
sanitaria, el proceso de atención del embarazo y acce-
sibilidad al sistema, antiguas prácticas inapropiadas, 
condiciones biológicas, atención obstétrica calificada, el 
manejo adecuado de la patología crítica del embarazo, 
inequidad de género. Cómo explicar entonces que en 
nuestro país se mejoró en los últimos 10 años el control 
pre natal, el sistema informático perinatal (SIP), en algu-
nos lugares se avanzó en la regionalización sanitaria (la 
temporalidad de la atención especializada en obstetricia 
crítica mata), todavía con muchos problemas; sin embar-
go, las cifras de MM no han descendido en estos años. 
Se nos cae un jumbo por año lleno de mujeres embaraza-
das, madres en la flor de su vida morirán y mañana otra 
vez y ayer lo mismo. Pero si además miro por las venta-
nas de ese jumbo ¿qué es lo que veo?, que se mueren 
mujeres jóvenes, pobres, en general analfabetas y que 
viven en zonas marginadas. Pues entonces estamos no 
solamente ante un problema de inequidad sino también 
de derechos humanos (no es un fenómeno natural que 
golpea en forma descarnada a las mujeres). Tenemos 
como médicos la obligación ética, moral y legal de se-
ñalar ésto, y digo legal pues la constitución nacional y 
su reforma del año 1994 artículo 75 inc. 22 señala: “La 
convención sobre la eliminación de todas las formas de 
discriminación contra las mujeres y los derechos relacio-
nados con la maternidad y la salud”. ¿Se cumple? 
La inequidad, hemos dicho, es sinónimo de injusticia 
más evitabilidad, que los casos de muerte en servicios 
donde se han producido se podrían señalar que el 80-
85% eran absolutamente evitables. 
A partir del año 2000 en Argentina se activaron una se-
rie de programas nacionales de salud tales como el plan 
de atención primario de la salud (APS), el plan médico 
obligatorio (PMO), el plan materno infantil y de nutrición 
(PROMIN), el plan de apoyo nutricional de acciones hu-
manitarias para las poblaciones indígenas (ANAHI), el 
plan remediar, el plan nacional de salud sexual y procrea-
ción responsable, el plan nacional de garantía de calidad 
de la atención médica y calidad de los servicios de sa-
lud, plan nacer, el plan federal de salud 2004-2007 que 
se propuso reducir un 20% la mortalidad materna nacio-
nal y un 50% la mortalidad materna en Chaco, Formosa, 
Jujuy, Santiago del Estero (sin embargo aumentó un 2%). 
Todos estos planes todavía no han mejorado la salud de 
las mujeres en condición de embarazo en Argentina. 
Chile y Uruguay, en relación al ODM5, pueden llegar a 
cumplir; Argentina, a este ritmo, va a llegar a cumplir el 
objetivo del milenio 5 en el año 2050 o, para llegar al 2015 
con 13 x 100.000 N.V, tendríamos que descender la MM 
a un ritmo de 25% por año, o sea absolutamente irreal. 
No puedo terminar este artículo sin señalar lo siguien-
te: La primera causa de MM en Argentina en decenios 
ha sido y sigue siendo el aborto séptico. Se producen 
21.600.000 abortos inseguros (AI) en el mundo, el 99% 
de ellos en país en vías de desarrollo (Unsafe abortion 
OMS 2008). UNICEF Argentina realizó el 06/11 una cam-

Formosa 150 x 100.000 N.V, Chaco 93 x 100.000 N.V, La 
Rioja 92 x 100.000 N.V, Misiones 87 x 100.000 N.V, Salta 
84 x 100.000 N.V, Jujuy 83 x 100.000 N.V, Gran Buenos 
Aires 44 x 100.000 N.V, CABA 18 x 100.000 N.V, Río Ne-
gro 17 x 100.000 N.V. No quiero extenderme con el resto 
de las provincias pues ya solamente con esto podremos 
sacar una primera conclusión, ¿Tienen las mismas posi-
bilidades de superar el embarazo, parto y puerperio en 
Catamarca o en Formosa que en Río Negro? No. Tienen 
15 veces más riesgo de morir en las provincias del nor-
te de nuestro país (no obstante se han producido algu-
nos cambios favorables en Jujuy y Salta durante 2010 y 
2011). ¿De dónde surge la tasa de MM? Del siguiente 
cálculo: MM relacionadas con el embarazo, parto y puer-
perio en un año x 100.000 N.V sobre el número de N.V 
en ese año. 
La OPS considera que 20 MM cada 100.000 N.V es un 
nivel moderadamente bajo, de 20 a 50 moderadamente 
alto, de 50 a 100 alto y más de 100 muy alto. La MM año 
2010 en la República Argentina fue de 48.4 x 100.000 
N.V (se están procesando en MSN los datos 2011). La 
MM es un excelente indicador de las desigualdades e 
inequidades en salud, teniendo en cuenta además qué 
es inequidad: es sinónimo de injusticia más evitabilidad.
Miradas las desigualdades regionales en nuestro país 
me gustaría también hacer una mirada histórica. Para ello 
tenemos que saber que hace más de 20 años que la Ar-
gentina tiene cifras de estancamiento en MM que han os-
cilado desde el año 1989 al 2010 entre 44-50 x 100.000 
N.V. Si tomo comparativamente la MM, por ejemplo, de 
Inglaterra y Francia, a comienzos del siglo XX tenían la 
misma MM que Argentina en el presente. 
Ahora bien, hemos visto cifras, ¿De qué se mueren las 
madres en Argentina? En los últimos 10 años, promedios 
porcentuales: a) Aborto séptico, 26.7%. b) Enfermedad 
Preeclámptica 14.8%. c) Sepsis puerperal 12.3%. d) He-
morragia crítica obstétrica ante y post parto 11.3%. e) 
Otras causas obstétricas directas 15.9%. f) Causas obs-
tétricas indirectas 17.8%. O sea, entre a, b, c y d explican 
el 65% de las MM en Argentina. Estudios de casos y con-
troles mostraron que el riesgo de MM aumentaba 10 ve-
ces cuando la estructura hospitalaria no era la adecuada, 
no había disponibilidad de atención obstétrica esencial, 
guardia activa y personal calificado para asistir partos, 
abortos, como así también personal y condiciones para 
asistir la patología critica del embarazo. 
La Dra. Celia Lomuto, en el año 2003, efectuó un estudio 
sobre el porcentaje global de cumplimiento de las con-
diciones obstétricas esenciales (CONE) en 711 materni-
dades de nuestro país (se está desarrollando un nuevo 
relevamiento 2012). Los resultados fueron los siguientes: 
Existencia de quirófanos 53%, Anestesistas 54%, Banco 
de Sangre 45.3%, Reanimación Cardiopulmonar (RCP) 
61%, Ambulancia 89.3%. Esto tomado en forma indivi-
dual; cuando se tomaban todas, el cumplimiento de 
CONE era del 35.3% en las 711 maternidades. 
Hemos dirigido nuestra mirada a las cifras de MM global 
en el mundo, en la región y en Argentina, dirigida nues-
tra mirada a las diferencias regionales en el mundo, en 
América Latina y en nuestro país, dirigida nuestra mirada 
sobre ¿De qué se mueren las madres en Argentina?, di-
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como puerta de salida ante situaciones críticas y de con-
tribuir así a la diminución de la muerte materna. Nuestro 
objetivo es salvar vidas, por ello, es mejor estar prepa-
rado para algo que no va a suceder, a que nos suceda 
algo para lo cual no estamos preparados.
En síntesis, para lograr la equidad, un estado democráti-
co debe cumplir con su obligación de garantizar la buena 
calidad de los servicios de salud en todas las provincias 
y a todas las clases sociales. Para ello dar más a quien 
más necesite. La salud no es un gasto, sino una inversión 
cuyas rindes se cosechan en futuras generaciones, por 
lo tanto tienen que ser políticas de estado. En momentos 
en que hay un gran debate acerca de si es posible cono-
cer la realidad, sostengo que es posible conocerla, para 
ello pasar de la idea de lo posible a lo necesario. Frente a 
la mortalidad materna en nuestro país el llamado a la ac-
ción es un imperativo ético, político y de salud pública, o 
como decía Virchow: “La medicina es una ciencia social 
y la política es medicina en gran escala” (Virchow. Where 
are you that we need you, ANN J. 1984; 77, 524).
Para poder pasar de la idea de lo posible a lo necesario 
a veces no es fácil, y se pueden generar dudas. Por ello 
me parece un buen final lo que señalaba Bertold Brecht 
en su loa a la duda: “Son los irreflexivos los que nunca 
dudan; su digestión es espléndida; su juicio infalible; 
no creen en los hechos, sólo creen en sí mismos; lle-
gado el caso, son los hechos los que tienen que creer 
en ellos”. 

paña de difusión anunciando que muere una mujer por 
día por causas asociadas al embarazo, parto y puerpe-
rio; este dato alarmante fue acompañado con otro del 
mismo tenor, que el 80-85% de etas muertes pudieron 
ser evitables, y que de las 360 muertes maternas aproxi-
madamente registradas 100 fueron por abortos clandes-
tinos en condiciones de inseguridad. Así, Argentina es 
uno de los 3 países de América Latina, junto con Jamaica 
y Trinidad y Tobago, donde el aborto clandestino es la 
primera causa de muerte materna, y esto sin hablar ade-
más de la morbilidad materna extrema y grave de miles 
de ellas. La OMS (Unsafe abortion 2008), planteó que en 
el año 2007 se produjeron en el mundo 66.500 muertes 
por aborto inseguro, 66.450 aproximadamente en países 
en vías de desarrollo (donde está penalizado el aborto) y 
40 en países desarrollados (donde está despenalizado). 
Human Rights Watch publicó en 2010 lo siguiente: Hay 
entre 400 mil y 600 mil interrupciones del embarazo en 
Argentina no obstante las restricciones legales, y que en 
nuestro país se aborta el dobla que en el resto de Améri-
ca. Además, son hospitalizadas entre 50 y 60 mil mujeres 
cada año por AI. El aborto es una tragedia en cualquier 
escenario, seguro, inseguro, punible o no punible, pero 
no podemos ignorar este problema. La sociedad toda 
se debe un debate y las sociedades científicas médicas 
también. 
¿Por qué los intensivistas? Porque nuestra especialidad 
es multidisciplinaria, actuando la mayoría de las veces 
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de riesgo de muerte para la  madre y el niño por lo que 
requiere  un alto nivel de sospecha. Aunque muchas pa-
cientes pueden presentarse con hipertensión y protein-
uria, estas pueden estar ausentes en el 15% y 6% de las 
pacientes, respectivamente. En el 70 % de los casos se 
presenta en el anteparto, entre las semanas 27 y 37, y un 
11% antes de la semana 27(4).

Tabla1: Clasificación de síndrome HELLP

Trombocitopenia TGO/TGP LDH Bilirrubina
Mississippi

Grado1
Grado 2
Grado 3

≤50.000/mm3
50.000/mm3-100.000/mm3
100.000/mm3 –150.000/mm3

≥ 70 UI/L
≥70 UI/L
≥40 UI/L

≥600UI/L
≥600 UI/L
≥600 UI/L

Tennessee ≤ 100.000/mm3 ≥ 70 UI/L ≥600 UI/L ≥1,2 mg/dl

Hígado Graso Agudo del Embarazo: Complicación del 
tercer trimestre, con una incidencia mucho menor que el 
Síndrome HELLP, 1/6.000 - 1/15.000 nacimientos. En un 
40% de los casos pueden coexistir preeclampsia e HGAE. 
Se caracteriza por presentar síntomas inespecíficos du-
rante 1 ó 2 semanas: náuseas, vómitos (70%) y dolor epi-
gástrico o flanco derecho (50% -80%), cefalea e ictericia. 
En la evolución puede presentar encefalopatía hepática 
y coagulopatía. Laboratorio: Elevación de bilirrubina di-
recta, dependiendo del grado de afectación hepática, 
pero generalmente > 5 mg/dl, TGO/TGO aumentadas x 
5 -10 veces, hipoglucemia <60 mg/dl por disminución de 
glucogenolisis hepática, aumento de creatinina sérica y 
acido úrico en el 60% de los casos, hemoconcentración, 
leucocitosis y alteración de los factores de la coagulación 
con recuento de plaquetas normal o levemente descen-
dido: Una característica del HGAE es que inicialmente 
la alteración del coagulograma es mucho mayor que la 
trombocitopenia. La hipoglucemia junto con la prolonga-
ción del tiempo de protrombina diferencia HGAE de sín-
drome HELLP. El diagnostico es clínico y bioquímico. Los 
estudios por imágenes tienen baja sensibilidad/especifi-
cidad. Cabe mencionar que el gold estándar diagnóstico 
es la biopsia hepática, pero de difícil realización. Poten-
ciales complicaciones son la hemorragia digestiva, falla 
renal y pancreatitis. El HGAE resuelve con la finalización 
del embarazo en 1- 4 semanas. (3,5-7)

Introducción
El 0.5% -0,9% de los embarazos cursan con síndrome 
HELLP y el 10%-20% con preeclampsia severa (1). Estas 
2 entidades comparten  características clínicas  y bioquí-
micas con otras patologías obstétricas y no obstétricas  
que obligan al médico a pensar diferentes diagnósticos. 
Tradicionalmente se las llama “Imitadores de preeclamp-
sia severa- Síndrome HELLP” y se distinguen por  pre-
sentar la triada de microangiopatía trombótica, trombo-
citopenia y anemia hemolítica. Estos diagnósticos dife-
renciales incluyen  al Higado Graso Agudo del Embarazo 
(HGAE), Púrpura Trombótica Trombocitopénica (PTT), 
Síndrome Urémico Hemolítico del Adulto(SHU) y Nefritis 
Lúpica. Es importante pensar en estas patologías, dado 
que las potenciales complicaciones y manejo difieren (2).

Diagnóstico diferencial
Síndrome HELLP: Una de las formas severas de pre-
eclampsia es el Síndrome HELLP (Hemolysis, Elevated 
Liver enzimes, Low Platetet). Se presenta con sintoma-
tología inicial que es inespecífica: dolor epigástrico o en 
el flanco derecho (90%), nauseas y vómitos (50%), hip-
erreflexia, cefalea (30%-60%) y cambios visuales (10%) 
(3). Aún ante síntomas muy reconocidos de preeclamp-
sia, el diagnóstico de síndrome HELLP requiere confir-
mación bioquímica de hemólisis, elevación de enzimas 
hepáticas y trombocitopenia (Tabla 1). Cabe destacar 
que puede no presentarse la triada completa en estadíos 
iniciales y progresar a la forma completa en la evolución. 
La progresión de la enfermedad  se asocia a incremento 

Patología hipertensiva en 
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Conclusiones
Un variado espectro de patologías que tienen en común 
a la trombocitopenia, anemia hemolítica y microangiopa-
tía trombótica pueden ser erróneamente considerados 
como preeclampsia severa – síndrome HELLP. El diag-
nóstico diferencial correcto es un desafío médico que re-
quiere, entre otras consideraciones, anticipación a even-
tuales complicaciones, evaluación de si la enfermedad 
remite con la finalización del embarazo e instauración del 
tratamiento oportuno. En esta evaluación, nunca se debe 
olvidar que el síndrome HELLP es mucho más frecuente 
que el resto de los desórdenes.
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Púrpura Trombótica Trombocitopénica/ Síndrome Urémi-
co Hemolítico del Adulto (PTT-SHU): La trombocitopenia 
afecta al 10% de los embarazos. SHU y PTT son causas 
raras de trombocitopenia, pero que amenazan la vida. En 
ambos síndromes coexisten la diada trombocitopenia y 
anemia hemolítica microangiopática, pero clásicamente 
la PTT se presenta con alteraciones neurológicas y fie-
bre. El espectro de disfunción neurológica abarca ce-
falea, alteraciones visuales, confusión, afasia, paresia y 
convulsiones. El SHU presenta insuficiencia renal severa, 
sin embargo,  los criterios diagnósticos no permiten cla-
ramente diferenciarlos en adultos. Siempre ante la pre-
sencia de trombocitopenia y anemia hemolítica microan-
giopática se debe pensar en SHU/PTT. El embarazo 
puede precipitar la PTT por primera vez o  exacerbar su 
recurrencia en quienes la padecen. El SHU se presenta 
en el 90% en el postparto y el 25 % del total de los casos 
afecta mujeres embarazadas o puérperas, mientras que 
la PTT prevalece entre el 2° y 3° trimestre. Diagnostico: 
Clínico y de laboratorio, incluyendo dosificación de ADA-
MTS 13. No resuelve con la finalización del embarazo, el 
tratamiento de primera línea es plasmaféresis(8-10).
Nefritis Lúpica: Los síntomas clínicos y de laboratorio de 
nefritis lúpica son similares a la presentación de pree-
clampsia severa. Las 2 patologías incluso pueden su-
perponerse en el 20%-30% de los casos. El embarazo 
aumenta la probabilidad de exacerbar el lupus, pero no 
con síntomas más severos que la población general. La 
presentación clínica incluye hipertensión, proteinuria y 
hematuria microscópica, trombocitopenia leve o modera-
da en el 40%-50% y anemia hemolítica en el 14%-23% de 
las mujeres con lupus. El diagnóstico diferencial puede 
ser dificultoso y  realiza en base a la presentación clínica, 
laboratorio de bioquímica general y reumatológico. La 
biopsia renal es confirmatoria. (1,2,11)

Frecuencia de signos y síntomas en diagnóstico 
diferencial de Preeclampsia Severa-HELLP

Signos/Síntomas HELLP HGAE PTT SHU
HTA 85 % 50% 20-75 % 80-90 %
Proteinuria 90-95 % 30-50 % Con hematuria 80-90 %
Fiebre Ausente 25-30 % 20-50 % -----------
Ictericia 5-10% 40-90 % rara rara
Nauseas/Vómitos 50 % 50-80 % habitual habitual
Dolor Abdominal 60-90 % 50 % habitual habitual
Disfunción 
Neurológica 40-60 % 30-40 % 60-70 % -----------
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la vasopresina se logra con niveles plasmáticos de 1 a 7 
pg/ml, mientras que su efecto vasoconstrictor, para man-
tener el tono vascular en estado de shock, requiere de 
niveles entre 10 a 200 pg/ml. 
Se demostró que los pacientes con shock séptico refrac-
tario cursaban con deficiencia relativa o bajos niveles de 
vasopresina. La vasopresina potencia los efectos de las 
catecolaminas en los vasos sanguíneos, de tal manera 
que su deficiencia acentúa la hipotensión y la resistencia 
a las catecolaminas. Por otro lado, el tono vascular es al-
tamente dependiente de los niveles de cortisol, y la vaso-
presina es un factor permisivo para la síntesis y liberación 
de ACTH, por ende, de cortisol, por lo tanto la deficiencia 
de vasopresina acentúa la vasodilatación inducida por 
deficiencia de cortisol.
Los efectos de la vasopresina en estado de shock se 
observan en los primeros quince minutos de iniciada la 
infusión y se caracterizan por el incremento de la resis-
tencia vascular sistémica y de la presión arterial media 
con dosis tan bajas como 0.04 U/min.
La vasopresina tiene en la actualidad varias indicacio-
nes:
1-Shock séptico, 2-Shock postcardiotomía, 3-Shock hi-
povolémico en fase dilatada, 4-Reanimación cardiopul-
monar.
En el primer estudio clínico en 1997 se demostraron los 
efectos benéficos de la infusión de vasopresina en pa-
cientes con shock séptico vasodilatado, que se carac-
terizaba por incremento en la resistencia vascular perifé-
rica y en la presión arterial media. En todos los estudios 
se emplearon dosis bajas de vasopresina, con dosis de 
infusión de 0.01 a 0.06 U/min, demostrándose de manera 
uniforme la mejoría hemodinámica de los enfermos una 
vez iniciada la infusión de vasopresina, lo cual permitía la 
disminución y aún el retiro de otros vasopresores, como 
la norepinefrina y la dopamina. Un hallazgo relevante es 
la mejoría e incremento de la diuresis una vez iniciada la 
infusión de vasopresina, lo que parecería un efecto para-
dójico de ésta, pero se explica por la mejoría hemodiná-
mica lograda, el incremento en la perfusión esplácnica al 
disminuir y/o suspender otros vasopresores y su efecto 
natriurético.
La vasopresina acuosa usada en infusión tiene una vida 
media corta, motivo por el cual al suspenderse puede 
reactivarse el mecanismo fisiopatológico que lleva a la 
vasodilatación; por este motivo se puede utilizar la ter-
lipresina, que es un análogo de la vasopresina, y tiene 
una vida media prolongada. La acción de la vasopresina 
es independiente de la estimulación de los receptores de 

El shock séptico es una condición muy compleja que se 
caracteriza por fallo circulatorio. Puede causar hipoten-
sión refractaria al tratamiento con líquidos endovenosos 
o altas dosis de catecolaminas. A pesar del tratamiento 
y los cuidados intensivos, la morbilidad y mortalidad del 
shock séptico siguen siendo muy altas. Nuevas terapias, 
por lo tanto se necesitan con urgencia. En los últimos 
años se han descripto una serie de alteraciones endo-
crinológicas asociadas a deterioro hemodinámico y va-
sodilatación refractaria en el shock y paro cardíaco, una 
de las cuales por su relevancia es la deficiencia de va-
sopresina. La vasopresina u hormona antidiurética es un 
neuropéptido sintetizado como prohormona en las neu-
ronas de los núcleos supraóptico y paraventricular del 
hipotálamo. La prohormona migra a la neurohipófisis de 
donde luego se segrega la vasopresina. La regulación 
de su síntesis y liberación es secundaria a estímulos os-
móticos y no osmóticos. La hiperosmolaridad es uno de 
los principales estímulos de liberación de vasopresina. 
La hipotensión y la disminución del volumen intravascular 
son los principales estímulos no osmóticos que inducen 
síntesis y liberación de vasopresina a través de recep-
tores de estiramiento que se encuentran en la aurícula 
izquierda, arco aórtico y seno carotídeo. Otros estímulos 
no osmóticos que directamente inducen liberación de 
vasopresina son: dolor, hipoxia, acidosis, y vómitos, los 
cuales actúan a través de mediadores como: acetil-co-
lina, histamina, nicotina, dopamina, prostaglandinas, an-
giotensina 2 y catecolaminas. La hipoxia y la hipercapnia 
a su vez estimulan quimiorreceptores del cuerpo carotí-
deo y a través de ese mecanismo inducen liberación de 
vasopresina. Los niveles de vasopresina en condiciones 
de normotensión y buena hidratación son < de 4 pg/ml. 
La deshidratación, la hiperosmolaridad y la hipotensión 
incrementan sus niveles de 10 a 20 pg/ml. Su vida media 
es de 10 a 35 minutos y se metaboliza a nivel hepático y 
renal .La vasopresina actúa a través de tres receptores: 
V1 músculo liso, V2 túbulos renales y V3 adenohipófisis e 
islotes pancreáticos.
La osmorregulación y el control de la normovolemia a tra-
vés de su efecto antidiurético son las principales funcio-
nes fisiológicas de la vasopresina; sin embargo, también 
está involucrada en la homeostasis cardiovascular a tra-
vés de la vasoconstricción inducida por barorreflejos. En 
situaciones fisiológicas, la vasopresina no desempeña 
un papel importante en la regulación de la presión arte-
rial, pero en estados de hipotensión y de shock séptico 
o hipovolémico contribuye de una manera fundamental 
al control de la presión arterial. El efecto antidiurético de 

Vasopresina en el shock séptico 
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-Russell y col revisaron 16 estudios sobre infusión de va-
sopresina en pacientes con shock séptico. La vasopre-
sina aumentó la presión sanguínea y el volumen minuto 
urinario y disminuyó la dosis de requerimiento de nore-
pinefrina. Los efectos adversos de la vasopresina están 
relacionados con la dosis y son debidos a la excesiva va-
soconstricción secundaria, estos incluyen: disminución 
del volumen minuto cardíaco, arritmias, isquemia corona-
ria, isquemia mesentérica, isquemia de piel y extremida-
des, hiponatremia y aumento de la bilirrubina.
-Lauzier y col evaluaron el uso de vasopresina en shock 
séptico hiperdinámico temprano en adultos y encontra-
ron que la vasopresina disminuye el requerimiento de 
dosis de norepinefrina y mejora la disfunción orgánica 
comparada con la norepinefrina.
-Nuñez y col evaluaron los efectos de la terlipresina como 
tratamiento de rescate en pacientes con shock séptico 
refractario a catecolaminas. La dosis usada fue de 0.02 
mg/kg cada 4 horas. La terlipresina indujo un rápido au-
mento de la presión arterial media y una reducción de la 
infusión de catecolaminas. 
-Una de las últimas publicaciones es un meta-análisis 
que incluyó sólo estudios clínicos, randomizados com-
parativos de vasopresina o su análogo la terlipresina con 
noraepinefrina o placebo en pacientes con shock vaso-
dilatado. Las bajas dosis de vasopresina pueden ayudar 
a restablecer la presión en pacientes con hipotensión 
refractaria a catecolaminas, y mejorar la vasodilatación 
pulmonar, incrementar el filtrado glomerular y los niveles 
de cortisol.
Las recomendaciones de las guías de sobrevida de la 
sepsis son que la vasopresina no debe ser administrada 
como vasopresor inicial en el shock séptico (grado 2C). 
El uso de vasopresina a dosis de 0.03 U/min puede ser 
administrada conjuntamente con noraepinefrina, con los 
mismos efectos adversos que la administración de epin-
efrina sola.

Conclusiones
La vasopresina se está posicionando como una exce-
lente alternativa terapéutica sola o en combinación con 
otros vasopresores para el manejo del shock vasodilata-
do asociado a sepsis, intoxicaciones, postcardiotomía, y 
hemorragia en fase tardía. Puede ser usada como terapia 
de rescate en pacientes pediátricos con shock séptico 
para mejorar la hemodinamia en quienes ya se ha op-
timizado el volumen, especialmente en casos con ex-
tremadamente bajas resistencias vasculares sistémicas 
a pesar del uso de norepinefrina. Hasta ahora los datos 
que existen sobre el empleo de vasopresina o sus análo-
gos en el shock séptico deben considerarse preliminares 
pero esperanzadores. 
El uso de vasopresina requiere la valoración de puntos 
finales terapéuticos y la vigilancia de los efectos adver-
sos potenciales, los cuales son importantes herramientas 
durante la titulación de cualquier terapia vasoactiva en 
pacientes pediátricos críticamente enfermos.
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catecolaminas y por eso su eficacia no es afectada por 
el “down regulation” de los receptores alfa adrenérgicos 
que se observa en el shock séptico.
A pesar de no tener aún un nivel elevado de recomen-
dación en medicina basada en la evidencia, la vasopre-
sina está ganando un lugar importante en la terapéutica 
del intensivista para el manejo del shock refractario con 
vasodilatación. Deberá emplearse de manera temprana 
en pacientes con shock vasodilatado y a dosis bajas de 
infusión (0.01 a 0.04 U/min) en combinación con dosis 
bajas de norepinefrina. La infusión de vasopresina se 
debe mantener el tiempo suficiente para revertir el esta-
do de vasodilatación y lograr la disminución en las dosis 
y retiro de otros vasopresores. Los efectos colaterales de 
vasopresina, cuando se usa a dosis altas, son isquemia 
cardíaca, cutánea, esplácnica, hipertensión pulmonar y 
agregación plaquetaria. Es conveniente, una vez iniciada 
la infusión de vasopresina y en cuanto se logre la estabili-
dad hemodinámica del paciente, disminuir lo más pronto 
posible la dosis de norepinefrina y aun suspenderla.

Estudios clínicos
-El grupo de Choong realizó un estudio multicéntrico pu-
blicado en 2009 que incluyó 65 niños con shock vasodi-
latado, randomizados recibir vasopresina vs placebo. En 
este estudio, la vasopresina a bajas dosis no demostró 
efectos beneficiosos y hubo un aumento no estadística-
mente significativo en la mortalidad.
-Landry y col observaron que los pacientes con shock 
vasodilatado tienen niveles plasmáticos bajos de vaso-
presina (3.1+/- 1pg/ml). La infusión exógena de 0.01 u/
min aumentó los niveles sanguíneos a 27pg/ml y 34pg/
ml, indicando que los niveles bajos de vasopresina en 
pacientes con shock séptico fueron debido a alteración 
en su secreción. Los pacientes que recibieron vasopre-
sina a dosis bajas incrementaron su concentración plas-
mática, aumentando su presión sistólica, su resistencia 
vascular sistémica en un 79% y disminuyendo el volumen 
minuto en un 12%.
-Malay y col evaluaron los efectos de la vasopresina en 
10 pacientes con shock séptico vasodilatado. El uso de 
la vasopresina aumentó la presión sistólica permitiendo 
el retiro de otras drogas catecolaminérgicas. La vasopre-
sina no tuvo efectos en la frecuencia cardíaca, volumen 
minuto y la presión en la arteria pulmonar.
-Meyer y col demostraron la eficacia de la vasopresina 
como terapia de rescate en shock séptico refractario a 
catecolaminas y shock no séptico en pacientes con bajo 
peso al nacer y falla renal aguda. La conclusión de este 
estudio fue que la presión arterial sistémica aumentó en 
forma significativa con restauración del volumen urinario 
después de la administración de vasopresina en el gru-
po del shock séptico; mientras que, en el grupo que no 
tenía shock séptico, estos cambios fueron transitorios. La 
mortalidad fue mayor en el grupo que no estaba séptico.
-Russell y col compararon vasopresina y norepinefrina en 
pacientes con shock séptico y concluyeron que no hubo 
diferencias significativas en la mortalidad a los 28 y 90 
días entre los 2 grupos .La vasopresina a bajas dosis fue 
usada en conjunción con catecolaminas.
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sin reparar en ello. Como ejemplo, nadie concibe re-
ferirse al SNC sin mencionar el Glasgow.

 Los puntajes de gravedad dan un paso más adelante 
al agregar a la definición básica una estimación del 
riesgo, por lo que permiten reconocer grupos de pa-
cientes con compromiso fisiológico grave. 

 Por lo que el uso más común de los escores es hoy 
contribuir la comunicación.

b) Evaluar individualmente los pacientes: 
Pueden ser utilizados como criterio de:
• inclusión y exclusión en protocolos,
• ingreso y permanencia en la  Unidad, 
• inclusión en normas o algoritmos. 
• No permiten tomar decisiones a nivel indivual, re-

feridas a terapéuticas, limitación de soporte vital u 
otras.

c) Comparación de resultados
Los nuevos paradigmas acerca de calidad y seguri-
dad han redefinido nuestro concepto de excelencia en 
cuidados críticos durante la última década.
Calidad, seguridad y atención centrada en el paciente, 
son las características que todos desearíamos para des-
cribir la atención brindada en nuestras unidades de cui-
dados intensivos.
Las Unidades de Cuidados Intensivos son organizacio-
nes de servicios entendiendo como tal a toda prestación 
humana que satisface una necesidad social y que no 
consiste en la producción de bienes materiales. El desti-
natario de su acción es el ser humano enfermo con ries-
go real o potencial de pérdida de su vida. Esto le otorga 
cualidades distintivas ya que los valores involucrados: 
prevención, recuperación de la salud y el mantenimien-
to de la vida son derechos considerados inherentes a la 
dignidad humana.
La protección de estos derechos contiene obligaciones 
éticas ineludibles cuales son el derecho a la accesibili-
dad de la asistencia médica y la justicia distributiva en el 
uso de los recursos.
La calidad de cuidados intensivos es el proceso de aten-
ción médica a un paciente bajo estándares de calidad 
que pongan a su alcance todos los recursos disponibles 
teniendo como único objetivo preservar su salud y cum-
pliendo los cuatro principios de la bioética:
• Hacer lo correcto (Beneficencia) 
• Hacerlo correctamente (No Maleficencia) 
• Respetando las decisiones del niño / niña y su familia 

(Autonomía) 
• Buscando la equidad en la asignación de recursos 

(Justicia) 

El propósito de las Unidades de Cuidados Intensivos 
Pediátricas (UCIPs) es reducir la mortalidad, ya sea 
tratando pacientes críticamente enfermos o monitori-
zando intensivamente aquellos pacientes con riesgo 
de morir, reestableciendo el estado previo de salud y 
calidad de vida. 
Los escores de gravedad en Emergencias y en las 
Unidades de Cuidados Intensivos Pediátricas se 
consideran como herramientas para valorar y definir 
objetivamente la gravedad del paciente a su ingreso. 
Permiten hacer un pronóstico aproximado de supervi-
vencia, definiendo pronóstico como el método cientí-
fico de estimación de la probabilidad de mortalidad.  
Se basan en la presunción de que existe una relación 
predecible entre la severidad de la enfermedad al in-
greso y el riesgo de morir. En ellos se asigna un valor 
determinado para cada alteración fisiológica, obtenién-
dose un puntaje final que permite estimar la probabilidad 
de muerte y compararla con la mortalidad efectivamen-
te observada. De esta manera pueden clasificarse los 
pacientes por su gravedad independientemente de su 
diagnóstico de base permitiendo comparar poblaciones 
y también unidades. 

Aplicaciones de los escores de riesgo de  mortalidad
a) Evaluar poblaciones de pacientes: 
Permiten la clasificación y estratificación de poblaciones, 
la unificación del lenguaje y homogeneizar las poblacio-
nes cuando la aleatorización no es posible.
• Estratificación de poblaciones 
 La selección de los pacientes en los estudios clínicos 

es crucial desde el punto de vista metodológico. La 
estratificación por riesgo se convierte así en una 
de las fortalezas de los escores fisiológicos.  Esta 
aplicación de los escores es de las más usadas, ya 
que al revisar las revistas de medicina crítica encon-
tramos que cerca del 70% de los trabajos clínicos uti-
lizan algún escore con este fin.En algunas ocasiones, 
cuando la aleatorización no es posible, se convierten 
en una importante herramienta para homogeneizar 
poblaciones.

• Unificación de lenguaje 
 La unificación del lenguaje es una necesidad en la 

medicina y en distintas áreas se ha citado siempre 
como grave inconveniente la falta de un idioma co-
mún. Por lo que el primer uso que se le puede dar a 
los escores es unificar el leguaje. Incluso, en la activi-
dad diaria usamos los escores de manera constante 

Aplicación de los escores
de gravedad en las UTIP
Dra. María elena ratto, Dra. liliana Maria saligari
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que se utiliza para comparar no haya validado adecua-
damente.

• En relación a una media nacional
La gestión de una UCIP debe abarcar entre otros aspec-
tos la organización de las formas de registro de los datos 
necesarios para generar la información suficiente para 
medir la calidad de asistencia a través de indicadores 
previamente definidos. 
En nuestro país contamos desde el año 2005 con un 
sistema de registro a nivel nacional , el Sati-Q. Base de 
datos orientada al mejoramiento continuo de la calidad. 
Permite, entre otras aplicaciones, el cálculo de PIM 2 y la 
comparación de la mortalidad observada y esperada  
para  cada Unidad con la mortalidad real y esperada 
para la población total de las Unidades participantes, 
representativa de una media nacional.

Comparación SMR de un hospital en particular 
versus la media nacional

SMR Media Nacional (10,92 / 7,37) =  1.48

SMR Hospital A (15,42 / 11,90) = 1.29

Esta es tal vez la mayor utilidad de los escores, como 
benchmarking, un proceso a través del cual el desempe-
ño de una organización puede ser observado a través de 
una auditoria externa (comparación con otra institución) 
o interna (la misma institución en un período de tiempo) 
y comparado con estándares. El estándar más utilizado 
para comparar la performance y calidad de las UCIPs es 
la tasa de mortalidad estandarizada (SMR) 
Las instituciones pueden calcular el SMR dividiendo su 
mortalidad observada por la calculada por el escore, 
permitiendo la comparación entre diferentes institucio-
nes. Esta tasa es la forma más difundida de evaluar los 
resultados, su uso tiene ciertas ventajas, por ejemplo que 
la mortalidad es un resultado inconfundible, que tiene 
consistencia interna y que es fácil de medir.

Permite comparar nuestros resultados 

• En el tiempo

Mortalidad ajustada a riesgo: comparacion de 
resultados en terapia intensiva pediátrica durante un 
periodo de once años

Año Cantidad de 
pacientes

Mortalidad 
real
(MR)  (%)

Mortalidad 
esperada
(ME)  (%)

SMR 
(MR/ME)

1995 318 23,8 17,0 1,40
1996 286 20,0 15,8 1,26
1997 317 16,7 13,5 1,23
1998 370 22,4 18,6 1,20
2000 149 18,4 18,8 0,97
2001 348 16,5 16,0 1,03
2002 370 14,6 11,5 1,26
2003 435 18,4 14,6 1,26
2004 332 16,3 12,1 1,34
2005 414 12,2 12,1 1,00
2006 390 15,9 13,8 1.15

Hospital Interzonal de Agudos Especializado en Pediatría “Sor 
María Ludovica”, La Plata, Buenos Aires, Argentina

En una misma institución, la mezcla de casos tiende a 
permanecer estable, por lo que la comparación entre 
distintos períodos puede ser útil para detectar los cam-
bios en su rendimiento aunque el rendimiento del escore 
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• No son seguros para la toma de decisiones a nivel 
individual

Tienen sus limitaciones ya que los resultados en UCIP 
están influidos además por:
• Características demográficas y clínicas de la pobla-

ción
• Estructura del hospital
• Eventos de gestión y organización
• Morbilidad y secuelas funcionales a largo plazo
• Mortalidad a largo plazo.

Bibliografía
1. Slater, A. Shann, F.Pearson, G. PIM 2: A revised version of 

the Pediatric Index of Mortality. Intensive Care Medicine 
(2003) 29:278-285.

2. Slater, A; Shann F. The suitability of the Pediatric Index of 
Mortality (PIM.), PIM2, the Pediatric Risk of Mortality (PRISM), 
and PRISM III for monitoring the quality of pediatric intensive 
care in Australia and New Zealand. Pediatric Crit Care Med  
2004; 5: 447-54

3. Rogers’ textbook of pediatric intensive care. 4th edition. Edi-
tor: David G. Nichols. MD.MBA. Copyright.2008 Wolters Klu-
wer.  Lippincott, Williams S Wilkins. Pag 107 a 113.

En relación a un estándar internacional recomendamos 
la utilización de PIM 2, escore de riesgo de mortalidad en 
Pediatría que ha sido recientemente validado en nuestro 
país en un trabajo multicéntrico. .

Consideraciones  finales  sobre escores de riesgo de 
mortalidad
• Constituyen un método para analizar resultados.
• Están en evolución continua.
• Son imprescindibles para el desarrollo de la asisten-

cia a los pacientes críticos.
• Miden solamente el resultado muerte / supervivencia.
• Permiten la comparación entre diferentes grupos de 

pacientes.
• Sirven para organizar y mejorar los sistemas de aten-

ción al paciente crítico.
• Son válidos para la realización de estudios epidemio-

lógicos.
• Permiten el análisis de costos y distribución de recur-

sos.
• Permiten el análisis de calidad de las unidades y cen-

tros.

• En relación a un stándard internacional
Permite comparar nuestros resultados en relación a un estándar internacional representado por el escore.

SMR para una muestra de 600 pacientes de dos unidades argentinas

Hospital Interzonal de Agudos Sor María Ludovica, La Plata. Hospital Nacional Prof. 
A Posadas, El Palomar. Prov. De Buenos Aires. Año 2003
En el análisis de estos resultados debe considerarse que la para esta población 
de pacientes la calibración de PRISM no fue buena mientras que PIM 2 validó 
adecuadamente.
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DAÑO  neurológico, por lo tanto debe ser rápidamente 
diagnosticada y tratada. 
Diremos entonces que  asegurando  los  requerimientos 
de glucosa, si se ha decidido tratar la hiperglucemia con 
insulina se evitan riesgos a los pacientes pediátricos.
La  Acidosis del  shock en  pediatría parece  estar rela-
cionada  con el metabolismo de la glucosa y los pacien-
tes con acidosis metabólica e hiperglucemicos , con el 
uso de insulina mejoran la hiperglucemia , la acidosis y la 
energía disponible
En un estudio realizado en niños con shock séptico,  hi-
perglucemia (mayor a 140mg / dl) y con anión gap eleva-
do, se observó una mejoría (disminuyo el anión GAP, bajo 
la glucemia, mejoro la disponibilidad de O2), cuando se 
añadía insulina a su aporte de glucosa. Es importante te-
ner en cuenta que las necesidades de insulina disminu-
yen aproximadamente a las 18 horas después del inicio 
de shock. La infusión de insulina y glucosa mejorarían el 
efecto  inotrópico también (5). 
Los niños con enfermedades metabólicas son particu-
larmente vulnerables al catabolismo y deben ser tratados 
con  adecuado aporte de glucosa y debe usarse insulina 
para asegurar la captación de glucosa por los tejidos y 
durante el shock séptico.
3º Podríamos decir que en el caso de decidir  usar insu-
lina para el tratamiento de HEC, es aconsejable que se 
use en forma  protocolizada para lograr enfoques uni-
formes para cada centro para mejorar  la seguridad y la 
eficacia del tratamiento.
Si bien es controversial el nivel de glucemia y el  trata-
miento con insulina para la hiperglucemia, lo que no se 
debe olvidar es la seguridad del paciente al decidir des-
cender la glucemia (6), para poder afirmar  que una re-
ducción relativa de la mortalidad asociada con en uso de  
insulina se necesitaría un número muy alto de pacientes 
pediátricos (7).
El rango razonable de glucemia en un  reciente estudio 
apoyado por otros, parece ser entre 140-180 mg/dl en ni-
ños. (8, 7,1), si bien los valores oscilan entre los trabajos 
publicados hasta ahora,  y ninguno de ellos con un nivel 
de evidencia alto. 
Los niños operados de defectos congénitos cardiacos 
presentan mucho riesgo de tener HEC y su ocurrencia ha 
sido asociado con el aumento de la morbilidad y la mor-
talidad en esta población por lo que se ha usado  control 
estricto de la glucemia mediante el uso de terapia intensi-
va de insulina, demostrando lograr mejorar los resultados 
de morbimortalidad en algunos trabajos, sin embargo, 
estos hallazgos han generado controversia. (9)

La Hiperglucemia en la enfermedad crítica (HEC) es co-
mún y asociada con pobres resultados clínicos  Quedan 
muchas preguntas sobre la causa de la HEC, la disfun-
ción primaria de células beta definida por baja produc-
ción endógena de péptido c parece ser frecuente en los 
niños críticamente enfermos con insuficiencia respirato-
ria y cardiovascular que desarrollan hiperglucemia, pero 
la resistencia  a la insulina parece ser la  principal causa 
de hiperglucemia en niños con insuficiencia respirato-
ria sola.(1) En la HEC además puede generar allostasis 
(daño) y esta muerte celular contribuir a  empeorar  la 
regulación de la glucosa (2), produciendo  mayor variabi-
lidad  que entorpece el manejo de la glucemia en  estos 
pacientes.
Debe tenerse en cuenta además que los pacientes pe-
diátricos en estado crítico reúnen las siguientes caracte-
rísticas:
• Son prevalentes tanto la Hiper/hipoglucemia en  las uni-

dades de cuidados intensivos pediátricos (UCIP)(3)
• La hipoglucemia  se ve favorecida por la variabilidad 

de la glucemia y ésta tendencia  se acrecienta con la 
prolongación de la internación y da  mayor  mortalidad.

• En quemados graves en UCIP la terapia intensiva in-
sulinica reduce las infecciones y se asocia con mayor 
sobrevida.

• Es importante y delicado mantener la homeostasis 
metabólica y hormonal en los recién nacidos y los ni-
ños pequeños. 

• El control de la glucosa con tratamiento intensivo con 
insulina en pediatría no beneficia a todas las pobla-
ciones y puede incrementar las complicaciones por 
hipoglucemia.

Se han logrado avances en el monitoreo y control de la 
glucemia con la administración conjunta de glucosa e 
insulina, pudiendo titularse la insulina, evitar las hipoglu-
cemias y las fluctuaciones  de glucosa.
Por lo mencionado anteriormente  se deben  tomar  algu-
nas medidas de seguridad:
1º Los requerimientos de glucosa deben ser cubiertos 
mediante la administración de dextrosa al 10%  para  la 
solución de mantenimiento por vía intravenosa hasta que 
pueda ser asegurado por vía enteral, y son: 8 mg / kg / 
min en recién nacidos , 5 mg / kg / min en los niños 2 mg 
/ kg / min en los adolescentes. 
Los pacientes con insuficiencia hepática requieren ma-
yores flujos de infusión de glucosa (hasta 16 mg / kg / 
min).(4)
2º La hiperglucemia es un riesgo, un factor que aumen-
ta la  morbi-mortalidad. La Hipoglucemia puede causar 

Control de la glucemia en el 
paciente crítico pediátrico
Dra. ana nieVa
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3. Ognibene KL, Vawdrey DK, The association of age, illness 
severity, and glycemic status in a pediatric intensive care 
unit. Pediatr Crit Care Med. 2011 Nov;12(6):e386-90.

4. Pediatric Special Article Clinical practice parameters for he-
modynamic support of pediatric and neonatal septic shock: 
2007 update from the American College of Critical Care Me-
dicine* 

5. Lin JC, Carcillo JA: Increased glucose/glucose infusion rate 
ratio predicts anion gap acidosis in pediatric sepsis. Crit 
Care Med 2004; 32(Suppl 20):A5

6. Preissig CM, Rigby MR A disparity between physician at-
titudes and practice regarding hyperglycemia in pediatric 
intensive care units in the United States: a survey on actual 
practice habits. Crit Care. 2010;14(1):R11. Epub 2010 Feb 3.

7. Branco RG, Xavier L, Prospective operationalization and fea-
sibility of a glycemic control protocol in critically ill children. 
Pediatr Crit Care Med. 2011 May;12(3):265-70.

8. Van den Berghe G. KU Leuven Intensive Insulin Study in 
Pediatric Intensive Care Patients. Available at: http://clinical-
trials. gov/ct2/show/NCT00214916. Accessed May 14, 2008.

9. Ulate KP, Raj S, Rotta AT. Critical illness hyperglycemia in 
pediatric cardiac surgery. J Diabetes Sci Technol. 2012 Jan 
1;6(1):29-36.

Conclusión
El análisis de estos estudios y muchos otros apoyan que 
la hiperglucemia, aislada o persistente durante la inter-
nación  en UCIP, aumenta la morbilidad, mortalidad y 
duración de la estadía de niños críticamente enfermos. 
Sin embargo, aun la mayoría de los estudios revelan as-
pectos metodológicos como la falta de protocolos y de 
diseño (cohortes retrospectivas) y otros muchos trabajos  
no confirmaron la hiperglucemia como un único predictor 
de morbilidad y mortalidad en Pediatría; por lo tanto más 
estudios prospectivos, controlados y aleatorizados son 
necesarios.
El tratamiento de HEC  con insulina sigue siendo contro-
versial también.
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Si el ECMO fuera Veno-Venoso, tenemos una sola cánula 
venosa que toma  la sangre desoxigenada  por un orificio 
y devuelve la sangre oxigenada por otro  orificio. En este 
caso no es necesario canular la arteria, y se trataría de un 
paciente con optima función cardíaca. No obstante este 
tipo de ECMO (v-v) atañe un alto riesgo de recirculación. 

Modalidades de ECMO (Canulación) 
Es un procedimiento altamente invasivo que requiere la 
canulación de venas y arterias importantes que luego, 
son ligadas definitivamente.

Tipos de ECMO
• Veno –Venosos(V-V)
• Veno-Arterial (V-A)

Ventajas del Bypass VA
Excelente soporte de corazón y pulmón, un solo sitio qui-
rúrgico excelente oxigenación a bajos flujos. No depen-
de de la función cardíaca

Desventajas del Bypass VA 
Cualquier partícula, burbuja o embolia en el circuito pue-
de ser infundida al paciente en el sistema arterial, ligadu-
ra carotidea e hiperoxia potencial de aporte de oxígeno 
al cerebro

Ventajas del Bypass VV  
No hay ligadura carótida, las partículas en el sistema irían 
al pulmón y la sangre hiperoxigenada entra a la arteria 
pulmonar y puede ayudar a disminuir la presión en la ar-
teria pulmonar. 

Desventajas del Bypass VV
La recirculación puede limitar la oxigenación, dependien-
te de la función cardiaca y requiere ligadura de la vena 
yugular interna.

Definición y Conceptos
Es el uso de circulación extracorpórea y de intercambio 
gaseoso en forma prolongada para proveer soporte vital 
temporario a pacientes con falla respiratoria, cardíaca o 
circulatoria aguda.
El ECMO oxigena y remueve dióxido de carbono sin las 
complicaciones que puede generar la ventilación me-
cánica convencional. En este punto es imprescindible 
aclarar que el ECMO no cura, sólo provee soporte hasta 
la resolución de la afección cardíaca o respiratoria que 
motivó su indicación.

Admisión en ECMO 
• Al evaluar un paciente para ser admitido en ECMO, 

debemos determinar si la disfunción cardiorespirato-
ria que motiva su entrada es un “proceso reversible”

• Ausencia de daño neurológico persistente.
Desde hace tres décadas se ha demostrado que el 
ECMO en pacientes neonatales y pediátricos es facti-
ble, teniendo entre sus indicaciones más frecuentes al 
Síndrome de aspiración meconial, hernia diafragmática 
congénita, hipertensión pulmonar persistente del recién 
nacido, cirugía cardiovascular, Shock Séptico, y síndro-
me de Distress Respiratorio Agudo (SDRA). 

Fisiología del ECMO
El sistema de funcionamiento del ECMO, toma la sangre 
del niño a través de la cánula situada en la vena cava 
(no oxigenada) ingresando al circuito donde tras circular 
impulsada por una bomba centrifuga o de rodillo (pul-
sátil) pasa a través de una membrana de oxigenación, 
en la cual convergen gases (aire comprimido, O2, CO2)  
por sendas mangueras (mezcladas por un blender). Tras 
realizarse el intercambio gaseoso en la membrana, la 
sangre oxigenada ahora, vuelve por el circuito arterial y 
es devuelta al paciente por  la cánula posicionada en la 
carótida. 

ECMO en Pediatría
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superiores a 80.000  Los valores de TCA según riesgo de 
sangrado varian de 160 a 220seg.

Complicaciones
Las complicaciones, tanto del paciente como del circuito 
pueden poner en riesgo la vida del niño. Entre las más 
importantes: sangrados (sitio de canulaciòn, SNC, ab-
dominal, pulmonar), trombosis, embolia gaseosa, sepsis, 
CID, etc.

 
Conclusión
El ECMO es una  herramienta de rescate ante la falla res-
piratoria y cardiovascular reversibles pero  refractarias a 
la terapéutica convencional. Es menester tras la decisión 
de admitir un paciente a ECMO, analizar con claridad las 
barreras de entrada.
Son numerosos  los centros en el mundo que en los últi-
mos 10 años utilizan esta técnica para mejorar la sobre-
vida de los pacientes.
 La incorporación de esta tecnología en las distintas uni-
dades de nuestro país, debe basarse en política institu-
cionales, que atañen la conformación de un equipo de 
ECMO, inmerso en estándares de calidad médica, con 
monitoreo del accionar y análisis de costo efectividad de 
estos programas. 

Transferencia de gases
La transferencia de O2 transmembrana depende del flu-
jo del bypass, la hemoglobina, la fracción inspirada de 
oxigeno del gas de ventilación y la saturación de la oxi-
hemoglobina de la sangre ingresante a la membrana del 
oxigenador.
La membrana transferirá 109-127 cc de O2/min a 100 
ml/k/min.
La transferencia de CO2 transmembrana depende del flu-
jo del gas, nivel de CO2 en la sangre venosa y en el flujo 
de gas.

Manejo de la Oxigenación y Ventilación:
Nosotros contamos con un blender, en la cual convergen 
los flujos de CO2 y O2 , que se manejan por separado. 
También tenemos el comando de flujo o volumen de la 
bomba, definido como flujo del bypass. Con estos datos 
manejaremos la O2 y C02 

Manejo de la Coagulación
Imprescindible para evitar el fallo de membrana, por el 
riesgo de trombosis, pero no obstante , hay que consid-
erar el riesgo de sangrado. Es menester infundir heparina 
en la lìnea premembrana y posterior a la bomba, pero 
la dosis se debe monitorizar con TCA ( tiempo de co-
agulaciòn activado) horarios. Por la misma razòn, se con-
sidera que los valores de plaquetas deben mantenerse 

Circuito  de ECMO 

Figura: Sistema de circulación de membrana extracorpórea. Extraido del manual de ECMO Registry of the 
Extracorporal Life Support Organization (ELSO). Ann Arbor , Michigan.2005
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mecánica para un proceso agudo no vinculado a enfer-
medad neuromuscular o anestesia general y leucocitos 
elevados o disminuidos para la edad (no secundario a 
quimioterapia) o > 10 % de neutrófilos inmaduros.
Infección: infección sospechada o probada (por cultivo 
positivo, muestra de tejido o PCR) causada  por cualquier 
patógeno o un síndrome clínico asociado a una elevada 
probabilidad de infección
Sepsis: SRIS en presencia o como resultado de una in-
fección sospechada o comprobada.
Sepsis severa: Sepsis más uno de los siguientes: disfun-
ción cardiovascular o SDRA o, dos o más disfunciones 
de órganos definida en la Tabla I.
Shock séptico: Sepsis y disfunción cardiovascular de-
finida en la Tabla I, que no responde a una adecuada 
reanimación con fluidos.
Síndrome de disfunción multiorgánica: función anor-
mal de los órganos en pacientes críticos donde la ho-
meostasis está alterada y la vida no puede ser sostenida 
sin tratamiento de soporte.

El reconocimiento precoz y tratamiento agresivo en los 
primeros 60 minutos en la sala de emergencia son una 
premisa básica y esencial en el manejo inicial de la sep-
sis. El avance en los cuidados intensivos y las terapéuti-
cas dirigidas por metas, definidas por el American Colle-
ge of Critical Care Medicine en el año 2007, han mejora-
do el pronóstico de esta patología.

Definiciones
Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS): 
Presencia de al menos dos de los siguientes cuatro cri-
terios, de los cuales temperatura o recuento leucocita-
rio deben ser anormales: hipo o hipertermia( >38,5ºC o 
<36ºC), taquicardia(frecuencia cardíaca > 2 DS para la 
edad, en ausencia de estímulos externos, drogas de uso 
crónico o estímulos dolorosos) o para niños < 1 año bra-
dicardia(< p10 para la edad en ausencia de estímulos 
vagales, β-bloqueantes o cardiopatía congénita u otra 
causa inexplicable por más de 0,5 horas), polipnea (fre-
cuencia respiratoria > 2 DS para la edad) o ventilación 
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Tabla I . Criterios para disfunción de órgano
Disfunción cardiovascular: Después de la administración de bolo de fluido isotónico ≥ 40 ml/kg 
en una hora, hipotensión < p5 para la edad o PA sistólica < 2 DS para la edad  O necesidad de 
drogas vasoactivas para mantener PA en rango normal (dopamina > 5 μg/kg/min o dobutamina, 
adrenalina o noradrenalina a cualquier dosis) O dos de los siguientes: acidosis metabólica 
inexplicable ( déficit de base > 5,0 mEq/l  o aumento del  lactato arterial > 2 veces del valor 
normal), oliguria (diuresis < 0.5 ml/kg/h), relleno capilar > 5 seg, diferencia de temperatura
central/periférica > 3ºC.
Disfunción respiratoria: PaO2/FiO2 < 300 en ausencia de enfermedad cardíaca cianótica o 
enfermedad pulmonar preexistente O PaCO2 > 65 torr o 20 mm Hg mayor del valor basal de 
pCO2 O aumento de requerimientos de O2 o más de 50 % de FiO2 para mantener SatO2 92 %
O  necesidad de ventilación mecánica invasiva o no invasiva. 
Disfunción neurológica: score de coma de Glasgow < 11 O cambios agudos del estado de 
conciencia con disminución de 3 puntos de GCS basal.
Disfunción hematológica: plaquetas < 80.000/mm3 O disminución del 50 % del recuento 
plaquetario previo más alto en últimos tres días (para pacientes hemato/oncológicos crónicos)
O INR > 2.
Disfunción renal: creatinina sérica 2 veces del límite normal para la edad o aumento al doble del 
valor basal.
Disfunción hepática: bilirrubina total  4 mg/dl O alanina transaminasa dos veces mayor del límite 
normal.

Diagnostico De Shock Septico 
1. Sospecha de infección +SIRS.
2. Signos clínicos de inadecuada perfusión tisular: altera-

ción del estado de conciencia y disminución del ritmo 
diurético (< 1ml/kg/h) + relleno capilar > 2 segundos, 
pulsos débiles y extremidades frías y moteadas (shock 
frío) o relleno capilar acelerado, pulsos periféricos sal-
tones, presión de pulso amplia (shock caliente).

Tratamiento
La primera hora de tratamiento es esencial y debe llevar-
se a cabo en la sala de emergencias, luego de lo cual, 
y una vez estabilizado el paciente, se debe trasladar a 
Terapia Intensiva.
a.  Resucitación en la 1º hora 
 Es esencial priorizar el ABC por lo tanto se debe 

mantener o restaurar la vía aérea, la oxigenación y 
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- Shock frío + TA baja: titular fluidos y adrenalina, 
si persiste hipotenso titular  noradrenalina, si la 
SvcO2< 70 iniciar dobutamina, considerar milri-
nona o levosimendan.

- Shock caliente +TA baja: titular fluidos y nora-
drenalina, si persiste hipotenso vasopresina o ter-
lipresina, si la SvcO2< 70 iniciar bajas dosis de 
adrenalina.

Ante la persistencia del shock refractario, a pesar del 
tratamiento instaurado, iniciar ECMO.

Consideraciones finales
La sepsis es una enfermedad prevenible y tratable, sien-
do la primera hora esencial, ya que el diagnóstico tem-
prano y el tratamiento oportuno  determinan la evolución 
y pronóstico del paciente.
La evaluación clínica junto al monitoreo continuo son fun-
damentales para arribar al diagnóstico y para valorar la 
respuesta al tratamiento, pudiendo modificar la evolución 
natural y el pronóstico de una patología potencialmente 
letal.
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la ventilación, mantener o restaurar  la circulación y 
frecuencia cardíaca, debiendo ser reevaluadas en 
forma continua .
1) Vía aérea y ventilación: es esencial el aporte de 

oxígeno alto flujo para optimizar el aporte de O2, 
se intubará cuando haya aumento del trabajo res-
piratorio, hipoventilación o alteración de la con-
ciencia. Las drogas de elección para sedación/
inducción son ketamina, atropina y benzodiacepi-
nas a bajas dosis.

2) Circulación: se debe colocar acceso venoso pe-
riférico rápidamente (si no se logra luego de dos 
intentos, colocar acceso intraóseo)  para infundir 
líquido,  iniciando a 20 - 60ml/kg de cristaloides 
y/o coloides hasta que mejore la perfusión o se 
detecten rales, hepatomegalia o ritmo de galope. 
Ante la falta de respuesta titular dopamina y si no 
responde iniciar adrenalina a baja dosis (0.05-0.3 
mcg/kg/min) en el shock frío y noradrenalina en el 
shock caliente.

3) Tratamiento antibiótico: debe ser iniciado en for-
ma simultánea con los demás tratamientos, den-
tro de la primer hora del diagnóstico, debiéndose 
tomar muestras para cultivos previamente. Si el 
estado del paciente es crítico, iniciar el tratamien-
to aún sin haber realizado los mismos.

4) Monitoreo: oximetría y electrocardiograma con-
tinuo, medición de presión arterial frecuentes, 
temperatura, evaluación de la diuresis, control del 
calcio iónico y glucemia.

5) Tratamiento con corticoides: cuando el shock 
no responde a catecolaminas y el paciente tiene 
riesgo de insuficiencia adrenal absoluta o relativa, 
iniciar hidrocortisona (intermitente o infusión con-
tinua) 2 - 50 mg/kg/día.

b. Estabilizacion luego de la 1° hora
 Está dirigida a optimizar la disponibilidad y minimi-

zar el consumo de oxigeno. Es esencial optimizar la 
precarga, postcarga y contractilidad, colocar  acce-
so venoso central para infundir dopamina, adrenalina 
y noradrenalina a altas dosis y monitorear variables 
más específicas para guiar el tratamiento
- Índice Cardíaco (IC): > 3.3 y < 6 L/min/m2 medido 

por ecocardiograma o PICCO.
- Presión de perfusión: 60 mmHg  (TAM- PVC o TAM 

–PIA).
- Saturación venosa central de O2 (ScvO2)  > 70%.
- Normalizar RIN, anión gap y lactato, marcador  in-

directo de la entrega de energía a los tejidos 
- Mantener concentraciones de hemoglobina > 

10g/dl y saturación de oxigeno adecuadas a tra-
vés de un juicioso criterio de transfusión.

- Mantener una glucemia por debajo de 150 mg/dl. 
De acuerdo a los resultados obtenidos  se indican las 
siguientes conductas terapéuticas: 
- Shock frío + TA normal: titular fluidos y adrenali-

na, si la SvcO2 < 70 agregar un vasodilatador  (ni-
troglicerina, milrinona), considerar levosimendan.
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Pulmonar Inducida por el Respirador (IPVM). Esta estra-
tegia muestra mejor respuesta en pacientes con hipoxe-
mia severa cuando es instituida en etapas tempranas de 
la enfermedad (9). 
En 1994, el Consenso Europeo-Americano (AECC) esta-
bleció los criterios diagnósticos de IPA y SDRA (10). En la 
población pediátrica, la tasa de SDRA asciende al 2,4 %, 
con PaO2 /FiO2 menor o igual a 200 durante por lo menos 
un día en el 52% de estos casos (3). 
La hipoxemia arterial es un indicador de la magnitud 
de la injuria pulmonar aguda, correlacionada con la ex-
tensión de la injuria inicial del epitelio alveolar, siendo la 
PaO2 /FiO2 su expresión clínica. La severidad de PaO2 /

FiO2 demuestra ser una variable independiente de la 
mortalidad (7). 
Hasta la fecha, la ventilación en posición prona de los 
pacientes pediátricos ventilados sólo ha demostrado ser 
beneficiosa respecto a la oxigenación, y de la misma for-
ma que en la población adulta, no ha podido reducir la 
mortalidad del SDRA (11).
Según diferentes investigaciones, los pacientes pediátri-
cos sometidos a la ventilación en posición prona han sido 
clasificados en respondedores y no respondedores (11, 
12,13) con respuestas categorizadas como inmediata, 
acumulativa, persistente o completa (12). La mejor evi-
dencia en torno a la ventilación en posición prona obser-
vó mejoría en la oxigenación (11,14,15). Sólo en una serie 
prospectiva pediátrica pudo observarse una mortalidad 
del 80% en el grupo de no respondedores (13). 
Recientemente, en un trabajo prospectivo multicéntrico 
observacional de 1185 pacientes pediátricos, 81 pacien-
tes con diagnóstico de ALI/SDRA fueron ventilados en po-
sición prona. Al igual que en trabajos previos (11,13), no 
pudieron establecerse diferencias significativas respecto 
a los días libres de AVM y mortalidad entre el grupo de 
pacientes pronados y no pronados. La PaO2/ FiO2mostró 
una tendencia a ser mayor en los pacientes respondedo-
res, sólo se encontró una diferencia significativa entre los 
no respondedores y respondedores en referencia a días 
libres de AVM (11 vs. 19 días, respectivamente, p < 0.05). 

Conclusión
La ventilación en posición prona resulta en una terapia 
adjunta útil dentro de las estrategias de ventilación pro-
tectiva en los pacientes pediátricos ventilados con IPA. El 
momento de inicio en el uso del prono no está estable-
cido en nuestra población. Existe un grupo de pacientes 
que responden a la posición prona aunque esta estrate-
gia no ha podido reducir la mortalidad. 

El Síndrome de Distress Respiratorio Agudo (SDRA) es la 
forma más severa de Injuria Pulmonar Aguda (IPA). Esta 
entidad está asociada a una alta mortalidad, cuyo rango 
está entre 33% y 65% en adultos, y entre 18 % y 35% en 
niños (1,2). La tasa de utilización de ventilación mecáni-
ca en la población pediátrica varía entre 20% y 50% (3): 
1 de cada 6 pacientes admitidos a las Unidades de Cui-
dados Intensivos Pediátricos (UCIPs) requieren soporte 
ventilatorio mecánico (4).
Los objetivos de los estudios de las estrategias de ven-
tilación mecánica de ALI/SDRA en adultos incluyen al-
tos vs. bajos volúmenes corrientes, moderado vs. altos 
niveles de PEEP, el uso maniobras de reclutamiento, y 
el uso de ventilación de alta frecuencia. Estos estudios 
contribuyeron a establecer las guías para las estrategias 
de la ventilación mecánica en ALI/SDRA frecuentemente 
llamadas ventilación de protección pulmonar. El uso de 
estas estrategias podría impactar en la evolución de ALI/
SDRA reduciendo la injuria inducida por el respirador, in-
cluyendo: 1) evitar altos volúmenes corrientes no mayo-
res a 8 ml/ kg, 2) limitación de la presión plateau menor 
a 30 cmH2O, 3) uso de hipercapnia permisiva si fuera 
necesario para minimizar la presión plateau y el volumen 
corriente, 4) titulación de PEEP para reducir la exposición 
prolongada a altas concentraciones de FIO2. En contras-
te con los adultos, existen pocos o escasos estudios ran-
domizados en niños con ALI/SDRA. Como resultado de 
esto, no existen recomendaciones basadas en la eviden-
cia para guiar el manejo de la ventilación mecánica en 
esta cohorte enferma. Algunos expertos han recomenda-
do que sea razonable seguir las guías de adultos para el 
manejo de estos niños (5).
Uno de los principales factores de riesgo para la pro-
longación de la ventilación mecánica y la mortalidad en 
pacientes con SDRA es la severidad de la hipoxemia ini-
cial (6). Otro importante factor incluye la injuria pulmonar 
inducida por asistencia respiratoria mecánica y la toxici-
dad por oxígeno, siendo esto mas frecuente en niños que 
en adultos (7). 
A partir de la profundización en la investigación de la 
fisiopatología de la lesión pulmonar aguda, se han de-
sarrollado otras estrategias que pueden modificar la evo-
lución clínica de estos pacientes. Una de las estrategias 
más utilizadas para este fin es la ventilación en posición 
prono (PP) (8). 
La ventilación en prono (PP) es una estrategia no venti-
latoria, descrita por primera vez por Bryan, que ha de-
mostrado mejorar la oxigenación, homogeneizando la 
ventilación/perfusión (V/Q), y podría prevenir la Injuria 

Ventilación en posición prona 
en pacientes pediátricos
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Es necesario continuar con esta línea de investigación 
a través de estudios randomizados y controlados que 
profundicen las diferencias encontradas en los trabajos 
observacionales.
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La definición de dependencia crónica de la ventilación 
mecánica puede variar según las opiniones de los di-
ferentes autores y está caracterizado en general por un 
cuadro en el que se alcanza la estabilidad clínica man-
teniendo la dependencia del soporte ventilatorio artificial 
en parte o en el total del día, por más de 1 mes en meno-
res de un año o más de 3 meses en pacientes mayores 
de 1 año, independientemente de donde esta asistencia 
sea ofrecida.

Los objetivos de la ventilación domiciliaria son: 
• Ofrecer tratamiento médico, en un ambiente adecua-

do y psicológicamente favorable para el paciente y 
su familia.

• Disminuir la interferencia hospitalaria del paciente 
con respecto a su interrelación familiar y comunitaria, 
permitiendo un normal crecimiento y desarrollo.

• Recuperar la dimensión social del problema salud/
enfermedad, dentro de la comunidad.

• Evitar la institucionalización del paciente y familia 
atendiendo los múltiples efectos negativos, aisla-
miento psico-físico del paciente, desestabilización 
económica, desintegración familiar y de su entorno 
comunitario.

• Disminuir el número de internaciones hospitalarias 
prolongadas.

• Prevenir la internación de pacientes con enfermeda-
des crónicas.

• Acompañar y asistir a los pacientes de acuerdo a su 
diagnóstico y evolución.

• Facilitar la participación activa de la familia o respon-
sable del paciente, mediante su capacitación ade-
cuada y aceptada.

• Optimizar la eficiencia del servicio en aquellos pa-
cientes que por su patología sea posible su asisten-
cia con esta modalidad de atención.

• Disminuir el promedio de días de internación por pa-
tologías y aumentar la disponibilidad de camas para 
patologías agudas.

• Disminuir las posibilidades de infecciones intrahospi-
talarias.

• Contribuir al mejoramiento de la calidad de la asis-
tencia sanitaria en todos sus componentes: equidad, 
eficacia, eficiencia, efectividad y accesibilidad a los 
servicios de salud. 

• Reducir los costos hospitalarios.
• La ventilación mecánica domiciliaria incluye dos con-

ceptos diferentes de tratamiento: como terapia de 
soporte vital en pacientes sin autonomía respiratoria, 

La ventilación mecánica prolongada se define como la 
necesidad de mantener algún modo de soporte ventilato-
rio por un período mayor a 21 días, con un requerimiento 
mínimo de 6 horas al día. En pediatría, esta población 
representa un 2 a 4 % de los ingresos a las Unidades de 
Terapia Intensiva, correspondiendo a un 10% de todos 
los pacientes ventilados.
Estos niños que presentan una elevada morbimortalidad, 
desarrollan durante su estadía, mecanismos de resolu-
ción lenta de la afectación multiorgánica inicial, ya sea 
metabólica, endócrina, inmunológica, infecciosa y/o nu-
tricional, los cuales prolongan la necesidad de recibir 
sostén vital por mayores períodos de tiempo. La sobrevi-
da, padeciendo este proceso, convierte el estado agudo 
del ingreso, en un sostén crónico de las funciones vitales. 
En el tema que nos ocupa, la ventilación crónica de pa-
cientes pediátricos, ya sea del sector público y/o privado, 
transforman esta terapéutica en un problema, magnifica-
da especialmente en época invernal, momento en el cual 
se hace más evidente la carencia de plazas disponibles, 
para niños con patología aguda claramente reversible. 
La población de pacientes pediátricos estables depen-
dientes de ventilación mecánica va incrementándose a 
través del tiempo. Este aumento ocurre principalmente 
por el avance del conocimiento médico, por el desarrollo 
de nuevas tecnologías, por una mayor expectativa social 
con respecto a la sobrevida con distintas discapacida-
des o por la recuperación incompleta durante la resucita-
ción en la etapa inicial de tratamiento.
Están claramente demostradas las importantes desven-
tajas que presentan estos pacientes, tanto médicas, 
psicológicas y/o sociales, relacionadas con su hospita-
lización prolongada. De allí el énfasis en poder transferir 
adecuadamente estos niños a su domicilio. Este proceso, 
actualmente presenta importantes dificultades en su im-
plementación, debido principalmente a la falta de accesi-
bilidad que presentan muchos de los pacientes carentes 
de algún tipo de cobertura. Permanece aún vigente el 
problema de la falta de políticas de salud, que impliquen 
contemplar la progresión del cuidado en estos niños.   
Existe una amplia gama de condiciones pediátricas que 
tienen como resultado la necesidad de soporte ventila-
torio a largo plazo, pero podría resumirse en la siguiente 
definición: “Cualquier niño clínicamente estable, que siga 
requiriendo ayuda mecánica para mantener su respira-
ción después de un fallo en el  destete, o que presente 
un destete prolongado luego de tres meses de iniciada 
la ventilación”

Ventilación mecánica crónica
en pacientes pediátricos
Dra. nilDa ViDal, Dr. anDrés PoDestá 
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Contraindicaciones relacionadas con el equipamiento:
• Fracaso de la ventilación
• Inadecuada adaptación o mal funcionamiento del 

mismo. 
La implementación del programa de ventilación domicilia-
ria abarca cuatro aspectos importantes: 
• Selección adecuada del paciente.
• Formación del equipo multidisciplinario.
• Preparación de la familia.
• Disponibilidad de recursos materiales necesarios.

Resumiendo: 
1) La ventilación mecánica domiciliaria es factible y ac-

tualmente una realidad, a la cual nos debemos ade-
cuar. 

2) El número de niños ventilados en el domicilio va incre-
mentándose con el correr de los años. 

3) Planificar precozmente la ventilación domiciliaria me-
jora el cuidado y su posterior rehabilitación.

4) La ventilación domiciliaria ha demostrado ser ventajo-
sa psicológica, social y económicamente.

5) Los futuros desafíos, serán los planteos de políticas de 
salud, que contemplen la progresión del cuidado de 
los niños a largo plazo asegurando a través del área 
estatal de salud, las acciones colectivas e individua-
les de promoción, protección, prevención, atención y 
rehabilitación, gratuitas, con criterio de accesibilidad, 
equidad, integralidad, solidaridad, universalidad y 
oportunidad.
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especialmente en niños pequeños a través de tra-
queotomía y en segundo lugar, como terapia electiva 
en pacientes con insuficiencia respiratoria crónica  
instalada con el objetivo de preservar la función pul-
monar, evitar reagudizaciones y aumentar la supervi-
vencia. Esta modalidad se utiliza especialmente en 
niños mayores mediante ventilación no invasiva. 

Criterios para iniciar la Ventilación Domiciliaria
• Estabilidad clínica y ausencia de infección activa.
• Oxigenación adecuada y estable, con saturación ma-

yor de 90% con FiO2 < 0,4 y PEEP < 8 cm de H2O. 
• Parámetros del ventilador definidos y sin cambios, en 

las últimas 3 semanas. Puede tener hipercapnia sin 
acidosis respiratoria

• Habitualmente el paciente debe estar ventilado con 
el equipo domiciliario una semana antes del alta para 
poder evaluar su correcta adaptación y funciona-
miento.

• Vía aérea estable, con traqueotomía permeable, ma-
dura, sin malacia y/o sin granulomas obstructivos. 

• Si es ventilación no invasiva debe presentar, mínimo 
riesgo de aspiración.

• Si presenta trastorno de deglución, este debe estar 
resuelto.

Contraindicaciones para iniciar Ventilación Domiciliaria
Presencia de una inestable condición médica que requie-
ra un mayor nivel de atención o de recursos disponibles 
en el hogar: 
• Requerimiento de FiO2 > 0,40. 
• PEEP > 10 cm H2O. 
• Necesidad de una permanente vigilancia invasiva. 
• Falta de madurez de la traqueotomía. 
• Elección del paciente de no recibir ventilación mecá-

nica domiciliaria.
Falta de un adecuado desempeño por parte de los cui-
dadores.
Entorno físico inseguro
• Condiciones habitacionales insalubres.
• Falta de servicios básicos (tales como teléfono y elec-

tricidad). 
• Falta de recursos financieros para la atención en el 

hogar. 
• Falta de seguimiento médico. 
• Insuficiente número de cuidadores competentes.
Contraindicaciones médicas
• Hipocapnia o Alcalosis respiratoria
• Hipercapnia o Acidosis respiratoria
• Hipoxemia
• Barotrauma
• Convulsiones no controladas
• Inestabilidad hemodinámica
• Erosión traqueal o estenosis.
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are related with significant neurocognitive and emotional 
morbidity and decreased quality of life at hospital dis-
charge.
In this context, mechanical ventilation (MV) provides es-
sential life support for critically ill patients, although can 
also cause or aggravate lung damage, a phenomenon 
called ventilator-induced lung injury (VILI). This damage 
may result in pulmonary changes that mimic in clinical 
features to ALI and ARDS [2]. Several experimental and 
clinical studies have demonstrated that mechanical ven-
tilation may start a biological response with release of in-
flammatory mediators which can aggravate lung injury and 
be propagated to distal organs which can cause systemic 
organ dysfunction. In the literature, this set of biological 
processes has been called biotrauma. [3, 4]
The use of a non adequate ventilatory pattern may cause 
changes in global or/and regional stress and strain in the 
lungs, which could result in cells release of inflammatory 
mediators (mechanotransduction) and the disruption of 
the alveolar barrier. This structural rupture is associated 
to phenomena derived from the increase in permeability, 
edema formation and collapse/reopening. [5]
This inflammatory cascade primarily initiated in the lungs 
is propagated into the circulation and can reach distal or-
gans playing a key role in the development of multiple or-

Multiple organ failure is the main cause of morbidity/mor-
tality in acute lung injury (ALI) and acute respiratory dis-
tress syndrome (ARDS) patients. Mechanical ventilation 
(MV) despite being a lifesaving intervention, could con-
tribute to modulate mechanisms involved in the patho-
physiolgy of lung damage and their impact on remote 
organs. Emerging clinical and experimental evidences 
support the hypothesis of a multidirectional organ cross-
talk between lungs and distal organs. Acute lung injury 
(ALI) and its most severe form, acute respiratory distress 
syndrome (ARDS), are severe lung diseases commonly 
existing in critical ill patients. Both syndromes are associ-
ated with high morbidity and mortality and constitute a 
major healthcare burden to the intensive care units [1]
Numerous pulmonary and non-pulmonary disorders (e.g., 
trauma, sepsis) could predispose critically ill patients to 
develop ALI and ARDS. The pathophysiology of both 
pathologies includes inflammation of alveoli with diffuse 
alveolar injury, recruitment of neutrophils to lung paren-
chyma, release of cytokines and the loss of alveolar epi-
thelial barrier. As a consequence of these phenomena 
ALI/ARDS are characterized by severe hypoxemia and 
alterations in lung function that result from increased lung 
permeability. In addition, in the last years, numerous stud-
ies have established that long term survivors of ALI/ARDS 

Impact of ALI, ARDS and 
mechanical ventilation in multiple 
organ dysfunction  syndrome /
Impacto del ALI/ARDS y 
la ventilación mecánica en 
el Síndrome de Disfunción 
Orgánica Múltiple
A complete review of this topic can be found at: Quílez ME, López-Aguilar J, Blanch L. Organ crosstalk during acute 
lung injury, acute respiratory distress syndrome, and mechanical ventilation. Curr Opin Crit Care. 2012 Feb;18(1):23-8. 
Review.
Una revisión completa de este tópico puede encontrarse en: “Quílez ME, López-Aguilar J, Blanch L. Organ crosstalk 
during acute lung injury, acute respiratory distress syndrome, and mechanical ventilation. Curr Opin Crit Care. 2012 
Feb;18(1):23-8. Review”
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undergo long term mechanical ventilation and ARDS sur-
vivors shown distinctive neurological impairment includ-
ing memory and cognitive decline at discharge [12,13] 
The importance of this brain-lung crosstalk is evidenced 
in a study by Hopkins et al., they found that more than 
20% of ARDS survivors had a reduced quality of life with a 
significantly elevated rate of depression and anxiety [14]. 
Once more, despite the relevant implications of these 
findings, it is necessary to elucidate the underlying bio-
logical mechanisms implicated.
In a recent publication, Heurer and colleagues [15] ana-
lyzed the mutual and synergistic effects of acute intrac-
ranial hypertension (AICH) and ARDS on neuronal and 
pulmonary damage in an experimental study in pigs. The 
most relevant findings were that acute cranial hyperten-
sion induced damage in healthy lungs and worsened 
lungs with pre-existing lesions and, in the opposite sense, 
ARDS contributed to exacerbate cerebral damage during 
intracranial hypertension. The histopathological evalua-
tion of the hippocampus was used to evaluate brain dam-
age as this area is highly vulnerable to ischemic injury, 
trauma or hypoxia. The design of this work, does not allow 
determining if ARDS or AICH alone were able to cause 
hippocampal damage. Regardless of these unresolved 
issues, these results again suggest the existence of or-
gan crosstalk and encourages to insight in the study of 
the molecular mediators in the brain.
In a first approach to assess a potential neuronal response 
to injurious MV, Quilez et al [1] investigated neuronal ac-
tivation in a rat model of injurious MV. They measured the 
expression of the c-fos protein in the brain as a tool to 
elucidate early neurological changes that might be as-
sociated to lung injury. The cfos protein is a member of a 
family of Immediate Early Genes (IEG) and its expression 
increase quickly and often dramatically induced by a va-
riety of stimuli and conditions (metabolic stress, ischemia, 
inflammation)[16]. In the nervous system, the role of c-fos 
has been widely studied as an early marker of neuronal 
activation. In the study by Quilez et al. an increase in c-fos 
expression in the high tidal volume group was observed 
in discrete areas of the brain with only minimal differenc-
es in systemic inflammatory response or lung function in 
comparison with the low tidal volume group. These results 
prevent to conclude whether lung overstretching and c-
fos increased expression are mechanistically linked be-
ing a limitation of the study. Letting alone the nature of 
this possible link, these data suggested a synergistic role 
of high tidal volume in the activation of these brain areas 
and emphasize the importance of the ventilatory settings 
used.[1]

gan dysfunction syndrome (MODS). In fact, MODS is the 
main cause of morbidity/mortality in ARDS/ALI patients, 
supporting the idea of a deleterious organ crosstalk be-
tween lungs and distal organs. Although the release of 
cytokines triggered by lung injury seems to be one of the 
most important mechanism in the development of ex-
trapulmonary organ dysfunction, it remains unclear which 
are the intrinsic pathways throughout the inflammatory 
mediators exert its detrimental effects. 
Experimental studies and clinical trials in ARDS/ALI have 
shown that the application of protective ventilatory strat-
egies is associated with a decrease in extrapulmonary 
organ dysfunction and mortality [6]. At the end, Imai et al. 
examined the hypothesis that injurious mechanical venti-
lation may lead to end-organ epithelial cell apoptosis and 
organ dysfunction. In this work, they found that injurious 
mechanical ventilation increased epithelial cell apoptosis 
in the kidney and small intestine with abnormal elevations 
of biochemical markers for organ dysfunction. It was sug-
gested that augmented levels of inflammatory mediators 
and circulating pro-apoptotic soluble factors (as soluble 
Fas ligand) may be involved in this process and lead to 
multiple organ dysfunction [7]
ARDS and acute kidney injury are frequent complications 
in critically ill patients with MODS. Pannu and Mehta [8] 
proposed a number of mechanisms to explain the effects 
of positive pressure ventilation on renal function, includ-
ing 1) a reduction in cardiac output, 2) redistribution of 
intrarenal blood flow, 3) stimulation of sympathetic and 
hormonal pathways, and 4) release of systemic inflamma-
tory mediators as a consequence of ventilator-induced 
lung injury. A prospective study by Ranieri et al [6] found 
a higher incidence of renal failure in patients who had 
been ventilated using conventional strategies compared 
to those patients who were ventilated with a lung protec-
tive strategy (low tidal volume, high PEEP ventilation). 
This observation was confirmed in the randomized con-
trolled ARDSNET trial [9]. Recent experimental data also 
suggest that the development of renal failure adversely 
affects lung function by altering the permeability of the 
pulmonary vessels. However, the clinical importance of 
this observation needs to be determined. Similarly, Guery 
et al [10] found an increase in plasma TNF alpha and gut 
permeability in a high Vt injury model, supporting the hy-
pothesis of a crosstalk between the lungs and the gastro-
intestinal tract. 
Ultimately, recent studies have focused on the lung to 
brain communication, due to clinical evidence that pul-
monary disorders may be also responsible for worsen-
ing and triggering brain injury resulting in distinctive poor 
neurocognitive outcomes.[11] Critical care patients who 

La falla orgánica múltiple es la principal causa de mor-
bilidad y mortalidad en pacientes con injuria pulmonar 
aguda (ALI) y síndrome de distress respiratorio agudo 
(ARDS). La ventilación mecánica (VM), a pesar de ser 
una intervención salvadora de la vida, puede contribuir a 
modular los mecanismos involucrados en la fisiopatología 
del daño pulmonar y su impacto sobre órganos remotos. 

La evidencia experimental y clínica actual soporta la hi-
pótesis de una transmisión orgánica de señales multidi-
reccional (“crosstalk”) entre los pulmones y los órganos 
distales. ALI y su forma más severa, ARDS, son enfer-
medades pulmonares graves que comúnmente afectan 
a los pacientes críticos. Ambos síndromes están aso-
ciados con alta morbilidad y mortalidad, y constituyen 
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nica. Esto llevó a sugerir que los niveles aumentados de 
mediadores inflamatorios y factores solubles pro apoptó-
ticos (como el ligando Fas soluble) podrían estar involu-
crados en este proceso y llevar al MODS [7]
El ARDS y la injuria renal aguda son complicaciones fre-
cuentes en los pacientes críticos con MODS. Pannu y 
Mehta [8] propusieron un número de mecanismos para 
explicar los efectos de la ventilación a presión positiva 
sobre la función renal incluyendo: 1) una reducción del 
gasto cardíaco, 2) redistribución del flujo sanguíneo intra 
renal, 3) estimulación de las vías simpática y hormonal, 
y 4) liberación de mediadores inflamatorios sistémicos 
como consecuencia de la VILI. Un estudio prospectivo 
de Ranieri y col.[6] encontró una mayor Incidencia de fal-
lo renal en Pacientes que habían sido ventilados usando 
estrategias convencionales comparados con aquellos 
pacientes que fueron ventilados con estrategia protec-
tora pulmonar (bajo volumen corriente, alta PEEP). Esta 
observación fue confirmada en el ensayo randomizado 
controlado controlled ARDSNET trial [9]. Datos experi-
mentales recientes también sugieren que el desarrollo 
de fallo renal adversamente afecta la función pulmonar 
alterando la permeabilidad de los vasos pulmonares. Sin 
embargo, la importancia clínica de estas observaciones 
aún necesita ser determinadas. En forma similar, Guery y 
col. [10] encontraron un incremento plasmático del TNF 
alfa y de la permeabilidad intestinal con modelo de injuria 
con Volumen corriente alto, soportando la hipótesis de un 
“crosstalk” entre los pulmones y el tracto gastrointestinal.
Finalmente, un reciente estudio se focalizó sobre la co-
municación entre el pulmón y el cerebro, debido a la evi-
dencia clínica de que las alteraciones pulmonares pod-
rían también ser responsables de un disparo y empeo-
ramiento de la injuria cerebral que resulta en una mala 
evolución neurocognitiva distintiva.[11] 
Los pacientes en cuidados críticos que sufren VM pro-
longada y los sobrevivientes de ARDS mostraron al-
teraciones neurológicas características, incluyendo al-
teración cognitiva y de la memoria al alta [12,13] 
La importancia de esta transferencia de señales o cross-
talk entre el cerebro y el pulmón fue evidenciado en un 
estudio de Hopkins y col., donde hallaron que más del 
20% de los sobrevivientes de ARDS tuvieron una calidad 
de vida reducida con una tasa significativamente elevada 
de depresión y ansiedad. [14]. Una vez más, a pesar de 
las implicaciones relevantes de estos hallazgos, es nec-
esario dilucidar los mecanismos biológicos subyacentes 
implicados.
En una reciente publicación, Heurer y col [15], analizaron 
los efectos mutuos y sinérgicos de la hipertensión intrac-
raneana aguda (HTICA) y el ARDS sobre el daño neu-
ronal y pulmonar en un estudio experimental en cerdos. 
Los hallazgos más relevantes fueron que la HTICA indujo 
daño en los pulmones sanos y empeoró los pulmones 
con lesiones previas y, por otro lado, que el ARDS con-
tribuyó a exacerbar el daño cerebral durante la HTICA. 
La evaluación histopatológica del hipocampo fue usada 
para evaluar el daño cerebral, debido a que esta área 
es altamente vulnerable a la injuria isquémica, al trauma 
o a la hipoxia. El diseño de este trabajo no permite de-
terminar si el ARDS o la HTICA solas fueron capaces de 

una carga importante a las Unidades de Cuidados In-
tensivos (UTI) [1]
Numerosas alteraciones pulmonar y no pulmonar (ej., 
trauma, sepsis) podrían predisponer al paciente crítico 
a desarrollar ALI y ARDS. La fisiopatología de ambas 
patologías incluye: inflamación del alvéolo con injuria al-
veolar difusa, reclutamiento de neutrófilos hacia el parén-
quima pulmonar, liberación de citoquinas, y la pérdida 
de la barrera epitelial alveolar. Como consecuencia de 
estos fenómenos, ALI/ARDS están caracterizados por 
hipoxemia severa y alteraciones en la función pulmonar 
que resultan en un incremento en la permeabilidad pul-
monar. Además, en los últimos años, numerosos estudios 
han establecido que, a largo plazo, los sobrevivientes de 
ALI/ARDS pueden presentar morbilidad neurocognitiva y 
emocional significativa, y disminución de la calidad de 
vida al alta hospitalaria. 
En este contexto, la VM provee soporte vital esencial a los 
pacientes críticos, aunque también puede causar o agra-
var el daño pulmonar, un fenómeno llamado injuria pul-
monar inducida por el ventilador (VILI). Este daño puede 
producir cambios en el pulmón que semejan al cuadro 
clínica de ALI y ARDS [2]. Varios estudios experimentales 
y clínicos han demostrado que la VM podría iniciar una 
respuesta biológica con liberación de mediadores infla-
matorios, los cuáles podrían agravar la injuria pulmonar y 
propagarse hacia órganos distales causando disfunción 
orgánica sistémica. En la literatura, este conjunto de pro-
cesos biológicos ha sido llamado biotrauma [3, 4]
El uso de patrones ventilatorios no adecuados podrían 
causar cambios como “stress” y presión (“strain”) global 
y/o regional en los pulmones, que podrían resultar en li-
beración celular de mediadores inflamatorios (“mecha-
notransduction”) y alteración de la barrera alveolar. Esta 
ruptura estructural está asociada con el incremento de la 
permeabilidad, edema, y colapso/reapertura [5]
Esta cascada inflamatoria primariamente iniciada en los 
pulmones se propaga hacia la circulación y puede al-
canzar los órganos distales, jugando un rol clave en el 
desarrollo del síndrome de disfunción orgánica múltiple 
(MODS). De hecho, el MODS es la principal causa de 
morbilidad y mortalidad en los pacientes con ALI/ARDS, 
soportando el concepto de una transmisión de señales o 
“crosstalk” orgánico deletéreo entre los pulmones y los 
órganos distales. Aunque la liberación de citoquinas dis-
paradas por la injuria pulmonar parece ser uno de los 
mecanismos más importantes para el desarrollo de dis-
función orgánica extra pulmonar, aún no son claras cuá-
les serían las vías intrínsecas por las cuales los mediado-
res inflamatorios ejercen sus efectos deletéreos. 
Estudios experimentales y ensayos clínicos en ALI/ARDS 
han demostrado que la aplicación de estrategias ventila-
torias protectoras está asociado con una disminución de 
la disfunción orgánica extra pulmonar y la mortalidad[6]. 
Imai y col., examinaron la hipótesis que una ventilación 
mecánica injuriante podría llevar a la apoptosis celular 
epitelial de los órganos y a la disfunción orgánica. En 
este trabajo, los autores encontraron que una ventilación 
mecánica injuriante incrementaba la apoptosis celular 
epitelial en el riñón e intestino delgado, con elevación 
anormal de marcadores bioquímicos de disfunción orgá-
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(estrés metabólico, isquemia, inflamación) [16]. En el 
sistema nervioso central, el rol de la c-fos ha sido am-
pliamente estudiado como un marcador temprano de 
activación neuronal. En el estudio de Quilez y col., se 
observó un incremento en la expresión de la c-fos en el 
grupo con volumen corriente alto, en áreas discretas del 
cerebro con sólo mínimas diferencias en la respuesta in-
flamatoria sistémica o en la función pulmonar, en compar-
ación con el grupo ventilado con volumen corriente bajo. 
Estos resultados impiden concluir si el sobre estiramiento 
pulmonar y el aumento de la c-fos están mecánicamente 
ligadas, siendo esto una limitación del estudio. Además 
de la probabilidad de una posible relación, estos datos 
sugirieron un role sinérgico del alto volumen corriente en 
la activación de estas áreas cerebrales y enfatizan la im-
portancia del seteo ventilatorio utilizado.[1]

causar el daño del hipocampo. Independientemente de 
este punto no resuelto, estos resultados, nuevamente, 
sugieren la existencia de la transmisión de señales o 
“crosstalk” entre los órganos y alienta a continuar estudi-
ando los mediadores moleculares en el cerebro.
En un primer intento de evaluar una potencial respuesta 
a una VM injuriante, Quilez y col. [1] investigaron la ac-
tivación neuronal en un modelo de ratas con VM injuri-
ante. Los autores midieron la expresión de la proteína 
c-fos en el cerebro como una herramienta para dilucidar 
los cambios neurológicos tempranos que podrían estar 
asociados con la injuria pulmonar. La proteína c-fos es 
miembro de la familia de Genes Tempranos Inmediatos 
(Immediate Early Genes-IEG) y su expresión se incre-
menta rápidamente y, frecuentemente, dramáticamente 
inducida por una variedad de estímulos y condiciones 
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de inhaladores de dosis medida (IDM), con el agregado 
de una cámara espaciadora entre la “Y” del circuito ven-
tilatorio y la rama inspiratoria5. La cámara espaciadora 
aumenta la dosis de entrega, actúa como reservorio 
donde disminuye la velocidad de las partículas y se 
evapora parcialmente el propelente, logrando un menor 
tamaño de las mismas para evitar impacto en el circui-
to. El beneficio de esta forma de administración de los 
aerosoles es que las modificaciones en los parámetros 
ventilatorios para optimizar el depósito de droga sólo se 
sostiene durante los pocos minutos que dura la técnica 
de disparo de los pufs, para luego volver a la estrategia 
ventilatoria elegida. Pero no todas las drogas se produ-
cen en formato IDM, por lo que se requiere otra forma de 
administración para el resto de las drogas mencionadas. 
La otra forma de entrega es a través de dispositivos de 
nebulización (NBZ): nebulizadores Jet impulsados por 
presión de gas (neumático), ultrasonido (ultrasónicos), 
o vibración (nebulizadores de malla Mesh6). Todos pre-
sentan diferencias en su eficacia de entrega de la droga, 
debido al volumen muerto (cantidad de droga que resta 
en el nebulizador al final de la entrega), al tamaño de las 
partículas generadas (menores a 3 micrones, menor im-
pacto en el circuito y mayor penetración) o al método de 
generación de aerosol. El rango de eficiencia de entrega 
de aerosol en VM es de 0 a 42% según la técnica, carac-
terísticas de la VA, y dispositivos utilizados. Por lo cual se 
debe conocer las técnicas de administración de drogas 
aerosolizadas (Tabla 3).

Dispositivos para Nebulizar
Los nebulizadores Jet o Neumáticos utilizan una fuente 
de gas comprimido y mediante el efecto Venturi, arras-
tran las partículas produciendo el aerosol. Según el mo-
delo, puede variar significativamente el volumen muerto 
de droga remanente en el dispositivo. Además, la fuente 
de gas para accionarlo puede encontrarse en el equi-
po de VM o en los gases de pared (Aire-O2). Esta últi-
ma variante genera cambios en la FIO2, Volumen Tidal 
y Presiones en la VA, y deben ajustarse para no pro-
vocar cambios en la estrategia utilizada. En cambio, la 
utilización del gas proveniente del equipo de VM tiene 
la misma mezcla gaseosa que fue programada para la 
ventilación, disparando el aerosol durante la inspiración; 
la fase del ciclo respiratorio afecta la cantidad de droga 

La utilización de la vía inhalatoria para la administración 
de fármacos en pacientes críticos que se encuentran en 
ventilación mecánica (VM) es efectiva y muy utilizada1; 
a pesar de la gran limitante que ofrece la presencia del 
tubo endotraquel (TET). Esta forma de administración 
ofrece ventajas, escasas complicaciones y una eficacia 
similar a la vía sistémica, con el empleo de dosis meno-
res (Tabla 1).

Tabla 1 - Ventajas de la Terapia Inhalatoria

• Entrega de la droga en el sitio de acción
• Rápida acción
• Gran superficie de absorción
• Menor dosis (que la que se utilizaría por vía sistémica)
• Minimiza efectos adversos sistémicos

Los broncodilatadores (BD) son las drogas más frecuen-
temente utilizadas en los pacientes con VA artificial y VM, 
pero otras como corticoides, antibióticos (ATB), prosta-
glandinas y surfactante, tienen su rol en circunstancias 
específicas2. Los ATB aerosolizados (Colistina, Tobrami-
cina, Aminoglucósidos, etc) son utilizados para el trata-
miento de la neumonía y la decolonización de la VA con 
diferente eficacia; disminuyendo el efecto sistémico de 
las altas concentraciones de la droga. Los agentes in-
munomoduladores, las hormonas y los mucolíticos están 
siendo testeados y aún no tienen fuertes recomendacio-
nes de uso. Existen numerosos factores que influyen en 
la entrega y depósito de los fármacos en la VA. Esos fac-
tores consisten en la forma de administración y la farma-
cocinética propia de cada medicamento (Tabla 2).

Tabla 2 - Factores que influyen en la entrega del 
aerosol3-4-5

• Farmacocinética y farmacodinamia de la droga
• Dispositivos de entrega de aerosol
• Tipo de aerosol
• Posición en el circuito ventilatorio
• Programación del respirador
• Física de los gases
• Anatomía de la vía aérea
• Secreciones bronquiales
• Humidificación

La administración de B-adrenérgicos y anticolinérgicos es 
efectiva en pacientes durante la VM disparados a través 

Cómo Optimizar las 
Nebulizaciones en el Paciente 
Ventilado
Mariano setten
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impactación de partículas en la válvula espiratoria y otras 
partes del ventilador mecánico.

Programación de la Ventilación Mecánica
La utilización de modos ventilatorios espontáneos, volú-
menes corrientes elevados (500 ml), tiempos inspirato-
rios largos, pausa inspiratoria y flujos pico lentos (<60 l/
min desacelerado) han demostrado ser la programación 
ideal para la administración de aerosoles a través de dis-
positivos de NBZ. Pero en la mayoría de los casos esta 
programación va en contra de la estrategia elegida para 
la patología, no pudiendo sostener la misma durante la 
duración de la NBZ (10 a 15 minutos). La recomendación 
es incrementar el volumen, bajar el flujo y prolongar el 
tiempo inspiratorio dentro de las posibilidades de la es-
trategia ventilatoria utilizada.

Tabla 3 - Los 10 pasos para realizar nebulizaciones 
durante la VM14

1° Aspirar las secreciones de la vía aérea para evitar 
impactar allí la droga aerosolizada.

2° Asegurar un volumen de llenado del nebulizador de 
4-6 ml (entre droga y solución salina), esto reparte la 
pérdida de droga en el volumen muerto (líquido re-
manente en el dispositivo al final de la nebulización).

3° Colocar el dispositivo de NBZ en la rama inspiratoria 
por lo menos a 30 cm de la conexión en “Y” del cir-
cuito ventilatorio.

4°  Retirar el humidificador pasivo. No desconectar el 
humidificador activo, puede provocar sequedad e 
impactación de secreciones cuando el procedimien-
to se realiza varias veces en el día.

5°  Apagar el sistema de flujo base “flow-by” o el flujo 
continuo del ventilador durante la NBZ, esto dismi-
nuirá el barrido de la droga durante la fase espirato-
ria del ciclo respiratorio.

6°  La fuente externa de gas para propulsar el NBZ, ase-
gurar un flujo de 6 a 8 l/min (o la recomendación del 
fabricante, para obtener un tamaño óptimo de partí-
cula). Recordar que el agregado de Aire comprimido 
provocará una disminución en la FIO2.

7°  Programar VT mayor a 500 ml y flujo pico menor a 
60 l/min desacelerado, para disminuir la impactación 
de la droga. Estos parámetros van en contra de la 
estrategia ventilatoria de algunas patologías, evaluar 
factibilidad.

8°  Reajustar alarmas del ventilador a la nueva progra-
mación.

9°  Al finalizar la nebulización, retirar NBZ, lavarlo con 
agua estéril y dejar secar.

10° Reconectar el intercambiador de calor y humedad. 
Volver a la programación inicial del ventilador.

Conclusiones
Durante la VM debería utilizarse nebulizaciones en au-
sencia de drogas en formato IDM, ya que a igual eficacia 
en el depósito se obtiene el mismo resultado en menor 
tiempo de aplicación. Esto permite volver rápidamente 
a los parámetros anteriores de ventilación, con la mejor 
estrategia demostrada para ese enfermo.

entregada. Mientras que la NBZ intermitente, generada 
sólo en la fase inspiratoria disminuye la pérdida de dro-
ga durante la exhalación, la NBZ continua es menos efi-
ciente. Como factor desfavorable la presión aplicada al 
NBZ Jet puede ser insuficiente para crear el tamaño de 
partícula adecuado (1-5 micrones con un Flujo de 10 L/
min). Los nebulizadores Ultrasónicos mediante el efecto 
piezoeléctrico, convierten energía eléctrica en ondas ul-
trasónicas de alta frecuencia, creando pequeñas gotas 
que son desplazadas por el flujo de aire. Como venta-
jas cuentan con un volumen muerto pequeño, son silen-
ciosos, no alteran la programación de la VM y requieren 
menor tiempo de NBZ para la misma dosis. Este tipo de 
dispositivos producen partículas de distintos tamaños (2-
12 micrones) y aumentan la temperatura del fluido con el 
uso, pudiendo alterar la composición de algunas drogas. 
Por último no son recomendados para nebulizar suspen-
siones, ya que la cantidad de droga entregada puede ser 
inferior que con otros NBZ (Jet)8. Y la nueva generación 
de NBZ Mesh (Malla) o de acoplamiento, son dispositi-
vos de aerosolización que utilizan una placa con múltiple 
aberturas unida a un material piezoeléctrico que vibra a 
alta frecuencia y produce un aerosol líquido9 (Fig.1). Aún 
poco difundidos en nuestro medio, tienen alguna de las 
ventajas del Ultrasónico pero sin alterar la composición 
de la droga (no aumenta la temperatura). Generan una 
fracción de partícula más fina pudiendo lograr una entre-
ga de mayor eficiencia comparado con los dispositivos 
convencionales. Tienen un volumen muerto mínimo y se 
pueden activar con la inspiración. El rango ideal del diá-
metro aerodinámico de masa media generado por los di-
ferentes dispositivos debe ser <2 micrones, para actuar 
eficientemente en la vía aérea durante la VM10.

Figura 1. Nebulizador de malla (Mesh)

Posición en el Circuito
La ubicación del generador de aerosol en el circuito ven-
tilatorio no es una variable menor, ya que esta impactará 
en la cantidad de partículas impactadas en el mismo. El 
NBZ debe colocarse en la rama inspiratoria a cierta dis-
tancia de la conexión en “Y”, esto permite utilizar parte 
de la tubuladura como reservorio de aerosol entre cada 
inspiración. Esa distancia puede variar en los distintos 
estudios publicados, desde 30 cm11, hasta proximal al 
equipo de VM12 (antes de ingresar en la cámara del humi-
dificador activo). Esto parecería no ser así para los NBZ 
Ultrasónicos, los cuales en un circuito seco han demos-
trado mayor efectividad cuando son colocados entre el 
TET y la conexión en “Y”13. El circuito ventilatorio debe 
contar con un filtro en la rama espiratoria para evitar la 
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Ante la gran variabilidad en el porcentaje de depósito 
de drogas aerosolizadas (0 a 40%) con ambos métodos 
(IDM-NBZ), es de gran importancia realizar correctamen-
te la técnica y evaluar objetivamente los resultados.
El ideal de aerosolización radica en obtener siempre la 
misma dosis de administración, en el menor tiempo posi-
ble, con el mejor depósito, sin riesgo para el enfermo ni 
para el operador, y de fácil administración.
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de 6 minutos y con el cuestionario SF36 de calidad de 
vida. Tanto para el test de marcha como para el score 
funcional físico (PF score 10 – 30) del SF 36 el puntaje era 
significativamente mayor para el grupo de intervención 
que para el grupo control.
Con lo dicho hasta ahora quiero expresar que la eviden-
cia de lograr mejoras en los pacientes críticos respecto 
de la debilidad adquirida en la áreas críticas, no sólo de-
pende de cuán rápido salga el paciente de la cama, que 
por cierto es sumamente importante, sino que tengamos 
un programa concreto de rehabilitación que pueda ser 
puesto en marcha aun desde la fase de sedación de la 
ventilación mecánica. Debemos recordar que la debili-
dad adquirida en las unidades de cuidados intensivos 
(ICUAW) tiene como uno de sus principales generadores 
a la falla multiorgánica (FMO) (3), y los pacientes que la 
desarrollan están conectados a la ventilación mecáni-
ca, en especial los primeros días con un RASS menor 
a -2/-3 para disminuir el consumo de oxígeno y evitar la 
desadaptación con el respirador. Es en estos pacientes 
en especial que un programa de rehabilitación en su pri-
mera fase, cuidados posturales, movilización pasiva y 
electroestimulación debe ser instituido.
Volviendo al tema del  paciente crítico ventilado fuera de 
la cama y caminando y la posibilidad de lograrlo, el tra-
bajo de Hopkins (4) y colaboradores nos muestra que en 
pacientes críticos, quienes tenían varios accesos veno-
sos, drenajes, quienes estaban intubados y en los cua-
les no hubo extubaciones accidentales, se registraron 
593 actividades de movilización, 145 sedestaciones en 
cama, 229 sedestaciones en silla y 219 deambulaciones. 
Sin embargo, esto requirió una reorganización de la es-
tructura de la unidad de cuidados intensivos para poder 
mantener este programa de movilización temprana como 
una prioridad.
Teniendo en cuenta este último punto, en la tabla 1(5), se 
podrán ver algunas estrategias para sortear algunas ba-
rreras que impiden armar una estructura que nos permita 
mantener un programa eficiente y duradero de moviliza-
ción temprana en el paciente crítico dentro de una uni-
dad de cuidados intensivos.

Posiblemente la respuesta a esta pregunta a la que me 
han invitado a responder sea sí, en primera instancia. 
Pero para no llamarnos a confusión debemos desarrollar 
un poco más el tema que subyace.
De hecho, unos de los autores que ha impulsado esta 
modalidad de movilizar rápidamente al paciente intuba-
do y ventilado fuera de la cama, me refiero al Dr. John P. 
Kress, dirigió al equipo que publicó uno de los estudios, 
probablemente de mayor impacto, sobre el tema de re-
habilitación precoz en el paciente crítico.   Schweickert(1) 
y colaboradores mostraron  con su estudio que la imple-
mentación de un programa de fisioterapia motora (FM) 
y terapia ocupacional (TO) en forma temprana versus el 
tratamiento sólo por indicación médica, daba como re-
sultado menor duración del delirio y menos días de ARM; 
y al alta, una significativa mejora en el estado funcional 
reflejado en un alto porcentaje de pacientes que volvie-
ron a la independencia funcional, hábiles para realizar 
actividades de la vida diaria y caminatas que fueron eva-
luados meses después del egreso hospitalario. Un inte-
resante hallazgo de este trabajo fue que la mejora funcio-
nal no estuvo asociada a una mejora en el MRC score, 
sugiriendo en este caso, que la terapia de movilización 
preventiva no restauró la fuerza muscular, pero posibilitó 
a los pacientes a que tuviesen un mejor manejo de su 
debilidad. Otro de los datos interesantes del estudio fue 
que el tiempo transcurrido en días desde la intubación 
hasta la primera sesión de de FM/TO en el grupo de in-
tervención fue de 1.5 (1.0 – 2.1) y en el grupo control de 
7.4 (6.0 – 10.9).
En el estudio de Burtin (2) y colaboradores, trabajo con 
grupo control, se comienza también a trabajar con los 
pacientes desde el periodo cuando aún están bajo seda-
ción, estando ventilados mecánicamente y se los sujeta a 
las pedaleras de un cicloergómetro que tiene un sistema 
dual, que puede ser activado por un sistema eléctrico 
para mover las pedaleras a una velocidad programada, 
o el paciente puede activarlas con sus músculos cuando 
esté en condiciones de hacerlo. De esta forma, con un 
programa progresivo de ejercicios, los pacientes sobre-
vivientes fueron evaluados al alta con el test de marcha 
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Para finalizar, podemos decir que sí es posible, pero se 
necesitan unos cuantos elementos: convencimiento, de-
dicación, trabajo en equipo, entrenamiento y capacita-
ción, creatividad y recursos.
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Tabla 1. Estrategias para reducir las barreras pa ra la 
movilización temprana en UCI

Barrera Estrategia
Sobresedación Minimizar el uso de infusiones 

continuas
Instituir protocolos de sedación
Usar “como sea necesario” bolos de 
sedación”

Falta de liderazgo 
y coordinación

Designar un líder por sobretodo que 
esté involucrado y comprometido
Involucre al equipo desde cada 
disciplina incluyendo médicos, 
enfermeras, terapistas respiratorios, 
terapistas físicos
Asegúrese un líder de soporte de 
cada disciplina
Comunicación inter Staff de la UCI

Falta de 
conocimientos

Educar al equipo multidisciplinario 
con respecto a la racionalidad y 
evidencia de la movilidad temprana.
Crear guías de consulta.
Involucrar a médicos neurólogos 
en el diagnóstico y el manejo  de 
pacientes con debilidad severa y/o 
persistente.
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hipoxemia refractaria (I Ox=FIO2 x presión media en la vía 
aérea x100)/PaO2 
Para Meade y colaboradores, en el estudio canadien-
se LOVS (lung open ventilation strategy), que comparó 
PEEP intermedia vs. alta, una PaO2/FIO2 < 60 sostenida 
por lo menos 1 hora definió la hipoxemia refractaria; pero 
fueron equivalentes la presencia de  acidosis refractaria 
pH <7.10 por lo menos 1 hora; o  barotrauma refractario 
(neumotórax persistente con 2 tubos de tórax, o enfisema 
subcutáneo o mediastinal): este subgrupo de pacientes 
presentó una mayor mortalidad. 
En 2012 se reunió una nueva conferencia de consenso 
en Berlín, la ARDS Definition Task Force, en la que se 
vuelve al concepto de ARDS como una única denomi-
nación, con 3 grados de severidad: Leve y Moderado: en 
ambos con comienzo dentro de la semana previa, con Rx 
de tórax evidenciando infiltrados pulmonares bilaterales, 
no explicables por falla de bomba o sobrecarga de líqui-
dos; con PaO2/FIO2 ≤ 300 y >200, y  ≤ 200 y >100, respec-
tivamente, siempre con PEEP ≥5 cmH2O. El ARDS Grave 
se define con los mismos criterios, pero con una PaO2/FIO2 

≤ 100 e igual PEEP. Cabe señalar que dentro del grupo 
grave, se identifica un subgrupo de mayor severidad aun, 
de “alto riesgo de mortalidad” conformado por pacien-
tes que, adicionalmente, presentaban una compliance < 
20ml/cmH2O o un volumen minuto respiratorio corregido 
por PCO2 ≥ 13 L/min. Estos pacientes constituían el 15% 
de la población total de ARDS, y 52% fallecieron. 
Estas situaciones generan el uso de” medidas de resca-
te”. Es interesante que los 3 grupos de investigadores 
consideren al concepto de hipoxemia refractaria más allá 
de la alteración de la oxigenación, agregando otras ca-
racterísticas del ARDS severo como son las alteraciones 
mecánicas o de otros componentes del medio interno; o 
hasta complicaciones de la VM.
Algunos autores han definido al soporte ventilatorio 
máximo como la VM que utiliza FIO2 de 0.7 con PEEP 
de 15 cm H2O o presión plateau de 30 cm H2O con Vt ≤ 
6 mL/kg de peso corporal ideal.  A partir de este punto 
serían necesarias  medidas de rescate. Esta situación 
debe ser reconocida precozmente en la evolución del 
ARDS, dentro las 96 horas iniciales, cuando el potencial 
de reclutamiento es máximo. La base fisiológica de los 
tratamientos de rescate en el ARDS grave es la apertura 
(reclutamiento) de los alvéolos colapsados, que coexis-

El ARDS es un síndrome caracterizado por insuficiencia 
respiratoria aguda y severa, con hipoxemia profunda 
secundaria a la presencia de shunt intrapulmonar, infil-
trados pulmonares bilaterales en la radiografía de tórax, 
y disminución de la compliance toracopulmonar. El sus-
trato fisiopatológico es un edema pulmonar agudo por 
aumento de la permeabilidad debido a la activación de 
mecanismos inflamatorios; y es precedido por diferentes 
situaciones clínicas (factores de riesgo) entre los cuales 
la neumonía y la sepsis son los más frecuentes. Desde 
la Conferencia de Consenso Americana-Europea (CCAE) 
reunida en 1992 se estableció un criterio de hipoxemia 
para el ARDS propiamente dicho, que consistía en una 
relación PaO2/FIO2 ≤ 200; y un síndrome de menor seve-
ridad, definido por relación PaO2/FIO2 es ≤ 300 pero con 
iguales características clínicas, denominado Injuria Pul-
monar Aguda (Acute Lung Injury, ALI). El nivel de PEEP 
utilizado no fue considerado en esta definición, lo que 
añade algunas controversias sobre el grado de hipoxe-
mia requerido para su diagnóstico. 
Ya en 1995 Montgomery y colaboradores, al analizar las 
causas de muerte en el ARDS, observaron que 2/3 de 
los pacientes fallecían por disfunción orgánica múltiple 
(DOM), mientras que solo 16% de los pacientes morían 
por hipoxemia refractaria al soporte ventilatorio intenso, 
cuyo substrato patológico parece ser la evolución a la 
fibrosis pulmonar por persistencia de la activación de 
mecanismos inflamatorios. En 2002, Estenssoro y co-
laboradores describieron iguales proporciones en una 
cohorte de 217 pacientes; y se siguió describiendo a 
la DOM como principal determinante del outcome en el 
ARDS. Sin embargo, continuaron reportándose grupos 
de pacientes que sufrían esta evolución desfavorable, lo 
que estimuló el desarrollo de una serie de coadyuvantes 
de la ventilación mecánica (VM) destinados a revertir la 
hipoxemia que no respondía a los tratamientos habitua-
les y que conllevaba una gran mortalidad en los casos 
más graves. 
Raaouf, Esan  y colaboradores (2010) han propuesto una 
definición de hipoxemia refractaria, caracterizada por 
una relación PaO2/FIO2 < 100 mm Hg; o incapacidad de 
mantener una Presión Plateau < 30 cm H2O, encontrán-
dose el paciente ventilado con Vt of 4 mL/kg peso ideal; 
o aparición de barotrauma. Un Índice de oxigenación > 
30 (índice más utilizado en pediatría) también define a la 
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oxigenación en los pacientes con ARDS, junto con una 
mejoría de la relación V/Q y compliance toracopulmonar. 
Los mecanismos propuestos son por: reclutamiento de 
segmentos dorsales; distribución más homogénea de la 
ventilación y de la presión pleural, y cambios en la forma 
y en la masa torácica. Sin embargo, estas ventajas fisio-
lógicas no se han logrado traducir en un aumento de la 
sobrevida, ni siquiera en los pacientes con mayor hipoxe-
mia. Pronar a un paciente no es una técnica complicada, 
pero requiere un cuidadoso monitoreo posterior, intenta-
do detectar precozmente las complicaciones: obstruc-
ción o doblamiento del tubo endotraqueal, úlceras de 
presión, extubación accidental y salida de drenajes. 

Ventilación oscilatoria de alta frecuencia (HFOV)
Esta estrategia de VM (junto con otras similares que uti-
lizan alta frecuencia, como la ventilación “jet” de alta fre-
cuencia, ya dejadas de utilizar) emplea Vt muy pequeños 
y altas frecuencias respiratorias (de aproximadamente 
300 oscilaciones/minuto), aplicadas sobre una presión 
en la vía aérea relativamente constante. El volumen pul-
monar de fin de espiración se mantiene elevado, y se 
podría evitar la sobredistensión y los cambios cíclicos de 
presión (o sea, la posibilidad de volutrauma y atelectrau-
ma). Sin embargo, la presión media se mantiene elevada 
lo que, si bien se traduce en mejoría de la oxigenación, 
también podría generar volutrauma. La HFOV presenta 
otras complicaciones: deterioro hemodinámico y necesi-
dad de alta sedación, o directamente uso de bloquean-
tes neuromusculares para evitar la asincronía.
Sin embargo, el papel de la HFOV aún no es claro; los 
principales estudios controlados aleatorizados la han 
utilizado en el ARDS grave, y han demostrado su segu-
ridad y capacidad de mejorar la oxigenación; pero aún 
sin impacto en la mortalidad. En la actualidad se está 
efectuando un estudio internacional (OSCILLATE) que 
seguramente aclarará estas controversias.

Ventilación por liberación de presión (Airway pressure 
release ventilation; APRV)
En este modo ventilatorio, se aplica un nivel elevado de 
presión en la vía aérea  (Phigh) durante un tiempo prede-
terminado (Thigh), en el que se intercalan periodos muy 
breves (Tlow) de “liberación” a una presión menor (Plow). 
La APRV posibilita un tiempo prolongado a una presión 
media mayor en la vía aérea, con el consiguiente im-
pacto en el volumen pulmonar y el reclutamiento, mejo-
rando así la oxigenación. Este modo puede efectuarse 
con el paciente respirando espontáneamente, o con el 
paciente en ventilación controlada, pero en este último 
caso es muy semejante a PCV-IRV. Con respiración es-
pontánea, ocurre excursión  diafragmática y por con-
siguiente mejor oxigenación y ventilación en las áreas 
pulmonares dorsales e inferiores. Además, el paciente 
que respira espontáneamente presenta un aumento del 
retorno venoso. También es un modo que requiere me-
nor sedación, lo que puede disminuir la duración de la 
MV. Sin embargo, pese a estas ventajas, los estudios 
en que se ha utilizado APRV son escasos, y nunca se 
ha efectuado una comparación formal con las técnicas 
ventilatorias convencionales. 

ten con alvéolos normales y alvéolos abiertos pero no 
irrigados. El reclutamiento alveolar reduce el shunt y el 
espacio muerto,  mejora la compliance pulmonar y la re-
lación ventilación perfusión. Igualmente, en el caso más 
grave de ARDS, pueden existir alvéolos no reclutables, 
que requieran presiones muy altas de distensión para su 
apertura, que podrían generar  gran distensión y ruptura 
alveolar. El porcentaje de tejido reclutable se ha asociado 
a la mortalidad en forma directa. 
Las “medidas de rescate” más utilizadas son las ma-
niobras de reclutamiento (MR); la ventilación en posición 
prona (PP); la ventilación oscilatoria de alta frecuencia 
(HFOV); la inhalación de óxido nítrico (iNO) (y otros vaso-
dilatadores); las técnicas de oxigenación por membrana 
extracorpórea (ECMO); la ventilación por liberación de 
presión en la vía aérea (APRV; airway pressure release 
ventilation); y la administración de dosis elevadas de 
corticosteroides en el ARDS persistente. La utilización de 
niveles elevados de PEEP también puede considerarse 
dentro de estas medidas. Muchas de estas técnicas con-
llevan la utilización de sedación profunda y bloqueantes 
neuromusculares. Fue durante la pandemia por influenza 
A(H1N1) que estas medidas extraordinarias de sopor-
te se utilizaron con gran asiduidad, debido a que más 
de 60% de los pacientes que requirieron VM fallecieron 
por hipoxemia refractaria a las técnicas habituales. De 
cualquier manera, es muy importante destacar que estas 
medidas (salvo contadísimas excepciones) siempre de-
ben aplicarse en el marco de ventilación protectora, con 
valores de volumen corriente aproximados entre 6-7 ml/
kg de peso corporal teórico.

Maniobras de reclutamiento
Su utilización se sustenta en la presencia de colapso 
pulmonar extenso, y heterogéneamente distribuido, en el 
ARDS, que resulta en grandes áreas de shunt y desigual-
dad V/Q. La reexpansión o reclutamiento de los alveolos 
colapsados por medio de la elevación sostenida de la 
presiones intratorácicas mejora la oxigenación, y, en oca-
siones, la ventilación y la compliance toracopulmonar; 
generalmente estos cambios son transitorios. Inherente 
a la elevación de las presiones es su principal efecto ad-
verso: la hipotensión. A veces se produce desaturación 
transitoria.
Más allá de las maniobras en sí mismas, el concepto 
de “reclutabilidad” potencial parece ser importante; ya 
que como describe Gattinoni (NEJM 2006), los pacien-
tes con mayor proporción de tejido no recrutable en la 
TAC presentan mayor mortalidad; lo subyacente sería 
que presentan mayor porcentaje de tejido atelectásico, 
secundario a una mayor injuria inicial. Aunque se utilizan 
frecuentemente, no se ha demostrado que las MR se 
asocien a una mejoría de la mortalidad en el ARDS. (Fan, 
metanálisis); pero también es cierto que la heterogenei-
dad de las poblaciones estudiadas y de las maniobras 
utilizadas impide efectuar un metanálisis cuantitativo con 
tamaño de efectos.

Ventilación en posición prona (PP)
Varios estudios controlados aleatorizados y 4 metanálisis 
han demostrado que la VM en PP produce mejoría en la 
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A(H1N1) 2009, extendieron el uso de ECMO en la ac-
tualidad. Cabe señalar que esta técnica es de altísimo 
costo, no sólo por los dispositivos que se utilizan, sino 
por el recurso humano altamente calificado que requiere. 
Las complicaciones más frecuentes son la hemorragia, la 
isquemia de las extremidades con el uso de los circuitos 
venoarteriales, la hemólisis, y la infección/trombosis del 
circuito.
La consideración del ECMO  debe darse en el marco de 
hipoxemia profunda y  refractaria, evaluando la relación 
costo-riego-beneficio en cada caso particular. 

Conclusiones
En la actualidad, la definición de a hipoxemia refractaria 
va más allá de la PaO2/FIO2; e incorpora otros elementos 
que denotan la gravedad del trastorno de base pulmonar, 
como la hipercapnia, la acidosis respiratoria, o las altera-
ciones profundas de la mecánica pulmonar. Con respec-
to al tratamiento, todas las medidas propuestas mejoran 
la oxigenación y presentan importantes complicaciones, 
pero no tienen ningún impacto en la mortalidad.  De re-
querirse en un paciente particular, una  medida eficaz  y 
de bajo costo es la ventilación en decúbito prono.
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Vasodilatadores inhalados: óxido nítrico inhalado (iNO)
Estas drogas selectivamente dilatan los vasos pulmo-
nares en los alvéolos ventilados, lo que claramente au-
menta la oxigenación por mejoría en la relación V/Q. La 
vida media ultracorta de los vasodilatadores inhalados, 
secundaria a su pronta inactivación por la hemoglobina, 
minimiza la hipotensión y otros efectos adversos sisté-
micos. Adicionalmente, al disminuir la presión en la ar-
teria pulmonar, se podría acotar la formación de edema 
y disminuir la poscarga del ventrículo derecho. Las des-
ventajas del iNO son su alto costo, el requerimiento de 
un equipamiento especial; la metahemoglobinemia, un 
efecto adverso no infrecuente; y la posibilidad de acu-
mulación de radicales libres nitrogenados que podrían 
provocar aumento de la inflamación.  Un metanálisis re-
ciente demostró que el iNO es una droga eficaz para re-
vertir la hipoxemia, pero que no disminuye la mortalidad 
de los pacientes.

Técnicas de oxigenación con membrana extracorpórea 
(ECMO)
La ECMO es una técnica capaz de sostener la oxigenaci-
ón y la ventilación adecuadas mientras que la causa que 
llevó a la insuficiencia respiratoria aguda grave recibe 
el tratamiento correspondiente. La ECMO disocia la VM 
del intercambio gaseoso, permitiendo que los pacientes 
sean ventilados con patrones mínimamente injuriantes, y 
reduciendo así la posibilidad de injuria  inducida por la 
ventilación mecánica. Básicamente, se extrae sangre del 
paciente desde un acceso venoso, se bombea a través 
de la membrana de oxigenación extracorpórea (también 
llamada el oxigenador), y se retorna al paciente, a través 
de un acceso venoso (circuito venovenoso, el más fre-
cuentemente utilizado) o de un acceso arterial (circuito 
venoarteial). Las membranas más recientemente utiliza-
das están formadas por miles de fibras huecas de poli-
metilpenteno. El equilibrio entre la sangre del paciente 
y el flujo del gas fresco ocurre por difusión a través de 
dicha membrana. La oxigenación y la ventilación son fun-
ciones, respectivamente, de la FIO2 del gas entrante y del 
flujo de dicho gas. Hay diferentes variaciones del méto-
do, algunas pueden no utilizar bomba; en esos casos la 
remoción de CO2 es el único objetivo. 
La ECMO se empezó a utilizar en la década del 70, en 
el ARDS grave; luego fue dejada gradualmente de lado 
porque no fue posible demostrar una mejoría en la mor-
talidad por su utilización; y los pacientes evidenciaban 
grandes complicaciones, especialmente hemorrági-
cas, dada la necesidad de anticoagulación. El reciente 
estudio CESAR, multicéntrico y aleatorizado, de Peek 
y colaboradores demostró una mejor sobrevida y me-
nor discapacidad a los 6 meses en los pacientes que 
recibieron ECMO vs. los que no lo recibieron. Estos re-
sultados, (aunque discutidos por varios investigadores) 
sumado a la alta frecuencia de pacientes que morían por 
hipoxemia refractaria durante la pandemia de influenza 
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dencia científica, que no considerarla entre las opciones 
terapéuticas puede ser considerado determinante de 
mala praxis. En caso del asma, el aval científico, para su 
uso es menor o por lo menos insuficiente y su uso como 
rescate, antes del inicio de la VMI, puede ser considera-
do una opción, siempre teniendo en cuenta, que ante el 
fracaso del método (empeoramiento o falta de mejoría, 
luego de 40 ó 60 minutos de tratamiento), se deberá ini-
ciar la VMI, sin dilación.
Cuando se produce la exacerbación, la OFA genera hi-
perinflación dinámica (HD). Este fenómeno contribuye  a 
cerrar un círculo vicioso en el que se integran incapa-
cidad de los músculos ventilatorios de oponerse a una 
carga resistiva importante, sumada a una nueva carga 
umbral inspiratoria (el sistema, hacia el fin del ciclo es-
piratorio, no concluye su vaciado hacia el volumen de 
reposo fisiológico, cuando se inicia la nueva inspiración), 
además estos músculos  trabajan en situación inadecua-
da desde su relación longitud tensión, lo que los acerca 
al umbral fatigante. La HD a su vez, contribuye a em-
peorar el intercambio gaseoso y según sea su magnitud 
a cierto deterioro hemodinámico, por incremento sustan-
cial de la precarga y poscarga del ventrículo derecho, 
con desviación del tabique interventricular a la izquierda, 
con disminución de la compliance y función del ventrí-
culo izquierdo y además la magnitud de las presiones 
negativas intrapleurales, producto del esfuerzo inspira-
torio, contribuyen a un incremento de la poscarga del 
ventrículo izquierdo.

¿Qué significa HD? 
Significa tiempo espiratorio insuficiente para alcanzar el 
volumen de reposo de las propiedades elásticas tóra-
copulmonares, a fin de espiración (Fig. 1). A ello puede 
llegarse por incremento de las constantes de tiempo del 
aparato respiratorio (el producto entre las resistencias y 
la compliance del sistema). En el paciente portador de 
OFA, pueden confluir ambas situaciones, broncoespas-
mo, inflamación y edema del árbol bronquial y reducción 
de la elasticidad parenquimatosa en pacientes con enfi-
sema. Otra condición que puede contribuir a la HD es el 
incremento del volumen minuto respiratorio, ya sea por 
incremento del volumen corriente, la frecuencia respira-
toria (que a su vez contribuye a acortar la duración del 

Los pacientes portadores de obstrucción al flujo aéreo 
(OFA), esto es exacerbaciones de asma y EPOC, no 
pueden ser considerados como un conjunto indivisible 
ya que las características de estas patologías, si bien 
coincidentes en la presencia de OFA, tienen diferencias 
fisiopatológicas, etiopatogénicas, terapéuticas y pronós-
ticas, muy disímiles entre sí, lo que hace improbable que 
puedan considerarse, aun con fines didácticos, en un 
solo grupo.
Otra consideración que merece atención, es que ambos 
tipos de exacerbaciones pueden ser evitadas, controla-
das y evaluadas de modo tal de que se eluda la nece-
sidad de que la exacerbación concluya inevitablemente 
en el requerimiento de la ventilación mecánica invasiva 
(VMI). De modo que el mayor esfuerzo, ante las exacer-
baciones de estas enfermedades, debe estar orientado, 
desde el equipo de salud a promover guías, normativas 
y directivas, hacia los pacientes de riesgo para que, con-
tenidos por un equipo de salud apto, tiendan a adoptar 
comportamientos dinámicos y progresivos, de acuerdo 
a las características evolutivas de cada exacerbación, a 
fin de evitar la necesidad de  VMI, lo que determinará sin 
duda, un impacto trascendente sobre la morbimortalidad 
de tales enfermos.
Directivas orientadas a evitar la presencia de irritantes 
sobre la vía aérea (el tabaco incluido entre ellos), el uso 
de drogas inhalatorias antiinflamatorias, como los este-
roides inhalados, en los períodos de estabilidad, cuando 
estuvieren indicados, la estratificación del riesgo indivi-
dual de cada paciente y el ajuste de las estrategias tera-
péuticas a cada situación particular, el manejo adecuado 
de las exacerbaciones y de los pacientes en situación 
estable, son los objetivos a cumplir que necesariamente 
deben considerarse mandatarios en el manejo adecuado 
de estos enfermos.

¿Qué lugar ocupa la ventilación mecánica no 
invasiva (VNI) en la exacerbación de estos 
pacientes? 
Este punto también puede establecer consideraciones 
diferenciales entre asma y EPOC. En el caso de la EPOC, 
siempre debe ser tenida en cuenta como opción terapéu-
tica en una exacerbación grave y si no existen contrain-
dicaciones para el método; tiene tal aval desde la evi-
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rama espiratoria de tal curva no llega a la base, habrá 
atrapamiento y por lo tanto se deberá incrementar el uso 
de broncodilatadores, optimizar el tiempo espiratorio, o 
reducir el VT aún más (Fig. 2)
Es evidente que la reducción del volumen minuto respi-
ratorio a través de esta estrategia, contribuirá a la hiper-
capnia, que deberá monitorearse con determinaciones 
frecuentes de gases en sangre arterial. Esta estrategia 
es denominada hipercapnia permisiva, dado que a tra-
vés de la misma, se opta por el efecto beneficioso de la 
reducción del atrapamiento aéreo y de la elevación de 
las presiones en la vía aérea, en detrimento de la con-
secuente hipoventilación alveolar. En EPOC, la presen-
cia de hipercapnia previa deberá advertir al operador 
de evitar reducir la PaCO2 drásticamente para evitar la 
alcalemia concomitante, dada la retención fisiológica de 
bicarbonato, compensatoria respecto a la hipercapnia 
de base. El flujo inspiratorio recomendado es 60 a 80 ml/
min. Con el objetivo de optimizar el tiempo inspiratorio de 
modo que sea lo suficientemente corto (no es recomen-
dable en adultos que sea menor de 0.6 seg.) como para 
que permita un tiempo espiratorio mayor. Si bien se reco-
mienda que se utilice una onda constante de flujo, que 
al mismo máximo de flujo que el que otorgaría una onda 
desacelerada, optimice el tiempo inspiratorio (el tiempo 
inspiratorio requerido al mismo flujo es menor si se usa 
una onda cuadrada). Sucede que la onda cuadrada de 
flujo genera mayor turbulencia y presiones pico muy altas 
en pacientes con severa OFA. Por lo que se recomienda 
no superar una presión pico de 60 cmH2O.
No se recomienda al uso de niveles de PEEP superio-
res a 5 cmH2O en pacientes con OFA en período de VMI 
controlada. Si bien hay reportes de su uso en estos pa-
cientes, no puede recomendarse, por su peligrosidad en 
la mayoría de los pacientes. Cuando se supera el período 
de ventilación controlada y se inicia la ventilación asistida 
con objetivos de desvinculación del ventilador, la PEEP, 
programada a niveles ligeramente inferiores al nivel de 
auto PEEP estimado, ayuda a reducir la desincronía de 
disparo, en especial en pacientes con EPOC.

¿Qué parámetros deben monitorearse en pacientes con 
OFA en VMI?
Ya se ha considerado la necesidad de medir la diferencia 
entre presión pico y plateau como indicador del estado 
de la Raw. La presión plateau, a su vez, no deberá su-
perar el nivel de seguridad de 30 cmH2O, para evitar 
el barotrauma y el deterioro hemodinámico que el incre-
mento de la presión intratorácica puede determinar. La 
auto PEEP, que puede estimarse de modo cualitativo con 
la visualización de la curva flujo /tiempo (Fig.2), debe 
medirse con la generación de una maniobra estática (a 
flujo cero) a fin de espiración. La mayor parte de los nue-
vos ventiladores poseen un software que permite realizar 
esta maniobra en forma automática. Se recomienda que 
los niveles de auto PEEP estén por debajo de los 5 - 10 
cmH2O, aunque esto puede ser variable entre asmáticos 
y EPOCs, porque estos últimos suelen presentar estos 
niveles aun en situación estable. 
La medición de auto PEEP es una forma de estimar el 
atrapamiento aéreo, consecuencia de la HD, por lo que 

ciclo respiratorio y, por ende, el tiempo inspiratorio, o am-
bas.
Estas consideraciones resultan básicas a la hora de te-
ner que establecer las estrategias ventilatorias recomen-
dadas para los pacientes con OFA que requerirán VMI. 

Recomendaciones generales para la VMI en pacientes 
con OFA
Para la intubación de estos enfermos, se deberán utilizar 
tubos endotraqueales gruesos (8.5 y mayores), para que 
el diámetro del tubo no contribuya a su vez, a la OFA.  
En los pacientes con EPOC, no suele ser necesaria la 
utilización de analgo-sedación intensa y si bien cada 
caso debe ser evaluado individualmente, estos pacien-
tes suelen adaptarse con facilidad al ventilador, y dosis 
discretas de analgésicos pueden ser suficientes, ya que 
dosis mayores pueden generar prolongación innecesaria 
del tiempo de VMI. Estos pacientes, una vez producido 
la descarga de los músculos ventilatorios, estarán aptos 
para reasumir la ventilación espontánea. En los pacientes 
con asma, en las primeras horas (entre 12 y 48, según los 
casos), suelen requerir sedación y analgesia profundas 
(RASS–5) y ocasionalmente relajación muscular farmaco-
lógica. Se deberá tener en cuenta, que la utilización de 
tales fármacos pueden contribuir a la debilidad muscular 
prolongada, de modo que se recomienda su uso juicioso, 
en especial en pacientes que tengan signos de rabdo-
miólisis intensa (CPK elevada), situación no infrecuente 
en crisis asmáticas severas. Se recomienda el uso en 
bolo de estos fármacos, evitando la infusión continua. 
El uso de broncodilatadores es mandatorio mientras dura 
el período de VMI. El mismo debe optimizarse de acuer-
do a las necesidades de cada paciente de modo de re-
ducir la resistencia de la vía aérea (Raw), y consideran-
do las recomendaciones internacionales para su uso en 
pacientes en VMI. La Raw se puede evaluar teniendo en 
cuenta, en pacientes en VMI, utilizando flujo constante, 
de acuerdo a la siguiente fórmula: Raw = Presión pico–
Presión plateau/Flujo. Al reducir la diferencia entre la pre-
sión pico y plateau a flujo constante, se habrá reducido 
la Raw. Este es un método adecuado para determinar la 
dosis necesaria de broncodilatadores a utilizar.
La FIO2 será al inicio de 1. Luego se ajustará de acuer-
do a las necesidades con un objetivo de SpO2 de 94%. 
Si bien los pacientes asmáticos no suelen requerir FIO2 
elevadas, el inicio de la VMI puede generar alteraciones 
de la relación V/Q, lo cual puede alterar las condiciones 
de intercambio gaseoso para el oxígeno. En EPOC esto 
es variable y la SpO2 es la única manera de establecer 
niveles seguros de oxemia.
El VT utilizado será de 6–8 ml/Kg de peso teórico y la fre-
cuencia respiratoria de 8 ó 10 respiraciones por minuto, 
tratando de lograr un tiempo espiratorio de 4 segundos 
o más, que es lo que evita que haya atrapamiento aéreo. 
Utilizar para este fin la relación I:E y no el tiempo espi-
ratorio absoluto, puede resultar inseguro en el propósito 
de evitar el atrapamiento aéreo. Esto es especialmente 
cierto en asmáticos, no suele ser igual en EPOC, cuyas 
condiciones mecánicas varían con respecto al asma. La 
manera adecuada de evidenciar la presencia de atrapa-
miento aéreo es a través de la curva flujo/tiempo. Si la 
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Figura 2 
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reducir al máximo su valor, es una manera adecuada de 
reducir las complicaciones y de optimizar el tratamiento 
de los pacientes portadores de OFA. A fin de espiración, 
en condiciones normales, la presión alveolar es igual a la 
de la vía aérea proximal y por lo tanto no existe flujo tele-
espiratorio. Cuando se produce atrapamiento aéreo, en 
este caso en pacientes con OFA, la presión alveolar a fin 
de espiración se mantiene por encima de la presión de la 
vía aérea proximal, debido a la presión generada por tal 
volumen atrapado. Esta presión se denomina auto PEEP, 
para diferenciarla de la PEEP programada por el opera-
dor y como se dijo, si bien puede estimarse su presencia 
a través de la curva flujo/tiempo o por la presencia de 
presión plateau elevada, se debe estimar con la realiza-
ción de una maniobra estática.
En términos generales, los pacientes con OFA que re-
quieren VMI, se pueden desvincular del ventilador en 
48 -72 horas, una vez que las condiciones de carga se 
han aliviado y los músculos ventilatorios han sido pues-
tos en reposo. Siempre es una situación singular el mo-
mento de tal desvinculación, pero en los pacientes con 
OFA suele ser particularmente necesario lograr extubar 
al paciente ni bien estén dadas las mínimas condiciones 
para hacerlo, dado que este elemento juega un papel 
importante en el incremento de la Raw y también por su 
efecto inflamatorio sobre la vía aérea.
En pacientes con EPOC, se puede recomendar, aunque 
con nivel de evidencia relativo, la utilización de VNI como 
método puente para evitar las condiciones de carga y 
las complicaciones infecciosas que supone la presencia 
del tubo endotraqueal y mantener al enfermo con apoyo 
ventilatorio unas horas más.

Figura 1
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de fluidos durante la etapa de resucitación inicial del 
shock (4). La composición electrolítica de la solución 
empleada (relación Na+/Cl- o SID de la solución) es el 
determinante principal de su efecto sobre el pH plas-
mático.

 El ingreso al organismo de grandes volúmenes de 
soluciones con concentraciones suprafisiológicas 
de cloro, como es el caso de la solución fisiológica 
(Na+ = 154 mEq/L, Cl- = 154 mEq/L, SID  = 0 mEq/L) 
se asoció con una AMH de mayor magnitud que la 
observada con el uso de soluciones más balancea-
das como la de Ringer Lactato (Na+= 130 mEq/L, 
K+= 4 mEq/L, Cl-= 109 mEq/L, SID=  27 mEq/L) (4). 
En contrapartida, otros estudios demostraron que el 
remplazo de soluciones ricas en cloro por otras con 
menores contenidos en dicho ion, con un SID más 
cercano al SID plasmático, mueve el estado ácido 
base hacia la alcalosis metabólica con disminución 
de las cifras de cloro plasmático (5).

2. Desplazamiento de cloro desde el espacio intersticial 
al intravascular. En los pacientes críticos, también 
puede ocurrir hipercloremia por un mecanismo en-
dógeno (6). La lesión capilar con el aumento de la 
permeabilidad provocarían la pérdida del equilibrio 
Donan debido a la trasudación de albúmina desde 
el espacio intravascular hacia el intersticio. Secunda-
riamente, el [Cl-] se desplazaría desde el intersticio 
hacia el compartimiento intravascular, para balancear 
la pérdida de cargas negativas.  

3. Incapacidad renal para eliminar la carga de cloro. El 
riñón es, por excelencia, el órgano encargado de la 
regulación del SID plasmático, interviene en la excre-
ción y/o reabsorción urinaria de iones fuertes tales 
como el sodio, el potasio y el cloro. Modificaciones 
del SID urinario (Na+

u + K+
u – Cl-u) tienen impacto so-

bre el SID plasmático (7). En un estudio de 98 pacien-
tes con acidosis metabólica pura (8), observamos 
que la negativización del SID urinario determinó me-
nores cifras de cloro plasmático, mayores valores de 
SID plasmático y por ende menores grados de acido-
sis metabólica. En contrapartida, la incapacidad de 
eliminar [Cl-] en exceso de cationes (Na+ y K+) en los 
pacientes con [SID] urinario positivo determinó ma-
yores niveles de [Cl-] plasmático. Esta repuesta renal 
inadecuada podría ser otro factor que contribuya a la 
génesis o  la perpetuación de la hipercloremia en los 
pacientes críticos.

La acidosis metabólica es la alteración ácido base más 
frecuentemente hallada en los pacientes críticos. Puede 
ser clasificada de acuerdo al tipo de anión que se en-
cuentra en exceso en el plasma y que es el responsable 
del trastorno en: a) acidosis metabólica hiperclorémica 
(AMH) (cuando el anión en exceso es el cloro), b) acido-
sis láctica (lactato) y c) acidosis por exceso de aniones 
no medidos (1). 
El cálculo del anión gap es una herramienta útil para el 
diagnóstico (2). Cuando la acidosis metabólica es hiper-
clorémica, el valor del anión gap no se modificará debido 
a que el descenso del bicarbonato plasmático será equi-
valente al aumento del cloro. La AMH es, por lo tanto, una 
acidosis con anión gap normal. 
La descripción de la AMH data de principios del siglo XX 
y, hasta años recientes, ha generado una serie de con-
troversias:

¿Cuál es el mecanismo fisiopatológico que la 
genera? 
En los últimos años, un novedoso enfoque introducido 
por Peter Stewart contribuyó a una mejor comprensión 
de esos mecanismos (3). Una de las bases del enfoque 
de Stewart es que la diferencia de iones fuertes del plas-
ma (strong ion difference, [SID]) tiene un poderoso efecto 
electroquímico sobre la disociación del agua y la concen-
tración de protones ([H+]). 
[SID] = [Na+] + [K+] + [Ca2+] + [Mg2+] - [Cl-]
Cuando el [SID] disminuye, la [H+] aumenta para mante-
ner la electroneutralidad. Consecuentemente, las reduc-
ciones del [SID] producen acidosis y los aumentos del 
[SID] causan alcalosis. En este sentido, el aumento del 
cloro plasmático con respecto al sodio determinará una 
disminución del SID del plasma y por consiguiente aci-
dosis metabólica hiperclorémica. Es importante entender 
el concepto de hipercloremia como un aumento de los 
niveles de cloro plasmático con respecto al sodio (dis-
minución de la relación sodio/cloro) y no por la elevación 
absoluta de sus niveles en sangre. 

¿Cuales son las situaciones asociadas con el 
desarrollo de acidosis hiperclorémica en los 
pacientes críticos?
Existen tres situaciones asociadas con el desarrollo de 
AMH:
1. Ingreso al organismo de soluciones ricas en cloro. La 

causa mas frecuente de acidosis metabólica hiper-
clorémica en los pacientes críticos es la expansión 
del espacio intravascular con grandes volúmenes 
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mente de su composición, puede mejorar el metabolismo 
anaeróbico y la acidosis metabólica resultante. 
El entendimiento de los efectos que las soluciones pro-
ducen sobre el pH de los pacientes nos permitirá elegir 
el tipo de solución a emplear fuera de la fase de resuci-
tación inicial, en especial, en aquellos pacientes en los 
que la persistencia de acidosis hiperclorémica sea una 
situación indeseada y por lo tanto evitable con el uso de 
soluciones balanceadas.
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¿La acidosis hiperclorémica es una acidosis 
benigna?
La AMH puede ser considerada una acidosis benigna 
cuando es la resultante de una adecuada resucitación 
con fluidos en un paciente en estado de shock. Sin em-
bargo, la AMH es frecuentemente de origen iatrogénica 
y en esos casos puede tener efectos deletéreos sobre la 
evolución del paciente. 
Estudios experimentales, han demostrado que la infusión 
de HCL con el objetivo de inducir diferentes grados de 
AMH incrementan los niveles de mediadores inflamato-
rios circulantes generando un estado proinflamatorio evi-
denciado por la estimulación de la producción  de Óxido 
Nítrico, IL-6, IL-10 y TNF y por el desarrollo de daño tisu-
lar pulmonar, intestinal e hipotensión arterial sistémica (9, 
10, 11, 12).
También, en modelos de sepsis experimental, la resuci-
tación con Hextend® (solución balanceada)  compara-
do con solución fisiológica se asoció a una mejoría en 
el balance ácido base y a una mayor sobrevida a corto 
plazo (13). 
Un estudio clínico controlado que comparó los efectos de 
soluciones balanceadas y salinas sobre el estado ácido-
base, electrolitos y perfusión de la mucosa gástrica en 
pacientes quirúrgicos y ancianos, demostró menores ni-
veles de déficit de base,  mayor incidencia de AMH, dis-
minución de la diuresis y de los parámetros de perfusión 
gástrica (∆ pCo2) en el grupo que recibió solución salina 
comparado con el que recibió solución balanceada (14). 
En resumen, hay evidencia creciente de que este tipo de 
acidosis metabólica puede ser iatrogénica y perjudicial y 
debe evitarse cuando sea posible.

¿Como podemos evitarla?
En primer lugar es necesario realizar un correcto diag-
nóstico e interpretación de la acidosis metabólica: ¿Se 
trata de una acidosis metabólica hiperclorémica secun-
daria a la resucitación con fluidos o de una acidosis me-
tabólica con anión gap elevado producida por ácidos de-
rivados del metabolismo anaeróbico?. En ambos casos, 
pH, bicarbonato y exceso de base [EB], están reducidos. 
Pese a esto, en cada caso, el tratamiento puede ser com-
pletamente diferente o incluso opuesto. En el primero, la 
resucitación con fluidos puede ya ser suficiente e incluso 
pueden requerirse diuréticos en presencia de hipervole-
mia, por lo tanto continuar expandiendo al paciente en un 
intento de corregir el [EB] sería una conducta iatrogénica. 
En el segundo, la resucitación con fluidos independiente-
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mientras que en los valores intermedios, la decisión 
deberá ser en función de la situación clínica. 

- Técnica: Algunas cuestiones fundamentales. Todos 
los equipos utilizados deben contar con cuidados 
mínimos para evitar accidentes: control de ultrafiltra-
ción, temperatura, conductividad, de presiones, flujo 
de sangre y dializado, alarmas de seguridad visuales 
y sonoras, atrapa burbujas, etc. 

- La membrana utilizada es un importante determinan-
te en el pronóstico de sobrevida en la IRA; siendo las 
biocompatibles las que generan menores reacciones 
inflamatorias.

- Anticoagulación: La heparina es de uso común para 
evitar la coagulación del circuito; habitualmente no 
se indica en los pacientes críticos con alto riesgo de 
sangrado que reciben TRR. La heparinización regio-
nal es un método válido pero engorroso que podría 
ser útil en casos muy seleccionados; otra alternativa 
válida es el uso de citrato como anticoagulante.

- Catéter: El modelo que opte debe ser correctamente 
considerado por las características propias del caté-
ter (longitud y diámetro) según el sitio de inserción y 
el tamaño del paciente. El método de inserción será 
según la técnica de Seldinger, estéril y control radio-
lógico previo al uso. En general, el sitio de elección es 
yugular derecho; de ser posible se evitará la punción 
de las venas subclavias por la incidencia de esteno-
sis que llevará a un mal acceso vascular a futuro si el 
paciente requiriera continuar con TRR. La ubicación 
precisa para un normal funcionamiento es en la unión 
aurícula derecha-vena cava superior.

- Baño de diálisis: El líquido del baño para hemodiálisis 
(HD) deberá ser estéril, conteniendo la composición 
de electrolitos y osmolaridad acorde a las normativas 
vigentes, y el agua deberá ser de ósmosis (ultrapura). 
Entre los componentes  se encuentra una base buffer 
para mantener el pH y evitar que precipiten las sales, 
preferentemente será bicarbonato, otra base muy uti-
lizada es el lactato. Ésta debería evitarse en los pa-
cientes críticamente enfermos, en especial durante 
las técnicas extendidas o continuas, ya que puede 
inducir la producción de citoquinas y causar inestabi-
lidad cardiovascular intradiálisis por óxido nítrico. 

La injuria Renal Aguda (IRA) es una complicación fre-
cuente con pobre pronóstico, altos costos y prolongada 
internación en UCI, especialmente en pacientes con dis-
función orgánica. Afecta al 5% de la admisión hospita-
laria y 30% de los ingresos en UCI. Debido a la falta de 
consenso en la definición de IRA, surgieron las iniciativas 
RIFLE y AKIN en un intento de unificación, permitiendo 
la evaluación de la progresión; hecho interesante ya que 
guarda relación con la mortalidad. Su limitación es que 
no permite determinar la decisión en relación a las tera-
pias de reemplazo de la función renal (TRR). A pesar de 
los avances en el cuidado crítico y de las TRR, cerca del 
60% de quienes sufrieron IRA recuperan completamente 
la función renal (FR), 15% la recupera parcialmente, pero 
25% no la recupera.

Estrategias en la TRR
- “Timing” (inicio/finalización): En la UCI, aproxima-

damente el 10% de los pacientes con AKI requerirá 
TRR. Estudios de cohorte y meta-análisis muestran 
una reducción de la mortalidad con un riesgo relativo 
del 28% y mayor sobrevida en aquellos que inicia-
ron el TRR tempranamente. El timing para TRR fue 
bien caracterizado en el estudio BEST, prospectivo, 
observacional y multicéntrico, que reclutó 1238 pa-
cientes de 54 UCI, en 23 países. Se consideró ini-
cio “temprano” vs. “tardío” según del nivel de urea (≤ 
vs.≥24.2mmol/) y creatinina, la relación al momento 
de la admisión a la UCI en < 2días o > 5 días. No 
hubo diferencia en la mortalidad según el nivel de 
urea, pero sí en función de la creatinina plasmática 
(≤ o ≥309µMol/L). La admisión tardía a la UCI estuvo 
asociada con mayor número de días de internación, 
mayor tiempo de requerimiento y dependencia de 
TRR, y mayor mortalidad.

- Finalización: Está determinada por la desaparición o 
atenuación de la causa que llevó al ingreso a UCI y 
la recuperación de la FR. Puede definirse como recu-
peración de la FR en base al aclaramiento de creati-
nina (ClCr) cuando la diuresis es mayor de 30mL/h, o 
cuando la creatinina plasmática desciende espontá-
neamente. Se puede considerar mantener TRR si el 
ClCr es <12mL/min y discontinuar si es >20mL/min; 
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cientes que están inestables o pacientes seleccionados 
con patologías neurológicas asociadas a presión intra-
craneana elevada, es preferible implementar técnicas de 
TRRC. La TRRC permite el manejo delicado del volumen 
intravascular y la osmolaridad plasmática, remoción de 
solutos, corrigiendo sostenidamente la hipervolemia y 
la acidosis. Los estudios ARFTN y VA/NIH (US Veteran-
sAffairs/NationalInstitutes of Health; estudio multicéntrico, 
prospectivo y randomizado) no arrojaron beneficios con 
el uso de técnicas de hemodiálisis más intensivas fren-
te a las menos intensivas, tampoco en la mortalidad a 
los 60 días, duración de la TRR, tasa de recuperación 
de FR, tasa de fallo de otros órganos, o interrupción del 
procedimiento por eventos como hipotensión. Así, en 
estos términos, no habría beneficios significativos entre 
HDI, SLED o TRRC (hemodiafiltración en dosis estándar 
o alta).

Conclusiones
Si bien aún la mortalidad por IRA en el paciente crítico 
se mantiene elevada, podemos implementar estrategias 
para mejorar el pronóstico en nuestra práctica. Aquí 10 
puntos para tener presentes:
1. La edad avanzada, las comorbilidades y el número 

de disfunción de órganos son factores pronósticos de 
importancia. Los pacientes que requieran TRR en los 
primeros días de admisión a la UCI tiene peor  pro-
nóstico.

2. La clasificación RIFLE no discrimina a los pacientes 
con IRA que requieren TRR respecto al pronóstico.

3. “Timing” para la TRR es un factor modificable impor-
tante para disminuir la duración de la estadía hospita-
laria, la duración y dependencia de la TRR y mejoría 
de la sobrevida. Pareciera que el inicio precoz para el 
soporte renal con el objetivo de la prevención de las 
complicaciones fisiológicas, es más razonable que la 
indicación de reemplazo renal para la corrección de 
las consecuencias de la uremia.

4. La dosis de hemodiálisis es otro factor indiscutible 
respecto la mejoría de la sobrevida. Se prescribe de 
forma individualizada y se reevalúa en forma conti-
nua. Se realizará en función de: características clí-
nicas, urgencia del tratamiento, objetivo de la TRR, 
tolerancia hemodinámica y acceso vascular.

5. La utilización de catéter adecuado mejora la vida me-
dia del dializador y contribuye a mejorar la dosis de 
diálisis.

6. Modalidad: en la IRA la dualidad HDI vs TRRC deben 
considerarse como técnicas complementarias y ser 
utilizadas de manera intercambiables según las cir-
cunstancias e intercurrencias.

7. En la TRR del paciente crítico hay una clara limitante 
en la medición de la adecuación que al momento no 
se ha podido resolver.

8. Es importante las cuestiones técnicas del procedi-
miento: elección del acceso vascular, utilizar mem-
brana biocompatible, utilizar baño de diálisis adecua-
do y apirógeno, mantener las condiciones de esterili-
dad durante todo el procedimiento.

- Conexión: Debe ser cuidada con técnicas de asepsia 
quirúrgica. Todo el sistema que estará en contacto 
con el paciente durante la sesión de hemodiálisis 
(tubuladuras, hemodializador, baño de diálisis, etc.) 
debe mantener los estándares de esterilidad habitua-
les. Las agujas de punción de la fístula arterio-venosa 
y las tubuladuras no son reusables y se descartan 
luego de cada sesión, utilizando un hemofiltro por pa-
ciente. 

- Dosis/ Adecuación: La urea es el subrogante de los 
componentes tóxicos acumulados durante la FR; sin 
embargo, la adecuación en el paciente crítico im-
plica más que el control de la uremia, involucrando 
otros componentes bioquímicos y parámetros clíni-
cos. La cantidad de diálisis (“dosis”) es importante 
y se prescribe de forma individualizada, porque está 
demostrado que a mayor cantidad de diálisis mejo-
ra la sobrevida. El problema para la medición radi-
ca en la falta de estado estable, la incertidumbre en 
el agua corporal toral y del volumen de distribución 
de urea, y la recirculación del acceso vascular. Entre 
las dificultades en las TRR es habitual que la dosis 
administrada sea menor que la prescripta, variación 
que puede superar el 20%. Una limitante importante 
es la medición de la eficiencia, ya que no es posible 
extrapolar los modelos del paciente crónico a los pro-
cedimientos realizados durante la estadía en la UCI. 
Tampoco está establecido cuál es la dosis óptima en 
este contexto. Recordemos que algunos pacientes 
mantienen FR residual que ayuda a la homeostasis y 
contribuye al aclaramiento de sustancias.

- Respecto a las modalidad en HD hay 3 grupos: con-
tinuas (TRRC), extendidas e intermitentes (HDI) y la 
elección se hará considerando factores del paciente 
(motivo de internación, estabilidad hemodinámica, 
requerimientos metabólicos, etc.), factores técnicos 
(tipo de equipamiento, personal entrenado, etc.) y 
el objetivo físico-químico por el cual se inicia la TRR 
(remoción de pequeña o mediana molécula, ultrafil-
tración, adsorción de sustancias). 

-Ultrafiltración: Se adecuará a las necesidades, caracte-
rísticas clínicas y estado hemodinámica del paciente y 
se reevaluará al inicio de cada sesión. En cuanto a las 
complicaciones que aparecen durante las TRR, en ge-
neral, están relacionadas al incumplimiento de la dosis 
prescripta, interrupción prematura del procedimiento, 
complicaciones derivadas de la técnica o modalidad ele-
gida, complicaciones en relación al catéter.

Pronóstico
Una estrategia para mejorar el pronóstico en la IRA es 
plantear el objetivo de concentración de urea promedio 
≤60mg/dL. Entre los procedimientos, la HDI convencio-
nal (3-5h/día) puede ser útil en los pacientes hemodiná-
micamente estables; pero puede resultar en diálisis in-
efectiva en pacientes críticos con IRA -en especial en los 
hipercatabólicos o de gran masa corporal-, derivando en 
urea plasmática elevada con mayores trastornos en otros 
órganos (insuficiencia respiratoria, sangrado gastrointes-
tinal, sepsis, alteración del status mental, etc.). Intensifi-
car la TRR tendrá mejores resultados. En el caso de pa-
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a) Aumento agudo (*) de la creatinina sérica > 2 a 3 veces
b) Ritmo urinario < 0,5 ml/kg/hora por más de 12 horas
Estadio 3 AKIN (**): uno o más de los siguientes
a) Aumento agudo de la creatinina sérica > 3 veces
b) Aumento agudo (*) de la creatinina sérica ≥ 0,5 mg/dl 

sobre un valor absoluto ≥ 4 mg/dl
c) Ritmo diurético < 0,3 ml/kg/hora durante 24 horas
d) Anuria durante 12 horas
(*) Los cambios “agudos” de la creatinina plasmática se 

refieren a aquellos que ocurren dentro de las 48 horas 
del último valor registrado.

(**) Incluye a los pacientes que reciben TSR.
Ambos criterios propuestos demostraron estar asociados 
con prolongación de la estadía hospitalaria y en la Uni-
dad de Cuidados Críticos (UCC), así como en la morta-
lidad.
Sin embargo, el uso de AKIN y RIFLE como herramientas 
de diagnóstico tienen limitaciones ya que se apoyan en 
los niveles séricos de creatinina y ausencia de efectivas 
intervenciones terapéuticas para el tratamiento de la IRA.
La cinemática de la creatinina provoca que la creatinina 
sérica a menudo no se incrementa hasta pasadas 24-48 
hs después de la lesión renal, por lo tanto, para el tiempo 
que un paciente alcance el estadio 1 de AKIN o “R” de 
RIFLE, la “ventana” para una potencial intervención te-
rapéutica puede ya  estar “cerrada”.
Además, en un paciente crítico “resucitado” el volumen 
de distribución de la creatinina plasmática esta incre-
mentado, complicando aun mas la interpretación de los 
valores de creatinina. 
El clearence de creatinina no tiene una correlación lineal 
con la tasa de filtrado glomerular 
Independientemente de estas limitaciones debemos re-
cordar que los valores de creatinina plasmática depen-
den de la masa muscular del paciente así como la pro-
ducción hepática de creatina.
Sin embargo, a pesar de estas limitaciones, los criterios 
actuales de diagnóstico han colaborado muchísimo con 
el entendimiento de la epidemiología de la IRA, permi-
tiendo la investigación clínica partiendo de una definición 
estandarizada. Estudios que específicamente compara-
ron RIFLE y AKIN demostraron que ningún criterio ofrece 
una clara ventaja  compartiendo ambos el punto débil de 
establecer un “valor basal” de creatinina, lo cual a me-
nudo, es imposible de determinar en el paciente crítico.

Hasta hace pocos años carecíamos de una definición 
consensuada de Insuficiencia Renal Aguda (IRA).
La iniciativa internacional para mejorar la calidad de diá-
lisis en el paciente crítico (ADQI) propuso una definición 
graduada de IRA denominada “Criterio RIFLE”, donde 
comienza por riesgo, siguiendo por lesión, falla, pérdida 
de la función renal y enfermedad renal terminal.
Limitaciones observadas en el criterio RIFLE motivaron 
a un consenso internacional a punto de partida de re-
presentantes de sociedades científicas, proponiendo un 
nuevo criterio de definición graduada de IRA, denomina-
da “Red de Insuficiencia Renal Aguda” (AKIN).

Criterio RIFLE para el diagnóstico y categorización 
de la IRA
Risk / Riesgo: uno o más de los siguientes
a)  Aumento de la creatinina plasmática 1.5 veces
b)  Caída de > 25% de la tasa de filtrado glomerular (TFG)
c)  Ritmo urinario < 0,5 ml/kg/hora durante 6 horas
Injury / Lesión: uno o más de los siguientes 
a) Aumento de la creatinina plasmática de 2.0 veces
b) Caída de > 50% la TFG
c) Ritmo urinario < 0,5 ml/kg/hora durante 12 horas
Failure / Falla: uno o más de los siguientes
a) Aumento de la creatinina plasmática 3.0 veces
b) Caída de > 75% la TFG
c) Aumento agudo ≥ 0,5 mg/dl de la creatinina plasmá-

tica sobre un valor aislado de ≥ 4 mg/dl
d) Ritmo urinario < 0,3 ml/kg/hora durante 24 horas
e) Anuria durante 12 horas
Loss / Pérdida:  IRA persistente ó pérdida completa de 
la función renal: requerimiento de TSR > 4 semanas
End ó IRA terminal: requerimiento de TSR > 3 meses
El criterio AKIN propone a diferencia del criterio RIFLE, 
tener en cuenta la creatinina basal del paciente (cuando 
se desconoce), el valor al ingreso a la UCC. Además, 
alerta sobre la evidencia que pequeños incrementos en 
los valores de creatinina plasmática están asociados a un 
peor pronóstico. 

Criterio AKIN para diagnóstico y categorización de la IRA
Estadio 1 AKIN: uno o más de los siguientes
a) Aumento agudo (*) de la creatinina sérica ≥ 0,3 mg/dl 

(≥ 26,4 μmol/l), ó 1.5 a 2.0 veces
b) Ritmo urinario < 0,5 ml/kg/hora por más de 6 horas
Estadio 2 AKIN: uno o más de los siguientes

Insuficiencia Renal Aguda 
¿cómo podemos definirla mejor 
en el paciente crítico?
Dr. José luis Do Pico
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número de eventos de IRA y requerimientos de terapias 
de soporte renal (TSR). Además, estudios con resultados 
negativos en general, no son publicados. La opinión en 
general, es que solo un marcador aislado no es capaz de 
predecir una IRA tempranamente (antes de los cambios 
de creatinina) así como la severidad y duración de la IRA. 
Debemos enfatizar que muchas veces intentamos homo-
genizar problemas heterogéneos. La fisiopatología de la 
IRA por isquemia-reperfusión es diferente a la IRA por 
sepsis, la cual a su vez es diferente de la nefropatía por 
contraste. Estas diferentes entidades clínicas pueden ser 
mejor detectadas por diferentes set de biomarcadores 
en diferentes momentos clínicos. La idea es que estos 
biomarcadores es que complementen a la creatinina y 
no reemplazarla. Existen muchas dudas aún acerca de 
los biomarcadores para extraer conclusiones definitivas, 
mientras tanto, nuestra propuesta es definir y categori-
zar a nuestros pacientes por RIFLE y/o AKIN utilizando 
además el AGu, a la espera de “evidencia cierta” sobre 
la utilidad de agregar biomarcadores en el diagnóstico y 
categorización de la IRA. 
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El ritmo urinario puede ser medido fácilmente y “no es 
costoso”  y representa una clave de peso en la clasifica-
ción de RIFLE y AKIN. Sin embargo, el ritmo urinario está 
afectado por una variedad de factores clínicos, incluyen-
do el status del volumen intravascular, gasto cardíaco, 
diuréticos etc.
La exactitud del criterio urinario no ha sido ampliamente 
evaluada como la creatinina sérica. En estudios inclu-
yendo ambos criterios, ritmo urinario horario y creatinina 
sérica, las tasas de IRA fueron más elevadas con menor 
mortalidad global comparada con el criterio creatinina. 
Además, debemos tener en cuenta que la oliguria pue-
de ser una respuesta adecuada en un paciente crítico, 
dependiendo de su situación y condición clínica. Por 
ejemplo, un paciente con shock séptico en el pos ope-
ratorio inmediato, la oliguria es una respuesta esperada, 
representando una respuesta adecuada de secreción de 
hormona antidiurética (HAD) frente al stress quirúrgico, 
dolor, nauseas, hipovolemia arterial efectiva etc. Es con-
veniente además, preguntarnos al lado de la cama del 
paciente si “va ser respondedor o no a un desafío de 
fluidos”, es decir, aumentando o no su gasto cardíaco. 
Puede ser que a un paciente “le falte líquido” pero no 
vaya responder adecuadamente a un desafío de fluidos. 
El examen del sedimento urinario puede detectar glo-
merulonefritis (cilindros eritrocitarios), pielonefritis y ne-
fritis intersticial aguda (cilindros leucocitarios), cristales. 
Podemos observar cilindros granulares marrones y cé-
lulas epiteliales tubulares renales en el sedimento urina-
rio en la forma más severa de la IRA, la necrosis tubular 
aguda (NTA). 
Recientemente, escores diferentes basados en el conteo 
de células tubulares epiteliales y cilindros granulares  han 
sido propuestos para el diagnóstico de NTA y validados. 
Sin embargo, existen  diferencias entre observadores, 
alcanzando solo, leve a moderado acuerdo entre los ob-
servadores. La evaluación del sedimento sigue siendo 
un buen método pero imperfecto como herramienta de 
diagnóstico  de IRA.
Frente a una acidemia metabólica es conveniente evaluar 
la respuesta renal. En esta situación está incrementada la 
glutaminogénesis hepática y renal. A punto de partida de 
la glutamina el riñón sintetiza amoníaco el cual, junto a un 
hidrogeno formara amonio, vehiculo para la eliminación 
de cloro por orina. El adecuado o no funcionamiento de 
estas respuestas podemos monitorearlos a través de la 
valoración del Anion Gap urinario (AGu), el cual resulta 
de la siguiente fórmula: AGu = (Na+K) – Cl.   
Normalmente el valor del AGu es negativo, en caso de 
alteración de la síntesis de amoníaco y/o eliminación de 
cloro junto al cloruro de amonio, el AGu tendrá un valor 
de cero o positivo, indicando una inadecuada respuesta 
renal frente a una acidemia, expresando una falla renal 
en el contexto de ese paciente.
En los últimos años somos testigos de una profusa inves-
tigación de nuevos marcadores de IRA. NGAL, molécu-
la-1 de lesión renal, IL-18 y Cystatina C son los cuatro bio-
marcadores más investigados. Sin embargo, la mayoría 
de los estudios fueron hechos en un solo centro con bajo 
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en UTI y que son necesarios esfuerzos educativos para 
difundir la eficacia y la utilidad de las escalas que permi-
ten el diagnóstico precoz y preciso del delirium en UTI. 
Es muy importante recomendar que todos los pacientes 
con riesgo elevado de desarrollarlo deben ser evaluados 
diariamente con una herramienta validada como el CAM-
ICU o el ICU Screening Delirium Checklist (ICDSC) que 
evalúa 8 ítems con 1 punto para cada uno; se diagnos-
tica Delirium con más de 4 puntos y sub síndrome de 
Delirium con 1 a 3 puntos. El problema del ICDSC es que 
no es aplicable completamente en el paciente intubado.

Instrucciones para evaluar el delirium en el paciente 
crítico con ICDSC
Completar el SAS cada hora. Nota: La capacidad de se-
guir órdenes no se considera en la puntuación de SAS.

Escala SAS (Sedation Agitation Scale)
Puntuación: Nivel de sedación. Respuesta
7: Agitación peligrosa; Intenta retirada del tubo endotra-
queal y de los catéteres; intenta salirse de la cama, arre-
mete contra al personal
6: Muy agitado; No se calma al hablarle, muerde el tubo, 
necesita contención física.
5: Agitado, Ansioso o con agitación moderada; intenta 
sentarse, pero se calma al estímulo verbal.
4: Calmado y cooperador; Calmado o fácilmente desper-
table, obedece órdenes
3: Sedado, Difícil de despertar; se despierta con estímu-
los verbales o con movimientos suaves, pero se vuelve a 
dormir enseguida. Obedece órdenes sencillas
2: Muy sedado; Puede despertar con estímulo físico, 
pero no se comunica ni obedece órdenes. Puede mover-
se espontáneamente
1: No despertable; Puede moverse o gesticular leve-
mente con estímulos dolorosos, pero no se comunica 
ni obedece órdenes (Adaptada de Riker RR et al.). Si 
el paciente tiene una SAS de 1 ó 2 no completa los cri-
terios de delirium. El ICDSC se completará una vez por 
turno, de ser necesario más adelante en el turno y du-
rante un momento en que el paciente esté más alerta. 
Ejemplos de la forma de evaluar: (puntuación de 1 pun-
to si está presente, la puntuación de 0 si está ausente) 

Se define DELIRIUM como una alteración de la concien-
cia caracterizada por inatención acompañada de altera-
ciones cognitivas y/o de percepción, que se desarrollan 
en un corto período de tiempo (horas o días) y fluctúan 
con el tiempo. Es un cuadro característico de los pacien-
tes críticos. Se han publicado un gran número de sinóni-
mos como: Encefalopatía aguda, Encefalopatía séptica, 
Psicosis tóxica, Psicosis de UTI o Estado confusional 
agudo. Es un cuadro de comienzo siempre agudo que 
se puede presentar con una o varias de las siguientes 
características: trastornos de la atención, pensamien-
to desorganizado, desorientación temporal espacial o 
ambas, trastornos de la memoria, reducción del nivel de 
conciencia, disturbios en la percepción, disturbios en 
el ciclo vigilia sueño o en la actividad psicomotora. Su 
prevalencia en los pacientes de terapia intensiva es muy 
alta; en un estudio realizado en UTIs de Latinoamérica, 
España y USA la prevalencia en todos los pacientes in-
ternados, excluyendo los que tenían daño cerebral, fue 
de 32.3%. Los pacientes ventilados desarrollan delirium 
en 50 a 80% de los casos, el 20 al 50 % de los pacientes 
de baja severidad en UTI lo presentan. Se ha publicado 
que en USA hay 40,000 pacientes ventilados diariamente 
en UTI que presentan delirium. También se sabe que un 
10 % de pacientes de UTI se va de alta del hospital con 
delirium. Se asocia con mayores costos, internación más 
prolongada, mayor incidencia de complicaciones médi-
cas y aumento de la mortalidad. 
De acuerdo con el nivel de alerta y de actividad psicomo-
tora se clasifica en: a) Hiperactivo (30%): se caracteriza 
por agitación, agresividad, inquietud, labilidad emocio-
nal, tendencia a retirarse sondas, catéteres y tubos; b) 
Hipoactivo (24%): se caracteriza por letargia, indiferen-
cia afectiva, apatía y disminución en la respuesta a es-
tímulos externos; cuando se utilizan medicamentos psi-
coactivos (Benzodiacepinas, Morfínicos, Difenhidramina) 
es más prevalente que el hiperactivo; y c) Mixto (46%) 
que presenta características de los dos anteriores. En 
una encuesta que realizamos recientemente en Latino-
américa a más de 900 médicos intensivistas concluimos 
que, a pesar de considerar al delirium como un problema 
frecuente, prevenible y con graves repercusiones para 
el paciente crítico, los intensivistas encuestados no em-
plean una herramienta para su evaluación y diagnóstico 

Delirium: Prevención
y diagnóstico
Escalas de evaluación
Dr. Daniel h. ceraso 
Médico Intensivista SATI, FCCM. Director de Carrera de Especialista de Medicina Crítica y Terapia Intensiva, UBA. Jefe de UTI 
Hospital Juan A. Fernández, CABA. Jefe de UTI Sanatorio San Lucas, San Isidro, Provincia de Buenos Aires.

seDACIón-AnALGesIA-DeLIRIO



137

Inicio Indice

Volumen 29 - Nº 3 - 2012 • SYLLABUS

5. Agitación o enlentecimiento psicomotores: ¿Se requie-
ren ataduras? ¿Se requiere sedación adicional?
6. Discurso inapropiado o estado de ánimo: ¿Tiene falta 
de emoción? ¿Está indebidamente exigente?
7. Sueño / vigilia trastornos del ciclo: ¿Está despierto toda 
la noche (sin que se lo esté estimulando)?
8. Fluctuación de los síntomas: las fluctuaciones en cual-
quiera de los elementos mencionados en las últimas 24 
horas.
RASS (Richmond Agitation and Sedation Scale): Para va-
lorar a un enfermo crítico con CAM-ICU debe presentar 
un estado de conciencia valorado con RASS > a  -3.

1. Si SAS es 3, 5, 6, ó 7 les da 1 punto. Si SAS es de 4 
darles 0 punto.
2. Falta de atención: ¿el paciente no sigue con sus ojos? 
Diga el nombre del paciente en un lado de la cama y 
luego la otra – ¿Lo sigue con la mirada?
3. Desorientación: El paciente no sabe dónde está. Pre-
guntar al paciente si se encuentran en un hotel. Pregunte 
si está en un banco. Pregunte si está en el hospital. Si pue-
de hablar, preguntar en qué tipo de lugar se encuentra.
4. Alucinaciones o ideas delirantes: Pregunte si tienen mie-
do de las personas o las cosas en la habitación. Pregunte 
si ve cosas en la habitación que no deberían estar allí. 

Puntos Denominación Descripción  

  +4 Combativo Combativo, violento, con peligro inmediato para el personal 

  +3 Muy agitado Agresivo, intenta retirarse los tubos o catéteres

  +2 Agitado Movimientos frecuentes y sin propósito; «lucha» con el ventilador

  +1 Inquieto Ansioso, pero sin movimientos agresivos o vigorosos

     0 Alerta y calmado

  –1 Somnoliento No está plenamente alerta, pero se mantiene (≥10 segundos) despierto
  (apertura de ojos y seguimiento con la mirada) a la llamada 

  –2 Sedación leve Despierta brevemente (< 10 segundos) a la llamada con seguimiento con la mirada 

  –3 Sedación moderada Movimiento o apertura ocular a la llamada (pero sin seguimiento con la mirada)

  –4 Sedación profunda Sin respuesta a la llamada, pero movimiento o apertura ocular 

  –5 Sin respuesta Sin respuesta a la voz ni al estímulo físico

Si el valor de la RASS es igual a - 4 o - 5, detenga la sedación y reevalúe el paciente posteriormente.
Si el valor de la RASS es superior a - 4 (- 3 a + 4), entonces proceda a la valoración del delirium
(Adaptada de: Ely EW, et al)
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La escala CAM ICU validada para los pacientes de Terapia Intensiva intubados y con VM es la siguiente:

Criterios y descripción del CAM-ICU

1. Comienzo agudo o evolución fluctuante     Ausente/Presente

Es positivo si la respuesta es SÍ a 1A o 1B

1A. ¿Hay evidencia de un cambio agudo en el estado mental sobre el estado basal?

o

1B. ¿Ha fluctuado el comportamiento (anormal) en las últimas 24 horas? Es decir, ¿tiende a aparecer y desaparecer, o 
aumenta y disminuye en gravedad, evidenciado por la fluctuación de una escala de sedación (p.e, RASS), o GCS, o 
en la evaluación previa de delirio?

2. Falta de atención       Ausente/Presente

¿Tuvo el paciente dificultad para fijar la atención, evidenciada por puntuaciones < 8 en cualquiera de los componentes 
visual o auditivo del ASE? 

2A. Comience con el ASE de letras. Si el paciente es capaz de hacer esta prueba y la puntuación es clara, anote esta 
puntuación y pase al punto 3

2B. Si el paciente no es capaz de hacer esta prueba o la puntuación no está clara, haga el ASE de figuras. Si hace las 
dos pruebas use el resultado del ASE de figuras para puntuar

3. Pensamiento desorganizado      Ausente/Presente

¿Hay evidencia de pensamiento desorganizado o incoherente evidenciado por respuestas incorrectas a 2 o más de las 
4 preguntas, y/o incapacidad para obedecer órdenes?

3A. Preguntas de Sí o No (alternar grupo A y grupo B):

Grupo A      Grupo B

¿Puede flotar una piedra en el agua?   ¿Puede flotar una hoja en el agua?

¿Hay peces en el mar?      ¿Hay elefantes en el mar?

¿Pesa un kilo más que dos kilos?   ¿Pesan dos kilos más que un kilo?

¿Puede usar un martillo para clavar un clavo?  ¿Puede usar un martillo para cortar madera?

3B. Órdenes

Decir al paciente: «Muestre cuántos dedos hay aquí». Enseñar 2 dedos, colocándose delante del paciente.

Posteriormente decirle «Haga lo mismo con la otra mano»

El paciente tiene que obedecer ambas órdenes.

4. Nivel de conciencia alterado      Ausente/Presente

Es positivo si la puntuación RASS es diferente de 0

Puntuación global

Si el 1 y el 2 y cualquiera de los criterios 3 ó 4 están presentes el enfermo tiene delirio   Sí/No

Tabla 1. ASE: Attention Screening Examination; CAM-ICU: Confusion Assessment Method for the Intensive Care Unit; 
GCS: Glasgow Coma Score; RASS: Richmond Agitation Sedation Scale. Adaptada de: Ely EW, et al.

Criterio1: Comienzo agudo o evolución fluctuante del estado mental

Y

Criterio 2: Falta de atención

Y  

Cualquiera de los 2 siguientes

Criterio 3: Pensamiento desorganizado        O        Criterio 4: Nivel de conciencia alterado

=Delirium

Figura 1. Diagrama de flujo de la “Confusion Assessment Method for the Intensive Care Unit 
(CAM-ICU).” (Adaptada de: Ely EW, et al.)

Puede ser de utilidad ver en el siguiente link www.youtube.be/watch?v=FRh8w9ovoXI un ejemplo de evaluación del 
delirium con este método en nuestro idioma.

http://www.youtube.be/watch?v=FRh8w9ovoXI
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y celular, el incremento del consumo de oxígeno y la pro-
ducción de CO2, y la alteración de la termorregulación.
Esta situación también favorece la aparición de Delirium 
y exacerba la percepción del dolor.
Se recomienda promover el sueño fisiológico en la UTI, 
por lo que se deben tomar todas las medidas necesarias, 
en especial las medidas no farmacológicas. Evitar, en lo 
posible, las evaluaciones médicas y de enfermería, las 
pruebas diagnósticas, el ruido, la luz nocturna, el dolor, la 
incomodidad y los procedimientos invasivos durante las 
horas de sueño. El baño diario, las medidas de confort y 
limpieza de la habitación también son prácticas que en 
muchas unidades se realizan en horarios inconvenientes 
para el sueño de los pacientes. Por esto es que se reco-
mienda modular las condiciones externas que puedan 
afectar la tranquilidad del paciente: el ruido debe dismi-
nuirse en la medida de lo posible, respetar y tratar de 
mantener el ritmo vigilia-sueño, instruir en este sentido a 
las visitas, evitar las conversaciones inadecuadas. 
Se debe evitar la sobre sedación y optimizar el manejo de 
la analgesia, para esto es fundamental protocolizar estas 
terapéuticas, con evaluaciones repetidas durante el día y 
a cargo del personal de enfermería y médico, utilizando 
herramientas de evaluación probadas, por ejemplo para 
el nivel de sedación: RASS o SAS, una escala objetiva 
para dolor y CAM-ICU para el diagnóstico del delirium.
Kress ha demostrado la utilidad que tiene para evitar la 
sobre sedación en los pacientes en ventilación mecáni-
ca, el protocolo de suspensión diaria de la sedación y 
analgesia en infusión continua. Esta técnica ha sido dis-
cutida por otros autores que han demostrado que es me-
jor el manejo sistematizado de la sedación y analgesia 
con objetivos claros realizado por las enfermeras.
También se ha demostrado que la utilización de Dexme-
detomidina en infusión continua asociada a Fentanilo, 
con una meta de sedación consciente/cooperativa se 
asocia con menor incidencia de delirium que la asocia-
ción de Lorazepam o Midazolam con Fentanilo.
Se recomienda la movilización precoz para disminuir la 
incidencia de delirium, inclusive en pacientes con VM y 
tubo orotraqueal.

Bibliografías recomendadas
1. E. Wesley Ely; Sharon K. Inouye; Gordon R. Bernard; et al. 

Delirium in Mechanically Ventilated Patients: Validity and Re-
liability of the Confusion Assessment Method for the Inten-
sive Care Unit (CAM-ICU) JAMA. 2001;286(21):2703-2710.

2. Riker RR, Picard JT, Fraser GL. Prospective evaluation of the 
Sedation-Agitation Scale for adult critically ill patients. Crit 
Care Med. 1999; 27:1325-9.

3. Kress JP, Pohlman AS, O’Connor MF et al. Daily interruption 
of sedative infusions in critically ill patients undergoing me-
chanical ventilation. N Engl J Med 2000; 342:1471-1477

4. Ely EW, Truman B, Shintani A, Thomason JW, Wheeler AP, 
Gordon S, et al. Monitoring sedation status over time in ICU 
patients: reliability and validity of the Richmond Agitation Se-
dation Scale (RASS). JAMA. 2003; 89:2983-91.

5. Richard R. Riker; Yahya Shehabi; Paula M. Bokesch; Daniel 
Ceraso et al. Dexmedetomidine vs Midazolam for Sedation 
of Critically Ill Patients: A Randomized Trial. JAMA. 2009; 
301(5):489-49.

Como ocurre con todas las patologías y el delirium no es 
una excepción, lo más importante es la prevención. Con 
este fin se ha demostrado que lo más importante es evitar 
las drogas favorecedoras de su aparición, conocer los 
factores de riesgo y utilizar medidas preventivas.

Drogas asociadas con mayor incidencia de delirium
Benzodiacepinas: Tanto el Lorazepam como el Midazo-
lam han demostrado en diversos estudios que se aso-
cian con la aparición de delirium y/o coma. Estas dos 
drogas son sin duda las benzodiacepinas más utilizadas 
tanto en forma oral, IV en bolos o en infusión continua, en 
todo el mundo para la sedación de los pacientes críticos 
y, especialmente, de los que requieren VM. Dentro de sus 
efectos, además de la sedación y el hecho de facilitar la 
adaptación del paciente al ventilador (no del ventilador 
al paciente) que es lo más adecuado), están sus efectos 
anticonvulsivantes y de amnesia de los hechos vividos 
durante el tratamiento. Por otro lado producen tolerancia 
y se acumulan con el uso, especialmente con altas dosis 
y con infusión continua. 
Morfínicos: Los analgésicos de elección y  los recomen-
dados para los pacientes críticos son la Morfina, el Fen-
tanilo y el Remifentanilo. Los dos primeros son los más 
utilizados y se acumulan con el uso continuo. También 
son depresores respiratorios y se asocian con la apari-
ción de delirium.
Antihistamínicos sedantes: La Difenhidramina también 
se ha asociado con mayor tasa de delirium.

Factores de riesgo
Condiciones médicas subyacentes:
Intoxicación con drogas, especialmente anticolinérgicos, 
anticonvulsivantes, antiparkinsonianos, esteroides, cime-
tidina, opiáceos, sedantes hipnóticos. También alcoholis-
mo o drogas ilícitas.
Síndromes de abstinencia: Alcohol, sedantes hipnóticos, 
barbituratos.
Causas metabólicas: Hipoxia, hipoglucemia, insuficien-
cia hepática, renal o pulmonar.
Endocrinopatías: hipo o hipertiroidismo, hipopituitarismo, 
hipo o hiperparatiroidismo.
Alteraciones del balance de fluidos y del balance elec-
trolítico.
Causas raras como la porfiria o el carcinoide.
Infecciones
Traumatismo de cráneo
Epilepsia—Ictal, interictal, o postictal
Enfermedad neoplásica.
Alteraciones cardiovasculares: ACV (AIT, Trombosis o 
embolismo, migraña)
Cardiovasculares (como IAM o falla cardiaca)

Medidas preventivas:
El sueño es importante para la recuperación de los pa-
cientes críticos. Cuando se realizaron medidas objetivas 
y subjetivas de la calidad del sueño en la UTI se vio una 
importante alteración del mismo. Esta privación es un 
estrés adicional, que puede acarrear consecuencias ad-
versas como el compromiso del sistema inmune, humoral 
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síntomas psicóticos. Puede presentar síntomas gastroin-
testinales inespecíficos y efectos endócrinos: hiperpro-
lactinemia, con o sin galactorrea, ginecomastia y oligo 
o amenorrea. Se han reportado muy pocos casos de 
hipoglucemia y síndrome de secreción inapropiada de 
ADH. En algunos pacientes se han reportado taquicardia 
e hipotensión.
Con la aparición de los nuevos neurolépticos (segunda 
generación), se ha logrado reducir de forma sustancial 
los efectos adversos de los neurolépticos clásicos, con 
una eficacia similar en cuanto a la remisión de los sín-
tomas psicóticos, porque estos fármacos bloquean más 
selectivamente la neurotransmisión dopaminérgica y se-
rotonérgica: olanzapina a dosis de 2,5 a 10 mg y rispe-
ridona a dosis entre 1 y 6 mg han demostrado su seguri-
dad y efectividad, y un perfil equilibrado en el tratamiento 
de los síntomas psicóticos en pacientes geriátricos. El 
inconveniente en los pacientes críticos es que sólo están 
disponibles por vía oral.
OLANZAPINA (Zyprexa®, Midax®): Es un antipsicóti-
co con amplio perfil farmacológico a través de varios 
sistemas receptores. Es un antagonista monoaminérgi-
co selectivo con alta afinidad de unión por receptores 
serotoninérgicos 5-HT2A/2C, 5-HT6 (Ki=4 y 5 nM, res-
pectivamente), dopaminérgicos D1-4 (Ki=11-31 nM), 
histaminérgicos H1 (Ki=7 nM) y adrenérgicos a1 (Ki=19 
nM). Es un antagonista con moderada afinidad de unión 
por receptores serotoninérgicos 5-HT3 (Ki = 57 nM) y 
muscarínicos M1-5 (Ki= 73, 96, 132, 32 y 48 nM, res-
pectivamente). Se absorbe bien por vía oral, y alcanza 
concentraciones máximas en plasma entre las 5 y 8 ho-
ras. La absorción no es afectada por las comidas. En los 
estudios sobre dosificación en los que se administraron 
dosis entre 1 y 20 mg, las concentraciones plasmáticas 
fueron lineales y proporcionales a la dosis. Es metaboli-
zada en el hígado mediante reacciones de conjugación 
y de oxidación. Luego de la administración oral a suje-
tos sanos, la vida media de eliminación promedio fue 
de 33 horas. No se observaron diferencias significativas 
en la vida media de eliminación en pacientes con insu-
ficiencia renal severa. Aproximadamente el 57 % es ex-
cretada en orina, principalmente como metabolitos. Los 
sujetos con disfunción hepática moderada y fumadores 
tienen un clearance reducido. Alrededor del 93% se une 
a proteínas plasmáticas, principalmente a albúmina y a 
glucoproteína ácida a1.
Efectos adversos: hiperglucemia, síndrome neurolép-
tico maligno, disquinesias tardías. Debe usarse con 
precaución en ancianos, controlar la función hepática; 
puede disminuir el umbral convulsivo, y tener precaución 

No se puede recomendar ningún fármaco para prevenir 
la aparición de delirium en el paciente crítico. Ni Halo-
peridol, ni Antipsicóticos atípicos ni Dexmedetomidina 
son útiles para este fin. Una vez instalado el delirium 
hiperactivo o mixto en las fases de hiperactividad, que 
es cuando requiere tratamiento farmacológico, las dro-
gas de elección son los neurolépticos y no las benzo-
diazepinas, salvo que la abstinencia a alcohol, drogas 
de abuso o sedantes sea la causa. Los neurolépticos o 
antipsicóticos se dividen en dos grupos: los clásicos y 
los de segunda generación. Dentro de los primeros, el 
más útil, probado y con mejor perfil terapéutico para los 
pacientes críticos es: HALOPERIDOL: del grupo buti-
rofenonas, es un potente antagonista de los receptores 
dopaminérgicos centrales. No posee actividad antihista-
minérgica ni anticolinérgica. Como consecuencia direc-
ta del efecto bloqueante dopaminérgico central, posee 
gran actividad sobre delirios y alucinaciones (proba-
blemente debido a interacción sobre tejidos límbicos y 
mesocorticales) y actividad sobre los ganglios basales 
(vía nigrostriada). Produce sedación psicomotriz eficaz, 
que explica el favorable efecto en manía y otros síndro-
mes de agitación. Debido a su actividad límbica, posee 
una actividad sedativa neuroléptica y demostró ser útil 
como adyuvante en el tratamiento del dolor crónico. 
La actividad sobre ganglios basales probablemente sea 
la razón de los indeseables efectos motores extra-pirami-
dales (distonía, acatisia y parkinsonismo). No deprime el 
centro respiratorio. Los efectos antidopaminérgicos más 
periféricos explican su acción sobre náuseas y vómitos 
(vía la zona quimiorreceptora gatillo), la relajación de los 
esfínteres gastro-intestinales y el aumento de liberación 
de prolactina (vía inhibición de la actividad del factor de 
inhibición de la prolactina-PIF). Dosis y vías de adminis-
tración para adultos: VO: 0.5 mg (5 gotas): 1 mg c/8 hs. 
Vía IM o IV en casos de excitación psicomotriz 5 a 10 mg 
repetida cada hora hasta obtener control sintomático, no 
superar los 60 mg/día. En casos severos puede supe-
rarse esta dosis diaria vía infusión IV. Efectos adversos: 
muy infrecuentes a dosis bajas: 1 a 2 mg/día. Cuando se 
utilizan dosis mayores pueden aparecer efectos colate-
rales, como: signos extra piramidales y, el más temido 
asociado a las altas dosis por vía IV (no IM u oral), prolon-
gación del intervalo Q-T y/o arritmias ventriculares. Tam-
bién se puede presentar: disquinesia tardía al suspender 
el tratamiento prolongado; Síndrome Neuroléptico Malig-
no (al igual que otras drogas antipsicóticas); ocasional-
mente se han reportado: depresión, sedación, agitación, 
somnolencia, insomnio, cefaleas, confusión, vértigo, con-
vulsiones de tipo gran mal y aparente agravamiento de 
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rios: Los más frecuentes y significativos informados en 
estudios clínicos controlados con pacientes tratados a 
corto plazo fueron: somnolencia (17,5%), vértigo (10%), 
estreñimiento (9%), hipotensión postural (7%), seque-
dad en la boca (7%), e irregularidades de las enzimas 
hepáticas (6%). DEXMEDETOMIDINA (Precedex®): es 
una droga que ha demostrado producir, además de una 
sedación leve (cooperativa/consciente), efectos anal-
gésicos. Además, en pacientes bajo VM disminuye la 
incidencia de delirium y coma, cuando se lo comparó 
con Propofol, Lorazepam y Midazolam. La dexmedeto-
midina es un derivado de imidazol, es un agonista muy 
selectivo de los receptores adrenérgicos 2 (Kamibayas-
hi y Laberinto, 2000). Fue aprobada por la FDA para la 
sedación de adultos gravemente enfermos y sedación 
antes y/o durante los procedimientos médicos quirúr-
gicos o de otra índole, en pacientes no intubados en 
el corto plazo (menos de 24 horas). La activación del 
receptor adrenérgico 2A por la dexmedetomidina pro-
duce sedación y analgesia, pero no de forma fiable 
como para proporcionar anestesia general, incluso a 
dosis máximas (Lakhlani et al., 1997). Es un sedante 
hipnótico que proporciona analgesia con poca depre-
sión respiratoria y, en la mayoría de los pacientes, una 
disminución tolerable en la presión arterial y frecuencia 
cardíaca. La droga se utiliza cada vez más para la se-
dación con o sin VM y como complemento anestésico. 
Los efectos secundarios más comunes de la dexmede-
tomidina son hipotensión y bradicardia, los cuales se 
atribuyen a la disminución de la liberación de cateco-
laminas por activación del receptor 2A periférico y en 
el SNC (Lakhlani et al., 1997). También son frecuen-
tes náuseas y sequedad de boca. A concentraciones 
más elevadas, se activa el subtipo 2B resultando en 
hipertensión y disminución adicional de la frecuencia 
cardíaca y el gasto cardíaco. Este efecto secundario 
disminuye significativamente si no se administra el bolo 
inicial y se inicia directamente con la infusión continua. 
Gracias a su propiedad muy útil de producir sedación y 
analgesia con depresión respiratoria mínima (Belleville 
et al, 1992.), es particularmente valiosa en la sedación 
de los pacientes que están con intubación endotra-
queal y VM. La sedación producida es más parecida 
a un sueño natural, con pacientes relativamente fáciles 
de despertar (Hall et al., 2000). Sin embargo, no parece 
proporcionar una amnesia fiable y puede ser necesario 
usar otros agentes si es deseable la falta de memoria. 
Se administra como una solución acuosa de la sal de 
hidrocloruro y debe ser diluida en solución salina normal 
a una concentración final de 4 g/ml para su administra-
ción intravenosa, única vía de administración aprobada. 
La dosis de carga recomendada es de 1 ug/kg admi-
nistrada durante 10 minutos, seguido por infusión a un 
ritmo de 0.2-0.7 ug/kg/hora; se ha demostrado que pue-
de administrarse hasta 1.4 ug/kg y por más de 24 hs. 
Debe considerarse reducción de la dosis en pacientes 
con factores de riesgo para hipotensión grave. La vida 
media de distribución y terminal son de 6 minutos y 2 
horas, respectivamente. La dexmedetomidina tiene una 
elevada unión a proteínas y se metaboliza principalmen-
te en el hígado y se excreta en la orina. 

en pacientes neutropénicos. El uso de antipsicóticos se 
asocia a dismotilidad esofágica y  aspiración. La olan-
zapina y otros agentes antipsicóticos deberán utilizarse 
con cuidado en pacientes con riesgo de neumonía por 
aspiración. Como otros agentes antipsicóticos, altera la 
regulación de la temperatura corporal. Interacciones 
medicamentosas: El metabolismo de olanzapina puede 
estar afectado por inhibidores o inductores de las isofor-
mas del citocromo P450, especialmente la actividad del 
CYP1A2. Su clearance se aumenta en fumadores o por 
tratamiento concomitante con carbamazepina.
RISPERIDONA (Risperdal®): Se administra sólo por vía 
oral 1 ó 2 veces/día. Los pacientes deberían iniciar el tra-
tamiento con 2 mg/día. La dosis puede incrementarse a 
4 mg el 2º día. A partir de ese momento, la dosis puede 
mantenerse sin cambios o ajustarse en forma individual 
según necesidad. Algunos pacientes pueden requerir 
una fase de titulación más lenta así como una dosis ini-
cial y de mantenimiento menores. El máximo efecto de 
Risperidona se presenta con dosis de 4 a 8 mg/día; sin 
embargo, dosis mayores a 6 mg/día no han demostrado 
ser más eficaz que dosis menores y estuvieron asocia-
das a mayores síntomas extrapiramidales y otros efectos 
adversos. La seguridad de dosis mayores a 16 mg/día 
no ha sido evaluada en estudios clínicos. Es efectiva en 
dosis de 2 a 8 mg/día para el mantenimiento. Risperido-
na se absorbe completamente por vía oral, alcanzando 
concentraciones plasmáticas máximas en 1 ó 2 horas 
después de administrado. La absorción no se afecta por 
las comidas, puede administrarse con o sin las comidas. 
Efectos colaterales: es generalmente bien tolerada. 
Los más frecuentes son: insomnio, agitación, ansiedad, 
cefaleas. Raramente: somnolencia, fatiga, mareos, fal-
ta de concentración, constipación, dispepsia, náuseas/
vómitos, dolor abdominal, visión borrosa, priapismo, dis-
función eréctil, disfunción eyaculatoria, disfunción orgás-
mica, incontinencia urinaria, rinitis, eritema y otras reac-
ciones alérgicas. Se observaron casos de accidentes 
cerebro vascular durante el tratamiento con Risperidona. 
QUETIAPINA (Seroquel®): es un antipsicótico atípico 
que interactúa con una gran variedad de receptores de 
neurotransmisores; muestra una mayor afinidad con los 
receptores cerebrales de serotonina (5HT 2) que con los 
receptores cerebrales de dopamina D 1 y D 2. También 
presenta una gran afinidad por los receptores histami-
nérgicos y adrenérgicos  a 1, con una menor afinidad 
por los receptores adrenérgicos a 2, y ninguna afinidad 
apreciable por los receptores muscarínicos colinérgicos 
o los receptores de benzodiacepinas.  Debe administrar-
se dos veces al día, con o sin alimentos. La dosis diaria 
total para adultos es durante los primeros cuatro días de 
tratamiento de 50 mg (día 1), 100 mg (día 2), 200 mg 
(día 3) y 300 mg (día 4). A partir del cuarto día, la dosis 
debe ser graduada a 300 a 450 mg/día. Sin embargo, 
puede ajustarse en función de la respuesta clínica y de 
la tolerancia de cada paciente, entre 150 y 750 mg/día. 
En los pacientes de edad avanzada al igual que otros an-
tipsicóticos, debe usarse con precaución, en particular 
al principio del período de administración. Los pacien-
tes de edad avanzada deben iniciar el tratamiento con 
una dosis de 25 mg/día. Efectos colaterales y secunda-
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lizándose en pacientes con trauma de cráneo6 demostró 
una mayor mortalidad cuando se utilizó albúmina. Resul-
tados reportados en el congreso de la Sociedad Europea 
de Terapia Intensiva del año 2011 de un trabajo francés 
aún no publicado (EARSS NCT00327704, clinicaltrials.
gov) no demuestran diferencias en la mortalidad de pa-
cientes sépticos randomizados a recibir albúmina al 20% 
vs placebo para revertir la hipoalbuminemia. Dos recien-
tes metaanálisis7,8  no han encontrado diferencias en la 
mortalidad de pacientes sépticos comparando albúmina 
vs cristaloides.  
De acuerdo a la evidencia actual, que no muestra dife-
rencias en la mortalidad, y al elevado costo de la albúmi-
na con respecto a los cristaloides, es aconsejable utilizar 
una cantidad equivalente de solución fisiológica y ringer 
lactato (para evitar la generación de acidosis hipercloré-
mica) como expansores de volumen en los pacientes con 
sepsis y shock séptico.

¿Cristaloides o coloides sintéticos?
Los coloides sintéticos incluyen a los dextranos, las ge-
latinas y los almidones. El dextrán es una solución he-
cha de una mezcla de polímeros de glucosa sintetizados 
de una bacteria y tienen un peso molecular de 40 y 70 
kDa, de ahí su denominación. Estas soluciones han sido 
usadas para cambiar las propiedades reológicas de la 
sangre (en particular el dextrán 40) y como expansores 
de volumen (dextrán 70). Los efectos adversos de estas 
soluciones incluyen trastornos de la coagulación, reac-
ciones anafilácticas e insuficiencia renal. Por este motivo 
no son usados actualmente como fluidos de reanimación 
en pacientes con sepsis9.
Las gelatinas se producen a partir de hidrolizados de teji-
do conectivo de origen animal con un peso molecular de 
hasta 35 kDa. Debido a esto, el poder expansor es menor 
al de la albúmina. Con efectos adversos similares a los 
dextranos, no deberían utilizarse en forma rutinaria para 
la expansión de los pacientes sépticos9. 
Los almidones son sintetizados a partir del almidón ami-
lopectina, presente en la papa y el maíz. Se caracterizan 
por un peso molecular variable, entre 70 y 670 kDa, un 
grado de sustitución que va de 0,4 a 0,7, y la concentra-
ción habitualmente es del 6 ó 10%10. A un mayor grado 
de sustitución, el proceso de degradación del almidón 
disminuye y el tiempo de permanencia en el organismo 
aumenta. Los almidones han sido estudiados intensa-
mente en los últimos años, encontrándose 17 trabajos 
que comparan esta solución vs cristaloides como fluidos 
de reanimación7. Dentro de estos estudios, el VISEP11 

Introducción
La administración de fluidos endovenosos es uno de los 
principales tratamientos en la etapa inicial de la sepsis 
severa y el shock séptico. Esta acción apunta a corregir 
el estado de hipovolemia habitualmente presente en el 
comienzo de la enfermedad y de esta manera mejorar la 
precarga ventricular y el volumen minuto cardíaco para 
lograr restaurar la perfusión tisular 1. Los fluidos habitual-
mente utilizados son los cristaloides y los coloides, ya 
sean naturales (albúmina) o sintéticos (dextrán, starches 
y gelatinas).
La respuesta inflamatoria sistémica presente en esta si-
tuación desencadena un aumento de la permeabilidad 
capilar provocando acumulación de fluido en el espacio 
intersticial y edema2. Debido a esta particular fisiopato-
logía, la discusión acerca del tipo de fluido ideal para 
utilizar en la reanimación de la sepsis ha generado de-
bates interminables. Los detractores de los cristaloides 
sugieren que estos pasan rápidamente al intersticio ge-
nerando sólo edema, con el riesgo agregado de generar 
acidosis hiperclorémica si se utiliza solución fisiológica 
solamente. Los detractores de los coloides remarcan la 
mala relación costo/efectiva de los mismos (un frasco 
de coloide sintético puede costar diez veces más que la 
misma cantidad de cristaloides) y los efectos adversos, 
en particular de los almidones, sobre el riñón.

¿Albúmina o cristaloides?
Dos meta análisis publicados a finales de los años 90 
demuestran lo confuso de la evidencia existente hasta 
ese momento. El primero publicado en 1998 por el grupo 
Cochrane3 mostraba una aumento del riesgo de muerte 
con el uso de albúmina, pero al año siguiente una nueva 
revisión publicada por Choi4 et al no encontró diferencias 
en la mortalidad usando una u otra solución. Finalmen-
te, en el año 2004 fue publicado el estudio SAFE5 que 
comparó a la albúmina al 4% vs solución fisiológica como 
fluido de resucitación en terapia intensiva. Se incluyeron 
6997 pacientes y luego de su randomización no se en-
contró diferencia en la mortalidad a los 28 días. No hubo 
diferencias en los tiempos de estadía en terapia intensi-
va ni hospitalaria y tampoco en días libres de ventilación 
mecánica y necesidad de diálisis. Sí existió un balance 
positivo de fluidos mayor en el grupo cristaloides espe-
cialmente en los dos primeros días, equiparándose a 
partir del tercer día. Se mostró también una tendencia a 
menor mortalidad con el uso de albúmina en el subgrupo 
de pacientes con sepsis pero no alcanzó niveles signifi-
cativos. Un análisis posterior de este mismo estudio foca-

Coloides, cristaloides, ¿que 
usamos en el shock séptico? 
FernanDo Pálizas (h)

shOCK-sePsIs
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realizado para comparar  la eficacia de la sustitución de 
volumen con pentastarch (10%, 200 kDa, grado de sus-
titución de 0,45-0,55) vs ringer lactato en pacientes con 
sepsis severa se asoció con mayor incidencia de insufi-
ciencia renal y necesidad de diálisis en el grupo coloides. 
A los 90 días hubo una mayor mortalidad relacionada con 
la dosis acumulada de almidón (p=0,001). Sin embargo, 
el estudio observacional SOAP12 no encontró relación 
entre la administración de almidón y la aparición de in-
suficiencia renal o necesidad de diálisis. Recientemente 
publicado, el estudio CRYSTMAS13 evaluó en forma ran-
domizada la eficacia hemodinámica y la seguridad del 
almidón 130/0,4 vs solución salina en 196 pacientes. El 
resultado de este estudio muestra una menor cantidad 
de fluidos necesarios para alcanzar la estabilidad hemo-
dinámica usando almidón sin demostrar efectos adver-
sos significativos y sin diferencias en la mortalidad. Uno 
de las estudios más recientes publicados evaluó almidón 
130/0,4 vs ringer acetato en casi 800 pacientes con sep-
sis severa14. El estudio se realizó en forma randomizada 
y reporta un aumento del riesgo de muerte a los 90 días 
y mayor necesidad de diálisis en el grupo coloides.  De 
acuerdo a este último estudio y por ser el de mayor peso 
estadístico hasta el momento, no debería usarse el almi-
dón 130/0,4 como expansor de volumen en los pacientes 
con sepsis.

Conclusión
Por todo lo expuesto queda claro que no existe una evi-
dencia clara para indicar el uso de coloides en forma ruti-
naria como fluido de expansión en pacientes con sepsis. 
Si bien el uso de albúmina en pacientes sépticos no pre-
senta mayores efectos adversos, la diferencia de costos 
con los cristaloides hace que su uso sea limitado.
Hasta que no exista nueva evidencia, el uso de almido-
nes debería restringirse dados los efectos adversos de-
mostrados recientemente.
La combinación de solución fisiológica y ringer lactato 
o ringer acetato parece ser la opción más racional para 
usar en la etapa de reanimación de los pacientes con 
sepsis severa y shock séptico. 

http://ccforum.com/content/16/3/R94
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Utilización de corticoides en la práctica 
¿A quién? 
La condición para la utilización de corticoides en infec-
ciones graves es la necesidad de terapia vasopresora. 
La mayoría de los estudios donde se demostró beneficio 
con corticoides fueron realizados en pacientes con re-
querimientos de drogas vasoactivas. En las guías para 
la utilización de hidrocortisona en shock séptico, ya sea 
la de la Campaña Sobreviviendo a la Sepsis o las guías 
de insuficiencia corticoesteroidea relacionada a enfer-
medades críticas, se recomienda la utilización de “hidro-
cortisona endovenosa en adultos con shock séptico re-
fractario a la adecuada expansión con volumen y terapia 
vasopresora con PAS < 90 mm Hg por >1h”.
 Lamentablemente no se explicita que se entiende por 
shock refractario a fluidos y vasopresores. ¿Es el shock 
que no responde a 10, 20, 30 o más ml/kg de cristaloides, 
o equivalentes; y que tipo y dosis de vasopresores pos-
teriores son considerados “refractarios”? Según Annane, 
en la práctica los corticoides deberían usarse en pacien-
tes con requerimientos de noradrenalina > 0.5 mcg/kg/
min (o equivalente), pero algunos autores bajan este lí-
mite a 0.25 mcg/kg/min. Las opiniones de expertos coin-
ciden que previo al uso de corticoides, el paciente debe 
estar adecuadamente resucitado con fluidos, y esto se 
logra con un aporte de no menos de 20-25 ml/kg de cris-
taloides, en un tiempo no mayor de 60 minutos. Luego de 
la adecuada reposición de volumen, el requerimiento de 
>0.3 mcg/kg/min de noradrenalina o > 20 mcg/kg/min de 
dopamina, autorizaría la utilización de corticoides dentro 
de parámetros seguros y aceptables. La disminución de 
las necesidades de vasopresores >50%, luego de la ad-
ministración de corticoides, es un indicador indirecto de 
la disfunción adrenal. En ausencia de shock, no se de-
ben utilizar corticoides para el tratamiento de la sepsis. 
Se está realizando un estudio aleatorizado diseñado para 
evaluar la utilización de hidrocortisona por infusión conti-
nua en sepsis severa para la prevención del shock (HY-
PRESS - Hydrocortisone for Prevention of Septic Shock) 
que actualmente se encuentra en desarrollo. Probable-
mente tengamos los resultados dentro de unos años.
¿Cuándo?
Estudios experimentales demostraron que los animales 
con sepsis, inducida por la administración de endotoxi-

Se acepta que la inflamación sistémica descontrolada es 
la característica fundamental de la sepsis, contribuyendo 
posteriormente a la disfunción multiorgánica, y en un nú-
mero importante de casos, a la muerte del paciente. Una 
compleja interacción entre los sistemas inmune y neu-
roendocrino es fundamental para lograr el control de la 
inflamación; favoreciendo la homeostasis a nivel celular. 
Es también conocido, que los complejos cambios fisio-
patológicos de la sepsis terminan afectando la función 
de los órganos endocrinos, como la tiroides y la glándula 
suprarrenal, desestabilizando el equilibrio inflamatorio.
En los últimos 50 años, el uso de glucocorticoides en 
el shock séptico ha sido pendular. Las observaciones 
iniciales de Max Weil en “septicemia” por bacilos gram 
negativos (Ann Intern Med 1964) catapultaron a los cor-
ticoides como probables adyuvantes en las infecciones 
graves. Este hecho fue reforzado por la disminución de 
la mortalidad en pacientes sépticos tratados con corticoi-
des observada por Schumer (Ann Surg 1976). El funda-
mento para la utilización de corticoides en sepsis era la 
supresión de la respuesta inflamatoria exagerada, para 
lo cual altas dosis fueron utilizados (metilprednisolona 30 
mg/kg, o equivalentes). Lamentablemente, estudios mul-
ticéntricos y meta-análisis realizados a fines de la década 
del `80, no solo no pudieron demostrar mejor sobreviva, 
sino que mostraron efectos deletéreos con esas dosis. 
A partir de este punto, la popularidad de los corticoides 
disminuyo, y dejaron de utilizarse.
Nuevos descubrimientos, como la disfunción endocri-
nológica asociada a la sepsis, cambiaron el foco para 
su utilización en shock séptico. El concepto de la insufi-
ciencia adrenal relativa, llevó al uso de dosis menores de 
corticoides. Estudios importantes, como los de Annane 
parecían confirmar la hipótesis, con mejoría en la sobrevi-
da. Los corticoides habían vuelto al arsenal de fármacos 
contra el shock séptico. Sin embargo, el estudio multicén-
trico, aleatorizado, más importante de corticoides a do-
sis supletorias (Corticus) no demostró beneficios, y dejó 
muchas preguntas sin respuestas. La contradicción entre 
los estudios previos, ya sean aleatorizados o pequeñas 
series de pacientes, nos deja un gran interrogante:
• ¿Cuándo y cómo se deben administran corticoides 

en shock séptico? 

Corticoides en el shock séptico, 
¿en qué punto de la evidencia 
estamos?
Dr. Patricio MasKin
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shOCK-sePsIs



147

Inicio Indice

Volumen 29 - Nº 3 - 2012 • SYLLABUS

dea adecuada. Recientemente, el estudio COIITSS no 
demostró beneficios en pacientes con shock séptico, 
cuando eran tratados con hidrocortisona y fludrocortiso-
na, versus hidrocortisona solamente.              
El tiempo de duración es mayor que en los estudios con 
altas dosis de corticoesteroides. Si bien los criterios de 
tiempo y disminución (tapering) no están estandarizados, 
son bastante similares; en el Corticus y Bollaert (Crit Care 
Med 1998), el tratamiento dura 5 días antes del tapering, 
Annane trata durante 7 días sin disminución, y Briegel 
durante 6 días posteriores a la reversión del shock (Crit 
Care Med 1999). Las recomendaciones de expertos su-
gieren que el tapering debe durar de 3-6 días, luego de 5 
días de tratamiento a dosis plenas.

Conclusión
Por más de cinco décadas, ninguna terapéutica adyu-
vante  para el tratamiento de la sepsis ha sido tan deba-
tida y motivo de controversia, como los glucocorticoides. 
La utilización de corticoides en shock séptico ha evolu-
cionado en los últimos 50 años, y hoy existen argumentos 
racionales para la utilización de dosis bajas a moderadas 
de corticoides en pacientes con shock séptico refracta-
rio, dentro de las primeras 24 horas. 
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na, tenían mayores posibilidades de sobrevida cuando 
los corticoides eran administrados dentro de las prime-
ras 4 horas. Los estudios realizados en humanos en los 
cuales se administraban los corticoides dentro de las 
primeras 24 horas de iniciado el shock evidenciaron di-
ferencias en la mortalidad. Este efecto no se demostró 
cuando la ventana de enrolamiento fue de 72 hs. En base 
a estos datos experimentales y en los estudios realizados 
en pacientes los corticoides deberían ser administrados 
dentro de las primeras 24 hs de comenzado el shock. 
¿Cómo?
Como se destaco previamente, los estudios anteriores 
a 1989 fueron realizados con altas dosis de corticoides. 
Bajo la premisa de: “…si poco es bueno, más debe ser 
mejor…”, el ímpetu por moderar la respuesta inflamato-
ria descontrolada asociada al shock séptico, llevo a los 
intensivistas a usar cantidades desmedidas de corticoi-
des, en poco tiempo (< 3 días, o en dosis única). Estas 
intervenciones lograron solamente un aumento de la mor-
talidad. 
Basado en el suplemento hormonal durante la insufi-
ciencia adrenal relativa, los estudios posteriores a 1993 
introdujeron la terapia corticoidea en bajas dosis. Esta 
consistía en una dosis < 300 mg de hidrocortisona/día, 
que se suponía equivalente a la secreción de cortisol 
diario en situación de stress. Se hipotetiza que con esta 
dosis, los corticoides incrementan el tono vasomotor del 
músculo liso en respuesta a los vasopresores, poseen al-
gún grado de efecto anti-inflamatorio, con mínimo efecto 
inmunosupresor. Los estudios aleatorizados más impor-
tantes realizados desde el año 2000, Annane y Corticus, 
utilizaron hidrocortisona 50 mg cada 6 hs. Por estas 
razones, todas las recomendaciones de guías y socie-
dades científicas, abogan por la utilización de 200-300 
mg de hidrocortisona/día en shock séptico, cuando las 
condiciones lo ameritan. La forma de administración es 
intravenosa, tanto en forma intermitente como en infusión 
continua. No existe predisposición hacia una u otra for-
ma, aunque algunas series sugieren menor variabilidad 
de la glucemia en la forma continua, pero con mayor 
efecto rebote durante la suspensión. 
El agregado de fludrocortisona, para aumentar el efecto 
mineralocorticoideo, es tema de contrioversial. Si bien 
Annane la utiliza en su estudio inicial, posteriores estu-
dios no avalan su utilización. Las revisiones posteriores 
de Annane y Marik afirman que las dosis de hidrocor-
tisona utilizada proveen una actividad mineralocorticoi-
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de la dopamina, disminuye las presiones de llenado car-
díacas. Aunque no actúa sobre receptores dopaminérgi-
cos, aumenta el flujo sanguíneo renal secundariamente al 
incremento del VMC.
La dobutamina es una mezcla racémica. El isómero (–) 
es un potente agonista α1, capaz de producir marcadas 
respuestas presoras. Por el contrario, el isómero (+) es un 
potente antagonista α1. En consecuencia, las acciones 
vasculares son un balance de estos efectos contrapuestos 
(5). En animales de experimentación, el aumento del VMC 
se asocia con incremento de la PAM y descenso de la re-
sistencia periférica sistémica en forma refleja a los cam-
bios en el VMC. En pacientes con insuficiencia cardíaca, 
el VMC aumenta y la presión arterial se mantiene estable 
(6). Sin embargo, en la sepsis los efectos cardiovasculares 
de la dobutamina son más complejos y variables. En un 
modelo experimental, la dobutamina produjo vasodilata-
ción sistémica y taquicardia, sin evidencias de acciones 
inotrópicas (7). En un estudio controlado, el empleo de do-
butamina para aumentar la DO2, generó mayores requeri-
mientos de noradrenalina para mantener la presión arterial 
(1.2 vs. 0.23 mg/kg/min) (8). Aunque la dobutamina puede 
provocar respuestas heterogéneas, un estudio demostró 
que la taquicardia y la hipotensión ocurren más frecuente-
mente que el aumento del volumen sistólico (9). Además, 
los aumentos en el VMC y la DO2 estuvieron relacionados 
con el efecto cronotrópico, no con el inotrópico. En otro 
estudio, también se hallaron respuestas hemodinámicas 
erráticas (10): la dobutamina incrementó el índice sistólico 
en sólo 35% de los 23 pacientes estudiados. Este efecto 
acción se asoció con la sobrevida. Nosotros estudiamos 
los efectos de dosis crecientes de dobutamina (hasta 10 
mg/kg/min) en 23 pacientes con shock séptico. Las res-
puestas individuales fueron muy heterogéneas y en 15 
pacientes el estudio no pudo completarse por taquicar-
dia y/o hipotensión arterial. El VMC aumento en el 70% de 
los pacientes. La PAM aumentó en el 22% y disminuyó en 
el 43%. La resistencia vascular sistémica se redujo en el 
78%. La frecuencia cardíaca se elevó en el 78%. El índice 
sistólico aumentó en el 52%. La presencia de disfunción 
sistólica del ventrículo izquierdo fue el único factor predic-
tivo de estas respuestas. Los pacientes con mayor depre-
sión de la función sistólica en el ecocardiograma, tuvieron 
los mayores aumentos en el índice sistólico y el VMC. En 
cambio, los que fallaron en aumentar el índice sistólico en 
respuesta a la dobutamina, desarrollaron más hipotensión 
arterial.
Las acciones de la dobutamina sobre la perfusión es-
plácnica y la microcirculación son también controvertidas 
e imprecibles.

La disfunción miocárdica en pacientes con shock séptico 
ha sido extensamente estudiada (1). Aunque el volumen 
minuto cardíaco (VMC) es habitualmente normal o inclu-
so elevado, la contractilidad miocárdica está sistemática-
mente deprimida. Los pacientes que sobreviven el shock 
séptico exhiben una depresión profunda pero reversible 
de la función ventricular. La fracción de eyección está re-
ducida y hay dilatación del ventrículo izquierdo (2). Estos 
cambios permiten incrementos del volumen ventricular 
de fin de diástole que, asociados a taquicardia, generan 
gastos cardíacos normales o elevados. Esta alteración 
miocárdica es transitoria Su mecanismo es desconocido 
pero se especula que mediadores circulantes participan 
en su génesis. En contraste, los no sobrevivientes del 
shock séptico, presentan ventrículos rígidos, sin posibi-
lidades de dilatación (2).
Las drogas inotrópicas no deben administrarse por la 
sola presencia de disfunción miocárdica o valores esta-
blecidos de VMC. Su indicación debería surgir de la pre-
sencia de hipoperfusión tisular que se considere puede 
mejorar con el aumento del VMC. Dado que la evaluación 
clínica del VMC es compleja y falaz, se deberá evaluar en 
cada caso en particular, si parámetros subrogados como 
la saturación venosa central de O2 o la diferencia venoar-
terial de PCO2 son un monitoreo suficiente o es necesaria 
la medición directa del VMC. Asimismo, las drogas ino-
trópicas deben titularse para adecuar el VMC a un nivel 
que satisfaga la perfusión tisular, no a valores determi-
nados. Por lo tanto, las mejorías de parámetros como la 
diuresis, la acidosis láctica y el relleno capilar pueden ser 
mejores expresiones de una correcta resucitación hemo-
dinámica que valores determinados de VMC.
La dobutamina es la única droga inotrópica recomen-
dada por la Campaña Sobreviviendo a la Sepsis (3). 
También fue el único inotrópico utilizado durante la re-
sucitación temprana guiada por objetivos (4). Aunque la 
dobutamina se ha utilizado en el shock séptico desde 
hace muchos años, sus efectos farmacológicos no es-
tán completamente dilucidados. La dobutamina es una 
amina simpaticomimética sintética que fue derivada del 
isoproterenol, intentando crear un inotrópico con mínimos 
efectos vasculares (5). Es estructuralmente semejante a 
la dopamina, pero posee una sustitución aromática sobre 
el grupo amino. Aunque inicialmente se la concibió como 
un agonista β1-adrenérgico selectivo, su mecanismo de 
acción es más complejo. La contractilidad aumenta por 
acción sobre los receptores adrenérgicos tanto α1 y β1. 
Como el estímulo de los receptores α1 no afecta la fre-
cuencia cardíaca, la dobutamina produce menos taqui-
cardia que la dopamina o el isoproterenol. A diferencia 

Dobutamina en el shock séptico
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adversos. Consecuentemente, el empleo de dobutamina 
para aumentar el volumen minuto cardiaco y la perfusión 
tisular en pacientes sépticos debe realizarse con precau-
ción y monitoreo cuidadoso de sus efectos. El ecocardio-
grama podría contribuir a identificar los pacientes que más 
se beneficiarían con el empleo de la dobutamina.

Aunque la dobutamina es la única droga recomendada 
para tratar la depresión miocárdica en la sepsis, los estu-
dios experimentales y clínicos sugieren que la frecuente-
mente se comporta como vasodilatadora y taquicardizan-
te, sin evidencia de efectos inotrópicos. Además, su perfil 
de seguridad es bajo, dada la alta frecuencia de efectos 

Figura 1. Respuestas individuales del índice cardíaco (Panel A), la presión arterial media (Panel B), el índice sistólico 
(Panel C), la frecuencia cardíaca (Panel D) y la resistencia vascular sistémica (Panel E) en respuesta a las dosis 
crecientes de dobutamina.
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limitaciones para su uso; se ve interferido por el uso de 
marcapaso internos y externos, dispositivos de asisten-
cia ventricular, insuficiencias valvulares aórticas o tricus-
pídeas severas, alteraciones morfológicas de la aorta o 
presencia de hipertensión pulmonar severa.

Ecocardiografía- Doppler transtorácico
La utilización de la Ecocardiografía está ampliamente di-
fundida en la práctica médica, siendo un método seguro 
y fiable, y es por esto que ha sido propuesto como he-
rramienta de monitoreo. Utilizando la modalidad Doppler 
es posible calcular el gasto cardiaco, estimando el área 
de salida del ventrículo izquierdo(AS), a través de la me-
dición del diámetro del tracto de salida del ventrículo iz-
quierdo (TSVI) y el espectro de velocidad del flujo (ITV). 
Aun cuando constituye una técnica útil, requiere la pre-
sencia de un operador altamente entrenado, lo cual la 
limita como técnica de monitoreo y seguimiento; también 
así la perdida de señal generada por la hiperinsuflación 
pulmonar (enfisema, alta PEEP, etc.), constituyen limita-
ciones para el método. Sin embargo, es una técnica que 
aporta datos adicionales como pueden ser la identifica-
ción de derrames pericárdicos, situaciones de tapona-
miento, disfunciones valvulares, de gran utilidad en la 
toma de decisiones.

Métodos de medición del gasto cardiaco mínimamente  
invasivos
Método de termodilución transcardiopulmonar
Este método de monitoreo mínimamente invasivo que 
requiere de la colocación de un catéter venoso central 
convencional y de un catéter arterial central, se basa en 
el principio de estimación de volúmenes sanguíneos a 
través de la dilución transcardiopulmonar. A través de la 
inyección de un trazador en la vena cava superior y su 
medición a nivel arterial, este método obtiene a través 
del cálculo del área bajo la curva de dilución transcardio-
pulmonar la estimación del gasto cardiaco. Considera el 
lecho pulmonar y el corazón como un conjunto (cámaras 
de mesclado en serie) en donde las cámaras mayores 
determinan las pendientes principales de la curva. Este 
método surge como modificación de la técnica de dilu-
ción de indicador doble, la cual por sus costos y com-
plejidad no tuvieron aceptación en la práctica clínica. Un 

Introducción
El monitoreo hemodinámico es una herramientas funda-
mental para el manejo y resucitación del paciente crítico. 
Desde la introducción del catéter en la arteria pulmonar, 
este se ha constituido en el “gold estándar” para la medi-
ción del gasto cardiaco, y para guiar la resucitación del 
paciente en shock. En la actualidad, existen una diversa 
gama de herramientas y tecnologías que aportan datos 
para poder dilucidar la causa de descompensaciones en 
pacientes críticos, y dirigir las conductas terapéuticas. 
Durante mucho tiempo se asumió que la presión de oclu-
sión de la arteria pulmonar era un sustituto de la precarga 
del ventrículo izquierdo, siendo ampliamente utilizadas 
para definir la utilidad de la resucitación con fluidos. Ac-
tualmente, podemos contar con dispositivos que no sólo 
pueden proveer una medición fiable del gasto cardiaco, 
sino que a su vez arrojan información sobre la variación, 
tanto del volumen sistólico del ventrículo izquierdo como 
de la presión de pulso inducidos por la ventilación me-
cánica. Estas últimas constituyen una herramienta fiable 
sobre la respuesta hemodinámica a la administración de 
fluidos. (Monitoreo hemodinámico funcional).

Métodos de medición del gasto cardiaco no invasivos
Bioimpedancia-biorreactancia eléctrica torácica
Esta técnica que se basa en los cambios de la bioimpe-
dancia eléctrica fue descripta a mitad del siglo pasado. 
Integra la información recogida por un grupo de electro-
dos a nivel torácico a través de los cuales, tras la apli-
cación de una corriente eléctrica de baja amplitud y alta 
frecuencia, se registran los cambios de la impedancia 
eléctrica torácica. De esta manera, si bien no mide en 
forma directa el gasto cardiaco; extrapola por medio de 
la velocidad global de conducción del estímulo eléctrico 
las señales producidas por la pulsatilidad del flujo aórtico 
y su resistencia a la corriente aplicada. De esta manera, 
estas fluctuaciones de volumen generan la posibilidad 
de calcular el volumen sistólico y, por ende, el gasto car-
diaco. Basándose en  este principio para la medición, 
se desarrolló el sistema, NICOM® (Cheetah Medical, 
EEUU) que, en vez de medir la bioimpedancia, analiza la 
variación de la onda eléctrica de alta frecuencia emitida 
por el tórax (bioreactancia). Si bien este método engloba 
los beneficios de ser una técnica no invasiva presenta 
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estimación del gasto cardiaco. Dado que estos sistemas 
derivan su información de la morfología de curva de la 
presión arterial es imprescindible que la misma tenga las 
características adecuadas, no tenga amortiguación, no 
sea hiperresonante, como así también una correcta rea-
lización del cero. Los cálculos devenidos del análisis de 
una onda de pulso inadecuado serán inexactos lo que 
implicará decisiones erróneas. Estos métodos a su vez 
proporcionan la información de la variación del volumen 
sistólico o de la presión de pulso, latido a latido, lo cual 
constituye una herramienta de monitoreo hemodinámico 
funcional.

Doppler transesofágico
Esta técnica consiste en la introducción de una sonda en 
cuyo extremo incorpora un dispositivo de ultrasonido que 
es introducido a nivel medio esofágico de modo tal de 
poder insonar la aorta en su porción descendente. Esta 
estrategia de monitoreo mide el gasto cardiaco a través 
de la medición del flujo aórtico y del área aórtica. Si bien 
esta técnica es mínimamente invasiva y ha demostrado 
un adecuado perfil de seguridad sin tener complicacio-
nes graves, tuvo una breve estadía en el mercado. Así 
también su uso se contraindicaba en presencia de diáte-
sis hemorrágicas, cirugías traqueo-esofágicas, lesiones 
de columna cervico-torácicas, patología tumoral o este-
nótica esofágica, esofagitis aguda y varices esofágicas. 
Existe escaso soporte bibliográfico que de sustento a 
esta técnica de monitoreo por sobre otras.

Conclusión
De la gran variedad de métodos existentes, los más am-
pliamente utilizados son el PiCCO®, LiDCO®plus y Vigi-
leo®; los primeros utilizan calibración a través del gasto 
cardiaco medido por un método de dilución de un traza-
dor, el último no requiere ajuste por ningún método con-
vencional. Con la evidencia actual, no es posible identi-
ficar cuál es el método óptimo de monitoreo. Estas téc-
nicas tienen la ventaja sobre el monitoreo convencional 
de aportar datos dinámicos, para predecir la respuesta 
a fluidos. Ningún método, a pesar de su precisión, ha 
demostrado impacto sobre la mortalidad, ya que dicho 
impacto esta subrogado a la interpretación de los datos 
y las decisiones adoptadas.
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Mecanismos Extra miocárdicos
Flujo Coronario: La circulación coronaria no juega un rol 
en la disminución de la función miocárdica durante la 
sepsis (6). De todas maneras, valores de presión arterial 
diastólica menores de 40 mmHg pueden generar isque-
mia miocárdica. 
Factores circulantes: desde hace ya varios años, Parrillo y 
col. (7) demostraron que el suero de pacientes que cursan 
con shock séptico producen disminución tanto de la fuer-
za como la velocidad contráctil del músculo cardiaco de 
ratas in vitro. Este fenómeno no se presenta durante la fase 
de recuperación de los pacientes sépticos. Los mediado-
res implicados en este mecanismo son la interleukina 1 
y el factor de necrosis tumoral alfa. Cabe destacar, que 
los niveles elevados de estos mediadores persisten por 
48 horas, tiempo menor que el que requiere el miocardio 
para recuperarse. Experimentos adicionales en animales 
muestran que la depresión miocárdica por sepsis aparece 
incluso sin contacto del miocardio con plasma, eviden-
ciando esto mecanismos intra miocárdicos en su génesis. 

Mecanismos Intra miocárdicos
Rol del receptor β1 adrenérgico: El estímulo beta adrenér-
gico genera incremento de los niveles intracelulares de 
AMPc y aumento de la concentración citoplasmática de 
calcio. En modelos experimentales, la endotoxina induce 
disminución de los niveles plasmáticos del receptor β1 y 
disminución de los canales de calcio (8). Ambos meca-
nismos están implicados en la disfunción cardiaca indu-
cida por sepsis. 
Disminución de la afinidad de la troponina por el calcio: 
La contracción cardíaca requiere la combinación del cal-
cio con la troponina C. La unión del calcio con la tropo-
nina genera un cambio en la conformación en la troponi-
na I. Esto libera a la actina, permitiendo su unión con la 
miosina y la consecuente contracción. En experimentos 
en animales (9), se demostró que la endotoxina produce 
una disminución de la afinidad del calcio por los miofila-
mentos. Este efecto probablemente resulta de un incre-
mento en la fosforilación de la troponina I. 
Rol del Óxido Nítrico: Las citoquinas que inducen la car-
diopatía séptica (10) median sus efectos a través del au-
mento en los niveles intracelulares de óxido nítrico. Su 
metabolismo produce peroxinitrito que genera citotoxici-
dad a nivel cardíaco.  

Diagnóstico
El método diagnóstico para la disfunción miocárdica in-
ducida por sepsis es la ecocardiografía. Los diferentes 

Introducción
El shock séptico es la causa más frecuente de mortalidad 
en Unidades de Terapia Intensiva. En EEUU, ingresan 
por año 750 mil pacientes. La mortalidad se mantiene 
relativamente alta en un 28%. (1)  La progresión des-
de sepsis a shock séptico es un continuo, y determina 
un incremento en la morbi-mortalidad. (2) Los pacientes 
en su gran mayoría, fallecen de disfunción multiorgánica. 
Uno de los componentes de este proceso es la inestabi-
lidad hemodinámica y cardiovascular. 

Definición y Epidemiología
La disfunción cardíaca inducida por sepsis se define con 
una fracción de eyección del ventrículo izquierdo <45%. 
Debido a que el monitoreo hemodinámico utilizado en la 
mayoría de las Unidades de Terapia Intensiva miden gas-
to cardíaco, la disfunción cardiaca inducida por la sepsis 
muchas veces no es diagnosticada. Las primeras des-
cripciones fueron realizadas por Parker M y colaborado-
res evaluando la función cardíaca con ventriculogramas 
en pacientes con shock séptico (3). Se observó que to-
dos presentaban un gasto cardíaco normal o aumentado 
pero la fracción de eyección era menor en los sobrevi-
vientes con aumento de los volúmenes de fin de diástole 
y aumento del tamaño ventricular comparado con los no 
sobrevivientes. Posteriormente, la misma autora descri-
bió similares alteraciones para el ventrículo derecho (4). 
Esta disfunción miocárdica es reversible a los 7 a 10 días. 
Posteriormente, estudios de Vieillard-Baron A (5) y cola-
boradores evaluaron la fracción de eyección con ecocar-
diograma transesofágico en pacientes con shock séptico 
en los primeros 3 días de internación. Describieron los 
mismos hallazgos de Parker M, una caída en la fracción 
de eyección en 59% de los pacientes siendo más pro-
nunciada en los sobrevivientes. Del total de pacientes 
con alteraciones en la contractilidad cardiaca, un 38% 
presentan disfunción miocárdica desde el inicio de la in-
ternación (disfunción miocárdica primaria), y los restan-
tes la adquieren durante los primeros 3 días de interna-
ción (disfunción miocárdica secundaria). Cabe destacar, 
que varios estudios con ecocardiograma transesofágico 
observan caída en la fracción de eyección pero ninguno 
observó la dilatación del ventrículo izquierdo descripta 
por Parker M como mecanismo adaptativo.

Fisiopatología
Numerosos mecanismos están implicados en la disfun-
ción miocárdica por sepsis. Hay descriptos mecanismos 
extra miocárdicos e intramiocárdicos.

Disfunción Miocárdica inducida 
por Sepsis
Dr. Mario Pozo

shOCK-sePsIs
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Conclusiones
La disfunción miocárdica inducida por la sepsis es una 
entidad frecuente. Su presencia incrementa el riesgo de 
mortalidad. Se describen mecanismos extra miocárdicos 
e intra miocárdicos en su patogénesis. El método diag-
nóstico de elección es la ecocardiografía. El tratamiento 
debe hacerse con drogas inotrópicas positivas. El crite-
rio de iniciar el tratamiento debe ser para obtener una 
fracción de eyección y consecuentemente un volumen 
minuto suficiente para mantener una adecuada oxigena-
ción tisular. 
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métodos de monitoreo hemodinámico que se utilizan en 
las Unidades de Terapia Intensiva no miden la fracción 
de eyección pero pueden llevar a sospecharla. Algunos 
parámetros hemodinámicos medidos con el catéter de 
Swan Ganz, como el bajo gasto cardíaco y el aumento 
de la presión de enclavamiento, puede hacer sospechar-
la pero esto se reduce a un pequeño grupo de pacien-
tes. El catéter en la arteria pulmonar puede ser de más 
ayuda, una vez establecido el diagnóstico, para evaluar 
la respuesta a la terapéutica. Los sistemas de monitoreo 
hemodinámico mínimamente invasivos como el PiCCO, 
permiten medir el índice de función cardíaca que correla-
ciona con la fracción de eyección. Asimismo, la desatura-
ción venosa podría ser un indicador adicional. Diferentes 
marcadores séricos como la troponina y la prohormona 
péptido natriuretico tipo B pueden ser una alarma para 
evaluar alteraciones en la contracción miocárdica. 

Terapéutica
Una vez establecido el diagnóstico, se debe evaluar si 
es necesario iniciar terapéutica. El criterio para iniciar 
el tratamiento debe ser si la fracción de eyección que 
presenta el paciente es adecuada para mantener el 
metabolismo aeróbico. Subrogantes como la saturación 
venosa central o mixta, la diferencia veno-arterial de 
CO2, el estado acido-base,  y los niveles de lactato, 
son algunos de los parámetros a considerar cuando se 
decide iniciar la terapéutica. Más que valores absolutos 
de fracción de eyección o volumen minuto es necesario 
observar si estos valores son adecuados para mantener 
la oxigenación tisular. 
La droga inotrópica ideal es la que mejora la contracti-
lidad cardíaca, sin producir taquicardia y/o arritmias ni 
hipotensión arterial. La dobutamina es el inotrópico po-
sitivo que se utiliza como de primera opción. Su acción 
es por medio del agonismo β1 que genera incremento de 
los niveles intracelulares de AMPc y calcio. Es droga es 
poco eficaz para mejorar la contractilidad en el contexto 
del shock séptico. Kumar y colaboradores observaron 
que la infusión de dobutamina genera un incremento en 
la fracción de eyección mayor al 10% en el 35% de los 
casos (11). Por lo tanto, es aconsejable realizar un test 
corto con dobutamina para observar tanto la eficacia 
como su tolerancia antes de iniciar una infusión prolon-
gada. El levosimendan es otra droga inotrópica positiva, 
con un mecanismo de acción diferente a la dobutamina. 
Su efecto farmacológico es incrementar la afinidad del 
calcio con los miofilamentos generando un aumento en 
la contractilidad. En estudios (12) de pacientes que cur-
san con shock séptico, la infusión de levosimendan pero 
no la de dobutamina, incrementa la fracción de eyección 
y el volumen minuto con caída de la presión de encla-
vamiento pulmonar. Cabe destacar, que son necesarios 
más estudios para iniciar el uso de levosimendan en el 
tratamiento de la disfunción miocárdica inducida por 
sepsis.
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cardíaca refractaria al tratamiento, y es un procedimiento 
capaz de cambiar en forma sustancial la evolución de 
ellos. Sin embargo, y debido al limitado número de do-
nantes, su impacto es escaso en comparación con la 
magnitud del problema de la insuficiencia cardíaca.
Según estadísticas (SINTRA), durante el 2011 el número 
de TC fue de 101 en total (12% del total de 839 pacientes 
evaluados a partir del 1/01/98).
Se indica en pacientes con procesos cardíacos irrever-
sibles en mala situación clínica, sin otras posibilidades 
de tratamiento médico o quirúrgico alternativo y con una 
expectativa de vida limitada en el tiempo. 
Los límites etarios son variables según los distintos pro-
gramas. El perfil clínico de los receptores no se ha mo-
dificado en los últimos años, y en su mayoría se trata de 
hombres con una edad promedio de 47 años portadores 
de miocardiopatía dilatada isquémico-necrótica en clase 
funcional III–IV. 

Indicaciones
* Clase funcional IV de la NYHA. 
* Shock cardiogénico dependiente de inotrópicos intra-

venosos o de medios de soporte cardíaco, respirato-
rio o cardiopulmonar.

* Historia de hospitalizaciones recurrentes por insufi-
ciencia cardíaca congestiva severa.

* Isquemia severa que limita la actividad diaria y que 
no sea no susceptible de revascularización quirúrgi-
ca ni endovascular .

* Arritmias ventriculares sintomáticas recurrentes re-
fractarias a todas las modalidades terapéuticas 
aceptadas.

* Consumo máximo de oxigeno < 10 ml/kg/min habien-
do alcanzado el umbral anaeróbico.

Contraindicaciones
* Enfermedad sistémica coexistente de mal pronóstico
* Hipertensión arterial pulmonar irreversible
* Enfermedad parenquimatosa pulmonar severa. (VEF1 

< 40%, CVF< 50%)
* Tromboembolismo pulmonar agudo 
* Enfermedad vascular cerebral o periférica severa
* Enfermedad ulcerosa y diverticular activas

El trasplante de órganos se realiza en pacientes que pue-
den beneficiarse de este procedimiento, no sólo desde la 
recuperación de la función sino también de la calidad de 
vida y de la mejoría de la supervivencia.
El paciente debe ser informado en forma extensa, clara y 
comprensible de los riesgos, limitaciones y expectativas 
de estos procedimientos complejos.
Según las estadísticas del Sistema Nacional de infor-
mación de procuración y Trasplante de la República Ar-
gentina (SINTRA), durante 2011 se alcanzaron los 604 
donantes, posibilitando que 1377 pacientes accedieran 
al trasplante de órganos, los que se realizaron en 198 es-
tablecimientos sanitarios. La tasa nacional de trasplantes 
por millón de habitantes es de 34.32.
Definir el momento en que debe realizarse un trasplante 
no resulta tarea fácil. Es preciso seleccionar a los poten-
ciales receptores de forma cuidadosa. Deben tener las 
mejores probabilidades de éxito y los menores riesgos 
posibles dada su condición, implicando esta selección 
tanto una racionalidad en la relación entre riesgos, cos-
tos y beneficios, como honrar la ética de la donación y 
distribución de órganos, evitando al máximo la utilización 
inadecuada de un recurso tan crítico para trasplante.
Se piensa entonces en un trasplante de órganos
a) Cuando existe una insuficiencia de órgano terminal
b) Cuando no existe otra posibilidad de mejorar médica 

o quirúrgicamente la perspectiva y calidad de vida 
del paciente

c) Cuando no existen contraindicaciones orgánicas y/o 
psicosociales

La evaluación para un trasplante debe responder a es-
tas tres preguntas y además establecer la categoría de 
inscripción en la lista de espera, ya sea ésta electiva (el 
paciente espera en forma ambulatoria) o en situación de 
urgencia o emergencia (en las cuales el enfermo espera 
el trasplante internado).

Trasplante cardíaco
En Argentina, el primer trasplante cardiaco (TC) se realizó 
en el año 1968, siendo el Dr. René Favaloro quién orga-
nizó el primer programa nacional de trasplante cardíaco 
del país en la década del 80. El TC es el tratamiento de 
elección en pacientes seleccionados con insuficiencia 

Aspectos claves en la definición 
de los candidatos para 
trasplante
Dra graciela i. tuhay

Coordinadora Servicio de Terapia Intensiva. Hospital Universitario de la Fundación Favaloro

Dr. Francisco r. Klein

Jefe, Departamento de Áreas Críticas Terapia Intensiva. Hospital Universitario de la Fundación Favaloro

TRAsPLAnTe
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cientes trasplantados cardíacos, con una baja incidencia 
de rechazo de ambos. 
Se ha observado en animales de experimentación que 
múltiples órganos trasplantados del mismo donante, pa-
recen ofrecer cierta protección inmunológica, pudiendo 
reducir el riesgo de rechazo celular agudo de cada uno 
de ellos por lo que se sugiere que el trasplante combina-
do podría facilitar el desarrollo de la tolerancia del injerto.

Trasplante de pulmón
Las indicaciones de trasplante pulmonar (TP) incluyen 
a pacientes menores de 65 años con una enfermedad 
pulmonar en fase terminal, ya sea ésta de causa paren-
quimatosa, de la vía aérea o de la vasculatura pulmo-
nar, y que presenten una expectativa de vida menor a 
2 años siempre que no exista ninguna contraindicación. 
Se deben tener en cuenta aspectos tales como la super-
vivencia, la calidad de vida y la relación costo- beneficio.
La tasa actual de supervivencia media es de 5,7 años. 
La patología que más frecuentemente llevó a TP en todo 
el mundo es la enfermedad pulmonar obstructiva cróni-
ca. Hoy la primera indicación  e TP en USA es la fibrosis 
pulmonar idiopática. La fibrosis quística es la tercera en 
frecuencia. (con el 15% de los procedimientos).
El trasplante bilateral de pulmón es de primera elección 
en las bronquiectasias bilaterales dado que la perma-
nencia de un pulmón nativo con infección crónica que 
podría infectar al trasplantado. El trasplante unilateral es 
de elección en la fibrosis pulmonar y puede ser realizado 
también en pacientes con enfermedad pulmonar obs-
tructiva crónica. 
En el momento de la evaluación se deben considerar 
factores tales como la gravedad de la hipoxemia, el dete-
rioro progresivo de la función pulmonar, el desarrollo de 
hipercapnia, el aumento en el número de agudizaciones, 
la desnutrición progresiva, el índice de masa corporal y 
el estado psiquiátrico. 

Indicaciones
Se diferencian 4 grupos de enfermedades:
* Enfermedades supurativas: como la Fibrosis Quística 

y las Bronquiectasias de otra etiología. 
 Deben ser considerados para un TP pacientes con 

VEF1 pos bronco dilatación <30%, con hemoptisis 
masivas frecuentes y desaturación en reposo.

* Enfermedades intersticiales: fibrosis pulmonar idio-
pática. Debido a que se da en pacientes de edad 
avanzada, se aconseja iniciar la valoración al tras-
plante tempranamente cuando se alcance una Capa-
cidad Vital de  <60%-70% y /o una DLCO <50% de 
lo normal. Los pacientes con enfermedad sistémica 
asociada a Artritis Reumatoidea, Esclerodermia y 
Sarcoidosis se valoran individualmente. 

* Enfermedades obstructivas. En este grupo, el bene-
ficio con el trasplante se obtiene en términos de cali-
dad de vida. Son evaluados aquellos pacientes con 
VEF1 <20%-25% tras bronco dilatación, con hiper-
capnia (PCO2 >55 mmhg) y/o hipertensión pulmonar. 

* Enfermedades vasculares: Los pacientes con HTP 
primaria se consideran trasplantables una vez que ha 
fracasado el tratamiento vasodilatador, cuando alcan-

* Diabetes con daño orgánico grave 
* Infección activa no controlada
* Neoplasia activa o reciente con posibilidad de recidiva
* Inestabilidad psicosocial, toxicomanía o ambas.
El mayor debate a la hora de indicar esta terapéutica se 
establece en torno a los enfermos críticos, en aquellos 
de más de 65 años y en algunos enfermos con enferme-
dades sistémicas. Probablemente a partir de los 60 años 
deban tenerse en cuenta mucho más los determinantes 
de la edad biológica del paciente y no solamente la cro-
nológica.

Contraindicaciones relativas
* Obesidad mórbida
* Virus de la hepatitis C de alto riesgo
* Infección por el virus de la inmunodeficiencia humana
* Insuficiencia renal en hemodiálisis (existe, de todos 

modos, la posibilidad de un trasplante combinado)
* Cirrosis (posibilidad de trasplante combinado)
* Edad > a 65 años
La gran demanda de trasplantes asociada a la escasez 
de donantes óptimos en los últimos años se ha traducido 
en un incremento del tiempo en lista de espera y de la 
mortalidad, motivando a los equipos a extender los crite-
rios de aceptación de donantes, con mayor utilización de 
donantes añosos, sin que exista un gran impacto en la 
mortalidad según diferentes publicaciones incluidos los 
resultados de nuestro grupo.
Los pacientes con virus de la hepatitis B (VHB) y virus de 
la hepatitis C (VHC) sin hepatitis aguda ni cirrosis, no pre-
sentan una contraindicación absoluta para su inclusión 
en lista. Asimismo, la infección por VIH no es contraindi-
cación absoluta, aunque la realización de trasplantes en 
este grupo es infrecuente. 

Trasplante cardio-renal
Los pacientes candidatos a trasplante cardiaco con dis-
función renal crónica grave parecen ser los mejores can-
didatos para un trasplante combinado de corazón y riñón 
(el órgano extra torácico más comúnmente trasplantado 
en simultáneo con el corazón). 
Los receptores de TC aislado corren riesgo de insuficiencia 
renal aguda, que resulta de una combinación de factores 
asociados a la cirugía, a los efectos de circulación extra-
corpórea, del shock peri operatorio, de las posibles com-
plicaciones infecciosas y del uso posterior de antibióticos 
e inmunosupresores nefrotóxicos. La terapia de reemplazo 
renal se asocia a un aumento de la mortalidad tras el TC. 
Desde que Norman y col, describieran en 1978 el primer 
trasplante cardio-renal (TCR) combinado, el trasplante 
múltiple de órganos sólidos se ha convertido en un en-
foque aceptable. 
Aunque no existen criterios establecidos, se ha sugerido 
que una tasa de filtrado glomerular menor a 30 ml/minuto 
y/o una creatinina sérica mayor a 2 mg/dl, serían una in-
dicación para considerar el trasplante simultáneo ya que 
estos valores parecen asociarse a una mayor probabili-
dad de insuficiencia renal pos operatoria. 
En comparación con el TC aislado, el TCR no presenta un 
efecto negativo en la supervivencia a corto y largo plazo, 
y las tasas de supervivencia son similares a la de los pa-
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Indicaciones
Podrían agruparse en:
1. Pacientes con cirrosis hepática: a) No colestásica: 

Cirrosis viral (HCV - HBV), alcohólica, autoinmune; 
b) Colestásica: Cirrosis biliar primaria o secundaria, 
Colangitis esclerosante primaria, Atresia de vías bilia-
res, fibrosis quística; c) Metabólicas: Enfermedad de 
Wilson, déficit de alfa 1 antitripsina, hemocromatosis 
hereditaria.

2. Insuficiencia hepática aguda o fulminante (FHF): 
a) Hepatitis Viral (HAV, HBV, HCV); b) Hepatotoxici-
dad (tóxicos, fármacos, drogas); c) Hepatitis au-
toinmune, criptogénica o enfermedad de Wilson.  d) 
Insuficiencia hepática aguda asociada al embarazo 
(HELLP, AFLP)

3. Tumores hepáticos: Primitivos como el Hepatocar-
cinoma (60% de los pacientes presentan HCV), o 
Metastásico como los tumores neuroendocrinos sin 
diseminación extra hepática.

4. Defectos genéticos de origen hepático: Polineuro-
patía amiloidotica familiar, Hiperoxaluria primaria

5. Miscelaneas: Poliquistosis hepática, Síndrome de 
Budd- chiari

6. Retrasplante: Falla primaria del injerto, Trombosis de 
arteria hepática. 

En la evaluación de la enfermedad hepática crónica se 
utiliza la clasificación de Child-Pugh que estratifica el 
riesgo de mortalidad del paciente mediante variables clí-
nicas y de laboratorio; para la asignación de prioridades 
en la lista de espera se usa actualmente el sistema MELD 
(Model for End-Stage Liver Disease) que utiliza 3 varia-
bles de laboratorio (bilirrubina, creatinina y protrombina, 
con RIN). Entre un puntaje de 6 a 40 puntos se estima el 
riesgo de mortalidad a 3 y 12 meses sin THO. En pacien-
tes pediátricos se utiliza el PELD (Pediatric End- Stage 
Liver Disease). El máximo beneficio del TH se obtiene 
con un MELD >15.

MELD: 3.8 x log e (Bilirrubina plasmática total em mg/dl) 
+ 11.2 x log e INR + 9.6 x log e (Creatinina plasmática em 
mg/dl) + 6.4.
PELD: 0.436 (edad) – 0.687 x log e (albumina em g/dl) + 
0.480 x log e (Bilirrubina total em mg/dl) + 1.87 x log e INR 
+ 0.667 (si existe retraso en el crecimiento > de 2 SD).

Para la asignación de órganos presentan prioridad los 
casos de FHF sobre los crónicos, por el elevado riesgo 
de muerte pre trasplante bajo tratamiento médico (70-
100%). En casos seleccionados, se ha utilizado el donan-
te vivo relacionado con buenos resultados. La indicación 
se basa los parámetros clínicos, el grado de encefalopa-
tía, la severidad y evolución de la coagulopatía según los 
índices pronósticos propuestos por el Kings College de 
Inglaterra, y los Hospitales de Clichy en Francia y Clinic 
de Barcelona. 

Contraindicaciones absolutas
Alcoholismo o drogadicción activa; Infección activa grave; 
Enfermedad por VIH activa no controlada; Perfil psicosocial 
inaceptable; Hipertensión pulmonar con PAP>35mmHg; 
Falla multiorgánica o edema cerebral incontrolable en 

zan una clase funcional III-IV. Los pacientes con HTP 
secundaria a enfermedades cardiacas congénitas 
(síndrome de Eisenmenger), en general presentan 
mejor pronóstico y toleran mejor el tiempo en lista de 
espera. En pacientes con HTP secundaria a trom-
boembolismo crónico recurrente se deberá evaluar 
inicialmente la tromboendarterectomía. 

Contraindicaciones absolutas
* Enfermedad maligna activa en los últimos 5 años
* Infección activa pulmonar o extra pulmonar
* Enfermedad sistémica activa con compromiso extra 

pulmonar
* Disfunción de otros órganos vitales (corazón, riñón, 

hígado, sistema nervioso central) 
* Adicción a drogas, alcohol o tabaco activo.
* Problemas psicosociales o historia de trasgresión en 

el tratamiento
* Obesidad mórbida y desnutrición severa.
* Antecedentes de cirurgía cardiotorácica, pleurodesis 

o pleurectomia (relativo)
La infección con el virus de inmunodeficiencia humana 
(VIH) es hoy solamente una contraindicación relativa 
para la mayoría de los centros.
Otra área de controversia han sido los pacientes depen-
dientes de ARM previo al trasplante, por la evidencia de 
mayor mortalidad pos trasplante inmediato. Si bien a este 
grupo se les otorga un puntaje más elevado debido a 
su peor estado general, las diferencias en la sobrevida 
entre el grupo con ARM previa versus sin ARM no fueron 
significativas. (62% versus 79% al año respectivamente) 
(12). Aún mayores controversias representan los pacien-
tes con requerimiento de membrana de oxigenación ex-
tracorpórea  para quienes la sobrevida pos trasplante es 
de 50% al año (12)
El trasplante cardio-pulmonar se reserva para aquellas 
situaciones en las que el corazón también debe ser re-
emplazado, incluyéndose el síndrome de Eisenmenger 
sin posibilidad de reparación quirúrgica, la hipertensión 
pulmonar primaria avanzada, y las miocardiopatías dila-
tadas con hipertensión pulmonar refractaria a la optimi-
zación de la medicación oral o endovenosa (usualmente 
con Resistencia Vascular Pulmonar de entre 450 y 650 
dynas/cm/seg -5).
Algunos pacientes con enfermedad pulmonar parenqui-
matosa y falla ventricular derecha pueden ser conside-
rados para trasplante de corazón-pulmón. La mayoría 
se estos enfermos mejorarían su función sistólica del VD 
luego de un trasplante pulmonar, por lo que la elección 
del tipo de implante debe evaluarse cuidadosamente.

Trasplante hepático (TH)
El TH es el tratamiento de elección para pacientes con 
insuficiencia hepática aguda o crónica irreversible, en 
quienes el trasplante pueda extender la expectativa de 
vida más allá del pronóstico de la enfermedad de base. 
Conceptualmente deben ser evaluados para TH todos 
los pacientes cirróticos que desarrollan alguna compli-
cación mayor de la enfermedad. (peritonitis bacteriana 
espontánea, síndrome hepatorrenal, hemorragia variceal 
o encefalopatía).
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afección renal se limita a micro albuminuria, podría consi-
derarse el trasplante aislado de islotes de Langhergans, 
o el trasplante pancreático aislado (TPA). En cambio, si 
ya existiera macro albuminuria, o en pacientes con una 
tasa de FG <80ml/min, se debe considerar el TPA tenien-
do en cuenta que los medicamentos inmunosupresores 
acelerarán el deterioro de la función renal más rápida-
mente comparado con pacientes con FG <50-60ml/min/
m2, son en los que debe considerarse el trasplante renal 
antes o en simultáneo con el pancreático. 

Trasplante  intestinal (TI)
Esta indicación debe considerarse en pacientes con 
insuficiencia intestinal crónica irreversible (IIC). Esta si-
tuación hace referencia a un intestino insuficiente para 
mantener el balance proteico, el de los micronutrientes, 
de fluidos y electrolitos. 

Indicaciones
El síndrome de intestino corto es la causa de TI de mayor 
prevalencia en todos los grupos etarios. En pacientes pe-
diátricos, su indicación es frecuente debido a malforma-
ciones congénitas, vólvulo o injurias neonatales. En adul-
tos, la isquemia intestinal, las resecciones intestinales 
extensas, la enfermedad inflamatoria intestinal complica-
da, el trauma y las complicaciones de cirugías bariátri-
cas son las etiologías más frecuentes. La Tabla resume 
las causas más frecuentes de Insuficiencia Intestinal, 
según la literatura: 

NIÑOS ADULTOS
Gastroquisis Isquemia Intestinal
Enterocolitis necrotizante Enfermedad de Crhon
Vólvulo Trastornos en la motilidad
Atresia Intestinal Vólvulo
Trastornos en la motilidad Re trasplante
Enfermedad de Hirschprung Tumor desmoide
Re trasplante Trauma

Antes de 1970, la insuficiencia intestinal era una patolo-
gía rápidamente mortal. La sobrevida mejoró con la nu-
trición parenteral (NP), pero desarrollan complicaciones 
asociadas al uso crónico de la misma. Actualmente, la 
sobrevida al año en pacientes con NP es del 90%, una 
tasa similar a la sobrevida de los pacientes trasplantados 
de intestino en centros con experiencia. Se denomina 
falla de la NP a la insuficiencia hepática asociada, a la 
pérdida de los accesos vasculares, a la sepsis recurrente 
del acceso vascular, y a los episodios frecuentes de des-
hidratación que no corrigen con el aporte suplementario 
de líquidos más la NPT.
*Enfermedad hepática asociada a NP: Es la más grave, 
puede llevar a la indicación de trasplante combinado he-
pato- intestinal (5), está representada por esteatosis, co-
lestasis y/o barro o cálculos biliares. La velocidad con la 
que se desarrolla depende de la longitud del intestino resi-
dual, del número y del tipo de infecciones asociadas a ca-
téter, y a la edad (más frecuente en mayores de 60 años). 
*Perdida de accesos vasculares: La trombosis de dos o 
más accesos venosos centrales convencionales (subcla-

FHF; Enfermedad maligna extrahepatobiliar; Enferme-
dad; extra hepática grave o invalidante no reversible con 
TH; Obesidad mórbida.

Contraindicaciones relativas
Edad mayor de 60 años; Portador VIH; Peritonitis bacte-
riana espontánea; Colangitis con <48 hs de tratamiento; 
Retardo mental o enfermedad psiquiátrica grave.

Trasplante reno pancreas (TRP)
El TRP ofrece al paciente diabético con insuficiencia re-
nal terminal la doble posibilidad de independizarse de la 
diálisis y del uso de insulina exógena, restituyendo la re-
gulación fisiológica del metabolismo hidrocarbonado. Es 
importante en el momento de la indicación la correcta eva-
luación de los pacientes diabéticos que frecuentemente 
presentan comorbilidades secundarias a su enfermedad 
y un mayor riesgo cardiovascular que los convierte en en-
fermos de alto riesgo quirúrgico. El trasplante simultáneo 
de páncreas riñón (SPR) es el más comúnmente realizado 
con órganos del mismo donante cadavérico.
Otras categorías de trasplante pancreático incluyen: 
Trasplante pancreático aislado (TPA) y Trasplante pan-
creático luego del trasplante renal (TPLTR). El beneficio 
del TPLTR comparado con el SPR, es el menor tiempo de 
espera al presentarse la opción de trasplantar el riñón des-
de un donante vivo, arribando de ese modo en mejores 
condiciones al trasplante pancreático. El páncreas puede 
ser trasplantado de acuerdo a dos modalidades: como ór-
gano entero y como islotes de Langerhans, teniendo ma-
yor probabilidad de lograr la insulino independencia con el 
trasplante de órgano entero. (86% vs 80%). Con los años, 
la sobrevida de los islotes trasplantados medida por la 
presencia del péptido C progresó de 40 % en el año 2000, 
al 96% al año y al 80% a los 2 años en la década pasada. 
La elección entre el trasplante de islotes y el trasplante de 
páncreas depende de la existencia de complicaciones de 
la diabetes debido a que el riesgo peri operatorio es consi-
derablemente mayor en el trasplante de páncreas. 
El trasplante aislado de páncreas se indica en: a) Pa-
cientes diabéticos tipo I, sin falla renal terminal con mal 
control de las glucemias a pesar del tratamiento, some-
tidos a repetidas internaciones por hipoglucemia o ce-
toacidosis diabética. b) Pacientes diabéticos tipo I que 
perdieron la capacidad de reconocer la hipoglucemia.
El trasplante simultáneo de páncreas y riñón se indi-
ca en: Pacientes diabéticos tipo I (insulino dependiente, 
ratificado por ausencia  de secreción de péptido C) que 
presentan falla renal terminal o Cl Cr <30ml/min/m2.

Contraindicaciones absolutas
Infección activa, enfermedad neoplásica reciente, obe-
sidad mórbida.

Contraindicaciones relativas
Enfermedad cardiovascular o enfermedad vascular peri-
férica, edad avanzada, (pacientes > 50 años presentan 
mayor tasa de complicaciones) (7), e historia de abuso de 
sustancias o historia de poca adhesión al tratamiento (2)
Los pacientes que presentan labilidad de su diabetes y 
algún tipo de disfunción renal presentan un desafío. Si la 
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vias, yugulares o femorales) es indicación suficiente para 
ingreso en lista de espera de trasplante 
*Infecciones recurrentes asociadas a catéter: dos o 
más episodios de infecciones sistémicas por año en rela-
ción al catéter central, o un episodio de funguemia aso-
ciada a catéter, o cuando las mismas han desarrollado 
shock séptico o SDRA.
Otras indicaciones de trasplante intestinal aislado, sin 
ser complicaciones de la nutrición parenteral son: a) Al-
teraciones hidroelectrolíticas severas recurrentes, que no 
pueden corregirse con nutrición parenteral y que ponen 
en peligro la vida del paciente; b) Tracto gastrointestinal 
no reconstruible; c) Mala calidad de vida

Contraindicaciones
enfermedades sistémicas, neoplasias, síndrome de 
inmunodeficiencia severa, insuficiencia cardiopulmonar 
severa, daño neurológico irreversible, y la falta extrema 
de accesos vasculares.

Trasplante hepato-renal (THR)
El THR es el tratamiento de elección en pacientes con 
hepatopatía crónica e insuficiencia renal, enfermedades 
que afectan ambos órganos, y patologías hereditarias 
del hígado que llevan a insuficiencia renal. No existen 
indicaciones taxativas para el trasplante combinado he-
pato- renal, pero se observa que el fracaso renal pre TH 
es un factor de riesgo importante para la morbilidad y la 
mortalidad pos TH. Según diferentes programas de tras-
plante combinado en pacientes con insuficiencia renal 
crónica, un FG <30-35ml/min sería una indicación para el 
trasplante simultáneo.

Resumen
La presente revisión pretende acercar los conceptos 
generales que rigen la racionalidad en la elección de los 
potenciales candidatos a trasplantes de órganos sólidos, 
con sus indicaciones, contraindicaciones y considera-
ciones prácticas.
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Esta coagulopatía se manifiesta por alteración en los pa-
rámetros de coagulación, aumentando 5 veces la mor-
talidad, comparado con pacientes con igual lesión pero 
sin coagulopatía. La CAT se asocia con activación de la 
proteína C, guardando una relación inversa entre los ni-
veles de factor Va y VIIIa y la depresión de la fibrinólisis. 
La activación de la PC y la consecuente coagulopatía se 
asocia con aumento de los requerimientos de fluídos y 
transfusiones y peor evolución en términos de DOM, NAV 
y muerte. Los hallazgos de laboratorio a la admisión de-
muestran un RIN, KPTT y D-dímero altos, y bajos recuen-
to plaquetario y pH. En el estudio de MC Leod, en pa-
cientes con KPTT >1,5 e ISS >25, la mortalidad fue cer-
cana al 90%. Un estudio alemán confirmó la asociación 
entre severidad de la coagulopatía y disminución del EB. 
El 41% de los pacientes con ácido láctico >2,2 mmol/l 
tenían coagulopatía, vs 25 % con niveles normales. Esto 
es evidente en víctimas de lesiones por explosión, que 
presentan más taquicardia, peor exceso de base y RIN 
>1,5, comparado con aquellos con lesiones penetrantes, 
poniendo de manifiesto que shock más lesión tisular son 
factores que contribuyen a la CAT. El shock y la coagulo-
patía precoz al ingreso se asocian con transfusión masi-
va y aumento de la mortalidad. La estrategia del control 
de daño por resucitación intenta estabilizar el coágulo en 
la zona lesionada y así limitar la CIT. En resumen, la coa-
gulopatía en trauma se puedes dividir en dos fases: 

1) Fase precoz del trauma
Conocida como Coagulopatía traumática aguda endó-
gena (CAT). La lesión tisular e hipoperfusión sistémica 
son componentes esenciales para su desarrollo. La ho-
meostasis es un equilibrio entre factores procoagulantes 
y anticoagulantes, plaquetas, endotelio y fibrinólisis. La 
vía de la anticoagulación sistémica y la fibrinólisis son 
propuestas como emergentes mediadores de CAT.

Mecanismos de CAT
-Empeoramiento del sistema procoagulante: La ten-
dencia actual es el uso precoz de plasma para la re-
sucitación de la hemorragia grave debido a alteración 
de la coagulación posterior a la lesión, para mejorar la 
hemostasia, reducir la pérdida de sangre y mejorar la 
evolución. El fibrinógeno disponible se mantiene por el 
balance entre la síntesis y su degradación. Su importan-
te rol en la coagulopatía es intervenir en la agregación 
plaquetaria y en la generación de fibrina. El fibrinóge-
no disminuye luego de la hemorragia y aumenta en los 
días subsiguientes. Luego de varios estudios con test 
viscoelásticos en pacientes con CAT, se confirmó que el 
nivel de fibrinógeno era bajo: <1,5 g/l. Las causas que 
producen su disminución son hipotermia, hemodilución, 

El trauma es la principal causa de muerte prevenible en-
tre los 5 y 44 años. Entre 30 y 50% de las muertes se de-
ben a exanguinación dentro de las primeras 6 hs poste-
riores al trauma; por lo que podemos decir que la hemo-
rragia es la 2º causa de muerte prevenible en pacientes 
politraumatizados dentro de las primeras 48 hs. El 25% 
de los pacientes admitidos a un centro de trauma reciben 
al menos 1 UGRS, y sólo un 2-3% de la población civil y 
un 8% de la población militar requieren transfusión masi-
va (TM): definida como el reemplazo de 1 volemia/24hs, 
transfusión de más 10UGR en 24 hs, o transfusión de 
más de 20UGR en 24 hs. Con un concepto más dinámi-
co, se define como la transfusión de ≥4 UGR en 1 h o el 
reemplazo del 50% de la volemia en 3 hs, siendo útil en 
el diagnóstico precoz. La transfusión masiva tiene una 
incidencia del 1-2 % con una mortalidad del 70%. Moo-
re y Holcomb demostraron que pacientes que recibían 
más de 10 UGR en menos de 6 hs postrauma tenían una 
alta mortalidad en comparación con los que recibían la 
misma cantidad en más de 24 hs. Publicaciones recien-
tes de víctimas de la guerra de Irán e Irak definieron una 
alteración en la coagulación de aparición precoz, que es 
endógena y primaria, denominada coagulopatía aguda 
traumática endógena (CAT ), que se agrava con el san-
grado no controlado, y es secundariamente amplificada 
por el consumo, la pérdida y la dilución de los factores 
de la coagulación. Esta última entidad se denomina coa-
gulopatía inducida por el trauma (CIT) y es secundaria 
a hipotermia, acidosis y coagulopatía resultante de la 
transfusión masiva, conocida como tríada letal. La CIT 
es el sangrado no quirúrgico que persiste a nivel de las 
mucosas, serosas, sitios de punción, luego de controlar 
el sangrado vascular. Es importante prevenir o minimizar 
esta alteración, y no esperar a que se produzca para tra-
tarla. Sin embargo, la hipotermia y la acidosis no son clí-
nicamente relevantes hasta que la temperatura sea <33° 
y el pH <7.20. CAT se produce cuando la lesión tisular 
se acompaña de hipoperfusión o shock, considerados 
predictores independientes de la misma; ocurre en el 
25-30% de los politraumatizados con lesiones graves y 
shock, y aparece antes de la reanimación con líquidos, 
inclusive dentro de los 15 minutos posteriores a la lesión. 
La administración de fluídos durante la etapa prehospita-
laria se asocia independientemente con peor evolución 
de los parámetros de coagulación, debido a que nece-
sitan más transfusiones, y tienen mayor incidencia de 
DOM, aunque no se modifica la mortalidad. La hemodilu-
ción se desarrolla por la administración de cristaloides y 
de GR sin la concomitante transfusión de plasma. Estos 
factores iatrogénicos pueden ser en parte prevenibles, y 
realizar control del daño por resucitación para minimizar 
estos efectos.

Coagulopatía aguda traumática
Dra. Mónica quinteros, Dr. aleJanDro hlaVnicKa

TRAuMA
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pectivo que evaluó el uso de tranexámico en la población 
militar, la disminución del riego absoluto de muerte fue 
del 13%; este subgrupo de pacientes se benefició con 
el tratamiento empírico con tranexámico. Ambos estu-
dios no demostraron mejorar la mortalidad en el TEC. Se 
identifica así al grupo de pacientes de alto riesgo que 
se beneficia con el uso empírico de ácido tranexámico, 
en los casos en que no se disponga de tromboelasto-
grama, que es el método estándar para el diagnóstico 
de hiperfibrinolisis post trauma: los que presentan hipo-
termia <36°, pH <7,20, RIN >1,3, TQ ≤30%, trombocito-
penia <200.000, y los que requieren transfusión masiva, 
con una sensibilidad del 100% y especificidad del 55,4% 
para el diagnóstico de hiperfibrinolisis. Así, se evitaría el 
sobre tratamiento.
-Disfunción plaquetaria: El número de plaquetas puede 
reducirse y asociarse con peor pronóstico; lo que más se 
evidencia es una alteración en la función. No se conoce 
bien el mecanismo involucrado. En trabajos que evalua-
ron la función plaquetaria por medio de la agregometría, 
la hipofunción plaquetaria fue común en el 45.5% de los 
pacientes a la admisión y en el 91% de los pacientes en 
la UCI, y se asoció con un GCS bajo y aumento de la 
mortalidad. La lesión cerebral es un predictor de disfun-
ción plaquetaria. La agregometría por impedancia es un 
método más sensible para el diagnóstico de hipofunción 
plaquetaria que valora la respuesta al colágeno y al áci-
do araquidónico, para identificar precozmente tal disfun-
ción. La función plaquetaria disminuye a las 6 hs post 
trauma y permanece suprimida hasta 120 hs posteriores. 
Esto sería por activación precoz en respuesta a la lesión 
que produce un estado de prolongada refractariedad, 
debido a que una fracción de las plaquetas activadas 
permanecen en la circulación pero son disfuncionantes; 
esto se correlaciona con alteración en la generación de 
trombina. Existen trabajos que demuestran que una alta 
relación GR:Plaqueta se asocia con mejor evolución.
-Activación endotelial: El endotelio no es una barrera 
pasiva, sino que tiene una participación activa en la fi-
siopatología de CAT. En estado inactivo mantiene la ho-
meostasis, regulando el equilibrio entre factores procoa-
gulantes y anticoagulantes. Cuando se lesiona o activa 
el endotelio, las células liberan FT formando un complejo 
con el Factor VII para iniciar la coagulación, se inhibe 
la actividad fibrinolítica y la expresión de trombomoduli-
na, y comienza la adhesión plaquetaria. En el endotelio 
se encuentran la trombomodulina y los receptores a la 
proteína C, y su función es capturar la trombina y acti-
var dicha proteína. Cuando la hemorragia se acompaña 
de hipoperfusión, se libera TPA del lecho vascular con 
la consiguiente hiperfibrinolisis. El glicocálix endotelial es 
una estructura que se encuentra dentro del sistema he-
mostático y representa el 25% del volumen intravascular, 
contiene sustancias semejantes a la heparina que, al ser 
degradado ante situaciones críticas, induce autohepari-
nización endógena. Dicha sustancia es el Sindecan 1, un 
biomarcador de la degradación del glicocálix. Altos ni-
veles de catecolaminas y de Sindecan 1 se asocian con 
aumento de la mortalidad al ingreso en pacientes con 
un ISS y ácido láctico elevados e hipotensión. El trau-
ma y/o shock se asocian con degradación del glicocálix 

hiperfibrinolísis y acidosis, alterándose la coagulación. 
Estudios retrospectivos confirman el beneficio de la ad-
ministración de fibrinógeno en pacientes con coagulo-
patía. Niveles ≤1,5g/l en los protocolos de transfusión es 
indicación de reposición. Se replantea si está justificado 
administrar plasma en forma empírica, pudiendo susti-
tuirse por crioprecipitados o concentrado de fibrinógeno, 
disminuyendo el riesgo de la transfusión de plasma, y la 
disponibilidad más rápida.
Anti-coagulación sistémica-hiperfibrinolisis: La proteí-
na C sería el medidador de la CAT, por su capacidad de 
activar la vía de la anticoagulación.  Karim Brohi postula 
que la hipoperfusión, componente fundamental en esta 
entidad, produce activación de la Proteína C a proteína 
C activada (aPC) que es un sistema anticoagulante en-
dógeno que activa la coagulación y la fibrinólisis por la 
vía de trombomodulina TM-PC. En este nuevo modelo de 
activación intrínseca de la coagulación, las plaquetas y 
el endotelio ocupan un lugar importante en este proceso 
que presenta 3 fases: a) Iniciación: La lesión tisular expo-
ne al Factor Tisular (FT), se forman complejos FT/Factor 
VII; b) Amplificación: Este complejo estimula la formación 
de trombina, adhesión de plaquetas y su activación y c) 
Propagación: Es la formación de trombina y la estabilidad 
del coágulo. La trombina se genera por la lesión traumá-
tica. Cuando la trombomodulina (TM) se presenta al en-
dotelio, se forman complejos con la trombina y en conse-
cuencia se dispone de menor cantidad de trombina para 
clivar al fibrinógeno. La trombina activa a la proteína C 
(aPC) reduciendo aún más los niveles de trombina por la 
inhibición de los factores V-VIII (Vía Anticoagulante). Por 
otro lado, el tPA se libera del endotelio por la lesión y la hi-
poperfusión que cliva al fibrinógeno e inicia la fibrinolisis. 
La aPC consume al PAI1 (Inhibidor del plasminógeno); al 
disminuir éste aumenta la actividad del tPA, y por lo tanto 
la fibrinólisis. Entonces, la fibrinólisis es un componente 
funcional de la CAT, y la activación precoz de la PC se 
asocia al desarrollo de coagulopatía, teniendo un efecto 
citoprotector mediado por PAR 1 y EPCR; su posterior 
depleción se asocia con complicaciones infecciosas. 
EL CONSUMO DE PAI-1 POR aPC ES EL MECANISMO 
FIBRINOLÍTICO MÁS IMPORTANTE EN EL TRAUMA. La 
fibrinólisis se exacerba por la combinación de los efectos 
del tPA por la isquemia y la inhibición del PAI 1 por el 
shock. La finalidad de la hiperfibrinólisis (HF) probable-
mente sea limitar la propagación del coágulo en la zona 
lesionada. La incidencia de hiperfibrinolisis es incierta 
debido a la gran heterogeneidad de las pruebas diag-
nósticas, siendo el gold estándar la tromboelastografía 
(TEG), que no se dispone ampliamente. La HF se define 
como un porcentaje de lisis del coágulo mayor al 15% 
por TEG. La mortalidad en pacientes con hiperfibrinolisis 
fulminante fue del 84% vs 11% en los que presentaban 
bajo grado de fibrinólisis. La HF se relaciona con un ISS 
alto, GCS bajo, hipotensión y altos niveles de lactato. En 
el trabajo de Kahuk, se observó HF en pacientes que 
requirieron transfusión masiva. La relevancia clínica del 
tratamiento de la fibrinólisis se basa en el estudio CRASH 
2, que demostró que el uso de ácido tranexámico  en 
pacientes con trauma aumentó la sobrevida un 10% al 
mejorar la hemostasia. En el MATTERs, un estudio retros-



162

Inicio Indice

Volumen 29 - Nº 3 - 2012 • SYLLABUS

75%, d) Score >27, es del 100%. El diagnóstico CAT y el 
tratamiento debe ser iniciado en la sala de emergencia.

Tratamiento
a)  La hemorragia debe valorarse según el grado establec-

ido por el Colegio Americano de Cirujanos (Grado 1C).
b)  Mantener una TAS 80-100 mmHg hasta realizar el 

control del sangrado, excluyendo al TEC y al trauma 
raquimedular (1C).

c)  Administración de cristaloides como fluido de elec-
ción (IB).

d)  Durante la etapa aguda con sangrado activo se sug-
iere mantener una Hb de 9-10 g/dl para lograr la he-
mostasia primaria (1C); sin sangrado activo, una Hb 
7-9 g/dl.

e)  Se recomienda control del daño por resucitación en 
pacientes graves con shock hemorrágico y coagu-
lopatía, que implica:
• Hipotensión permisiva: Excluye el TEC y TRM
• Minimizar el uso de cristaloides
• Administración precoz de productos sanguíneos 

en una relación similar a la sangre entera.
 Reanimación hemostática: consiste en mantener una 

relación semejante a la sangre entera con una rel-
ación Plasma/G.Rojos de 1:1. El mayor beneficio es 
en aquellos con TASH >15. No sólo reemplaza la pér-
dida por consumo de los factores de la coagulación 
sino que restaura la perfusión periférica disminuyen-
do el componente endotelial de la coagulopatía.

f)  La dosis inicial de plasma fresco congelado es 10-
15 ml/Kg en Transfusión masiva (1C), hasta 30ml/Kg 
para reponer factores en caso de déficit o pérdida.

g)  Administración de fibrinógeno en casos de severa 
hemorragia, o nivel de fibrinógeno <1,5 g/l, o alter-
ación en la tromboelastometría. Dosis: 3-4 g y segui-
miento por TEG o nivel plasmático (2C).

h)  Transfusión de plaquetas con Rto <50.000 (1C) o may-
or de 100.000 en caso de trauma múltiple con hemor-
ragia severa y lesión cerebral (2C), administrar 4 a 8 
bolsas de plaquetas + 1 una de aféresis (2C). Una alta 
relación GR:Plaq podría mejorar la mortalidad).

i)  Administración de drogas antifibrinolíticas (2C). Se 
recomienda monitoreo de la fibrinolisis por TEG, en 
caso de hiperfibrinolisis: ácido tranexámico 10-15 
mg/kg + infusión de 1 a 5 mg/Kg/h (2C). En caso 
de no contar con TEG administrar en pacientes de 
riesgo (ya mencionado). Factor VII: En hemorragia 
persistente a pesar de la administración óptima de 
los componentes, antes de la infusión deberá tener 
un nivel de plaquetas >50.000, FG >1g/l, Hto >24% 
y PH >7.20. Factor XIII: activado por la trombina, su 
función es estabilizar el coagulo de fibrina y prote-
gerlo de la fibrinolisis. Con niveles <60% y sangrado 
difuso con fibrinógeno normal, una opción es la ad-
ministración dosis 30 U/kG.

j)  Control del daño quirúrgico.
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evidenciado por aumento del Sindecan 1, lo que indica 
que existe otro potencial mecanismo por el cual la lesión 
traumática y el shock producen un estado de anticoagu-
lación sistémica posterior al trauma.

2) Fase tardía del trauma
Es la resultante de la progresión de la coagulopatía agra-
vada por el consumo, la dilución, la acidosis y la hipoter-
mia (Triada letal). En la fase tardía, la respuesta inflama-
toria desplaza los mecanismos hemostáticos a favor de 
la trombosis. Podría deberse a una depleción de Proteína 
C luego de la activación precoz. Los que sobreviven al 
estado hipocoagulable pueden evolucionar a CID (Coa-
gulación intravascular diseminada), pero esta nunca 
aparece en forma precoz en el trauma.
El trigger para la formación de trombina es el FVII que 
estimula la coagulación y coexiste con una pobre fibri-
nólisis; hay generación y depósitos de fibrina, produc-
ción de trombos microvasculares desarrollando como 
consecuencia DOM. Hay una fuerte asociación entre 
respuesta inflamatoria sistémica y anormalidades en la 
coagulación.

Detección precoz
Pruebas diagnósticas. No hay parámetros de laboratorio 
específicos que puedan diagnosticar y qreflejar en vivo 
esta alteración. Anormalidades del TQ y KPTT al ingre-
so se asociaron con aumento de la mortalidad. El más 
afectado es el TQ. Sólo el 10% de los pacientes que re-
quieren transfusión masiva tienen prolongados los tiem-
pos de coagulación. Estos tests no reflejan en vivo las 
alteraciones de la hemostasia y son débiles predictores 
de hemorragia. Miden sólo los primeros 20 a 60 segun-
dos de la formación del coágulo, y no evalúan en vivo la 
interacción con las plaquetas y el endotelio. No miden 
la estabilidad del coágulo. El tiempo requerido para la 
obtención del resultado es de aproximadamente 45-60 
minutos, no reflejando en tiempo real el estado de la coa-
gulación, existiendo un desfasaje entre el resultado de 
laboratorio y el estado clínico del paciente, por lo que no 
es la forma óptima de guiar la terapéutica. Para el mejor 
manejo de estos pacientes con sangrado exanguinante 
existen 2 tests: la tromboelastografía (TEG) y tromboelas-
tometría (ROTEM) que evalúan las propiedades visoelás-
ticas del coágulo en formación en presencia de activado-
res e inhibidores, y son promisorios para el diagnóstico y 
guiar la terapéutica.
Estratificación de los pacientes con alto riesgo de 
transfusión masiva. Es muy importante implementar des-
de la  sala de emergencia un score para identificar los 
pacientes con riesgo de transfusión masiva que puedan 
desarrollar coagulopatía aguda, y así poner en práctica 
estrategias para revertirla y prevenir el sangrado .Se han 
validado 6 scores para estratificar los pacientes con riesgo 
de transfusión masiva en forma precoz. Estos son: TASH 
score, PWH (Prince of Wales Hospital/ Rainer) Vandromme 
score, ABC (Assessment of Blood Consumption) score, 
Schreiber score y Larson score. Una manera es utilizar el 
score de TASH que predice la probabilidad de TM (trans-
fusión masiva), que es: a) Fácil, rápido, b) Con un Score 
16, la probabilidad de TM es del 50%, c) Score 27 es del 
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molares. Su permanencia en el espacio extracelular es 
demasiado corto ya que rápidamente difunde al intrace-
lular.
Los cristaloides hipertónicos Cloruro de Sodio al 3%, 5% 
y 7% fueron descriptos en el traslado prehospitalario, en 
la resucitación inicial del shock y en los casos de hiper-
tensión endocraneana con buena respuesta terapéutica. 
Tienen un marcado efecto expansor plasmático, a medi-
da que se incrementa su concentración, debido al pasaje 
del líquido intracelular y e intersticial al intravascular.
Los cristaloides isotónicos son los más habitualmente 
descriptos en los estudios comparativos con los coloi-
des. La solución salina normal (ClNa 0,9%) o Solución 
fisiológica es la que está más disponible al igual que el 
Ringer Lactato, éste último preferido por algunos por in-
ducir menor acidosis hiperclorémica y por su composi-
ción más acorde al plasma.
Las principales ventajas de los cristaloides son la dispo-
nibilidad (están en casi todas las UCIs), son económicas, 
electrolíticamente balanceadas, no interfieren con la coa-
gulación. Están libres de reacciones alérgicas y transmi-
siones virales. Las desventajas son la baja permanencia 
en el espacio intravascular (por lo que se requieren ma-
yores volúmenes comparados a los coloides), las altera-
ciones electrolíticas y la frecuente aparición de edema, 
debido al pasaje rápido al intersticio.
Los coloides se clasifican de acuerdo a su componen-
te osmótico en: albúmina, dextran, almidones (starches) 
y gelatinas. Tienen vida media más prolongada que los 
cristaloides debido al metabolismo que poseen estas 
macromoléculas.
La albúmina es la principal proteína plasmática encarga-
da de la presión oncótica, tiene una vida media de 16 ho-
ras. Si bien la hipoalbuminemia es un marcador (y no ne-
cesariamente la causa) de mal pronóstico en pacientes 
críticos, su reposición exógena no ha demostrado modi-
ficarlo. Casi no genera reacciones alérgicas, aunque son 
frecuentes los trastornos asociados como los trastornos 
en la coagulación.
El Dextrán es el menos utilizado en trauma ya que inter-
fería con la agrupación sanguínea, está disponible como 
40 y 70 dependiendo de su Peso Molecular. Induce un 
efecto anticoagulante, favoreciendo un “Síndrome von 
Willebrand like”, tan frecuente que hasta hace un tiempo 
estaba incluido como profilaxis de la TVP. La vida media, 

La reanimación con fluidos es una terapéutica que se 
realiza cotidianamente en el ámbito de los Cuidados Crí-
ticos. Durante más de seis décadas se discute la supe-
rioridad de un tipo u otro fluido elegido para realizar esta 
conducta y a pesar de la evidencia disponible algunos 
autores opinan que es indistinto utilizar coloides o cris-
taloides.
La introducción de la Medicina Basada en la Evidencia 
(MBE) en los últimos años contribuyó a dar un giro a esta 
controversia. Las revisiones sistemáticas evidenciaron 
que los coloides influyen negativamente en la evolución 
de un subgrupo de pacientes críticos: traumatizados, 
sépticos y aquellos con disfunción renal.
Durante la asistencia del paciente crítico,  el intensivista 
generalmente planifica objetivos a corto plazo, como la 
estabilidad hemodinámica y la reversión de los signos de 
hipoperfusión, entre otros. Teniendo en cuenta esta res-
tauración aparentemente más rápida con los coloides, 
prefiere estas soluciones en lugar de los cristaloides sin 
tener en cuenta los resultados a largo plazo. Quizás la 
elección esté basada en un razonamiento farmacológico 
y no clínico. La medicina basada en la evidencia sugiere 
que la elección de una conducta o terapéutica debe es-
tar basada en la mejor evidencia clínica disponible en la 
literatura y en la experiencia asistencial del médico que 
prescribe.

Diferencias farmacológicas entre Cristaloides y Coloides
Se denominan sustitutos plasmáticos a aquellas solucio-
nes que son utilizadas como expansores en situaciones 
de hipovolemia,  shock, cirugía e hipoalbuminemia. Se 
diferencian de acuerdo a su composición en cristaloides 
y coloides, variando en la disponibilidad, costo y efectos 
colaterales.
Las soluciones cristaloides contienen agua, azúcares y 
electrolitos. Dependiendo de su osmolaridad se clasifi-
can en isotónicas (si es igual a la plasmática), hipertóni-
cas e hipotónicas (si es mayor y menor, respectivamen-
te). Es de considerar que la osmolaridad es una variable 
cuantitativa en el cristaloide descripta en el envase, en 
tanto que la tonicidad es una variable categórica que de-
pende de la comparación con el plasma.
Los cristaloides hipotónicos como la Dextrosa al 5% o 
Cloruro de Sodio al 0,45% no se usan habitualmente en 
la resucitación del Shock, sino en trastornos electrolíticos 
como cetoacidosis diabética y otros síndromes hiperos-

Coloides, cristaloides, ¿qué 
usamos en el politraumatizado 
grave?
Dr. Francisco gonzález

TRAuMA



165

Inicio Indice

Volumen 29 - Nº 3 - 2012 • SYLLABUS

raban coloides versus cristaloides iso e hipertónicos. Los 
estudios fueron seleccionados por un grupo y analizados 
por otro independientemente. El análisis matemático fue 
claramente descripto como reproducible. Las conclusio-
nes fueron que el uso de coloides incrementaba el riesgo 
de muerte en un 4% (0-8%) y que los coloides no debían 
usarse fuera del contexto de la investigación.
La Colaboración Cochrane a través de Cochrane Injuries 
Group Albumin Reviewers en 1998, investigó el efecto en 
la mortalidad de los pacientes resucitados con albúmina. 
La metodología fue similar al estudio previo. No hubo res-
tricción idiomática en la inclusión de los estudios. En los 
pacientes traumatizados que recibieron albúmina hubo 
un exceso de muertes del 6% comparado a los que reci-
bieron cristaloides. La principal crítica fue que la mayoría 
de los estudios contenía pocos pacientes.
En 1999 Choi y colaboradores también publicaron un 
metaanálisis que comparaba los cristaloides isotónicos 
(excluyendo los trabajos con hipertónicos) versus coloi-
des. No solo compararon las diferencias en la mortalidad 
entre ambos productos, sino también estadía hospitala-
ria, tendencia al edema pulmonar y planearon con antici-
pación separar en el análisis a los pacientes con trauma. 
En forma global no se hallaron diferencias significativas 
entre la resucitación con uno u otro líquido, excepto una 
tendencia a menor mortalidad con los cristaloides. Cuan-
do describió separadamente a los pacientes traumatiza-
dos, evidenció que aquellos tratados con coloides tuvie-
ron una mayor mortalidad. 
Wilkes y Navickis en el 2001 focalizaron en el uso de al-
búmina y cristaloides en pacientes críticos. Metodológi-
camente (Selección, Inclusión, Extracción de los datos, 
Evaluación de la calidad, Análisis, etc) fue impecable ex-
cepto en las conclusiones: a pesar que los hallazgos no 
fueron diferentes a los previos, concluyó en que no había 
diferencias con el uso de la albúmina. La principal crítica 
también fue que estuvo apoyado económicamente por 
la Asociación de Productores de Proteínas del Plasma.
Todos los metaanálisis previamente descriptos recla-
maban sobre la necesidad de estudios clínicos a gran 
escala, adecuadamente randomizados para esclarecer 
más la controversia. En el año 2004 se publicó el estudio 
SAFE que comparó la utilización de albúmina y salina en 
una población heterogénea de pacientes críticamente 
enfermos. De manera global el estudio randomizado no 
encontró diferencias, excepto en los pacientes traumati-
zados de cráneo en los cuales la administración de albú-
mina incrementó la mortalidad.
En 2012 Thomas Rueddel y cols publicó un metaanálisis 
que investigaba la seguridad de las gelatinas, debido a 
que no encontró hallazgos concluyentes, sugiere la ne-
cesidad de estudiar prospectivamente en este tema.
La Colaboración Cochrane actualizó en 2012 las revi-
siones sistemáticas: No se encontraron diferencias en-
tre todos los coloides, de forma que no puede definirse 
cuál es más efectivo y más seguro. Comparado con los 
cristaloides, los coloides no reducen la mortalidad en 
pacientes con trauma, quemaduras y cirugías. Debido a 
que son notoriamente más caros y no están asociados 
a una reducción de la mortalidad desaconsejan su uso 

las reacciones alérgicas y los trastornos en la coagula-
ción dependen del PM
Las gelatinas son producidas por degradación del colá-
geno bovino, las más conocidas son la poligelina y la ge-
latina fluida. Interfieren con la coagulación, no solo por la 
dilución de factores, aunque los trastornos son menores 
comparados con otros coloides. La toxicidad más seria 
es la reacción anafiláctica y el fallo renal.
Los almidones se sintetizaron molecularmente muy simi-
lares al glucógeno, para evitar las reacciones alérgicas 
de los otros coloides, pero eso los hizo sensibles a la ami-
lasa sérica. Se acumulan en el sistema retículo endotelial 
y en los túbulos renales. La vida media es de alrededor 
de 24 hs. Se clasifican de acuerdo al grado de sustitu-
ción de los carbonos C2-C6 variando su vida media y 
peso molecular: los más utilizados son el hidroxietilstarch 
y el pentastarch.
Todos los coloides afectan la coagulación, en mayor me-
dida el dextran y los almidones. Un mecanismo propues-
to es la dilución de factores, la ligación al factor de von 
Willebrand es uno de los mecanismos demostrados in vi-
tro. Aunque producen menos edema que los cristaloides 
y requieren menos volumen para el mismo efecto expan-
sor, las reacciones alérgicas son frecuentes. Además, 
son notoriamente más costosos que los cristaloides.

Evidencia clínica de la utilización de Coloides y 
Cristaloides
La medicina basada en la evidencia, inicialmente ense-
ñada a los médicos residentes, fue clave en poder per-
mitir comparar y evaluar las conductas médicas disponi-
bles en la literatura. A diferencia de la medicina tradicio-
nal que está basada únicamente en el conocimiento de 
la fisiopatología, la MBE consiste en el uso consciente, 
explícito y juicioso de la mejor evidencia disponible en 
la toma de decisiones sobre la atención integral de cada 
paciente individual.
Las revisiones sistemáticas agrupan varios estudios de 
investigación clínica que no puede excluir estudios ex-
cepto que no cumplan con los criterios predefinidos, por 
lo que la principal ventaja es el número de pacientes in-
cluidos. Se encuentran en el nivel más alto de evidencia 
necesaria para realizar recomendaciones sobre una de-
terminada terapéutica.
Durante la década de los ’90 fueron publicadas una se-
rie de revisiones sistemáticas que incluyeron los estu-
dios randomizados que comparaban la efectividad de la 
reanimación con coloides y cristaloides. 
Velanovich en 1989 y Bisoni en 1991 fueron los autores 
de los primeros metaanálisis realizados en la resucitación 
con fluidos y compartieron varias semejanzas. A pesar 
que no incluyeron la misma cantidad de estudios, evi-
denciaron una mayor mortalidad en los pacientes trau-
matizados reanimados con coloides. Metodológicamente 
tenían como criticable que la selección, inclusión y aná-
lisis fueron realizados por los mismos investigadores. 
Estas publicaciones influyeron en el uso de albúmina en 
Inglaterra.
Schierhout y Roberts en 1998 con una metodología no-
toriamente superior a los estudios previos, incluyeron es-
tudios randomizados y cuasi-randomizados, que compa-



166

Inicio Indice

Volumen 29 - Nº 3 - 2012 • SYLLABUS

Lectura sugerida
• Rizoli SB. Crystalloids and colloids in trauma resuscitation: a 

brief overview of the current debate. J Trauma. 2003;54:S82–
S88.

• Schierhout G, Roberts I. Fluid resuscitation with colloid or 
crystalloid solutions in critically ill patients: a systematic re-
view of randomised trials. BMJ. 1998;316:961–964.

• Human albumin administration in critically ill patients: sys-
tematic review of randomised controlled trials. Cochrane In-
juries Group Albumin Reviewers. BMJ. 1998;317:235–240.

• Choi PT, Yip G, Quinonez LG, Cook DJ. Crystalloids vs. col-
loids in fluid resuscitation: a systematic review. Crit Care 
Med. 1999; 27:200–210.

• Wilkes MM, Navickis RJ. Patient survival after human albu-
min administration: a meta-analysis of randomized, con-
trolled trials. Ann Intern Med. 2001;135:149–164.

• Perel P, Roberts I. Colloids versus crystaloids for fluid resus-
citation in critically ill patients. Cochrane Database Syst Rev, 
2012 Jun 13;6:CD000567

• Bunn F, Triverdi D: Colloid solutions for fluid resuscitation. 
Cochrane Database Syst Rev, 2012 Jun 13;6:CD001319

• The SAFE Study Investigators: Saline or albumin for fluid re-
suscitation in patients with traumatic brain injury. N Engl J 
Med 2007, 357:874-884

• Vidal et al. Incidence and clinical effects of intra-abdominal 
hypertension in critically ill patients. Crit Care Med 2008 Vol. 
36, No. 6

• American College of Surgeons. ATLS, Advanced Trauma 
Life Support. Chicago, IL: The College; 2004.

• American Thoracic Society: Evidence-based colloid use in 
the critically ill: American Thoracic Society Consensus State-
ment. Am J Respir Crit Care Med 2004, 170:1247-1259

• Finfer et al.: Resuscitation fluid use in critically ill adults: 
an international cross-sectional study in 391 intensive care 
units. Critical Care 2010 14:R185.

fuera del ámbito de los estudios de investigación clínicos 
controlados.
El Colegio Americano de Cirujanos (ACS) en las normas 
del ATLS de 2004 solo recomienda soluciones cristaloi-
des, preferentemente Ringer Lactato, por las alteraciones 
que acarrea la solución salina. 
La Asociación Americana de Tórax (ATS) concluye que 
todos los coloides afectan la coagulación y desaconseja 
su utilización en el trauma de cráneo.
The Brain Trauma Foundation en las Guías de tratamien-
to del Trauma de Cráneo no recomienda los coloides y 
destaca la utilización de la solución salina hipertónica en 
el traslado prehospitalario y en los casos de hipertensión 
endocraneana. 
La Hipertensión Intraabdominal y el Síndrome Comparti-
mental Abdominal establecieron un freno a los grandes 
volúmenes de líquidos utilizados en la resucitación, ya 
que el balance hídrico fue un determinante en este cua-
dro y en sus complicaciones. Actualmente se prefiere 
una política restrictiva en los balances.
A pesar de las complicaciones descriptas relacionadas 
a los coloides (coagulopatía, disfunción renal y reaccio-
nes alérgicas), además de los resultados de los estudios 
publicados, existen encuestas que demuestran que su 
utilización es una intervención habitual en el ámbito de 
los cuidados críticos.

Conclusiones
No existe superioridad de los coloides en la reanimación 
de pacientes críticos respecto a la mortalidad, las com-
plicaciones clínicas y los costos. De acuerdo a la eviden-
cia disponible debe restringirse  su utilización en pacien-
tes traumatizados, quemados y sobre todo en pacientes 
que sufren traumatismo de cráneo en los cuales su uso 
está desaconsejado.
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exacerbación de los demás elementos que confieren, en 
conjunto, un alto riesgo de mortalidad para el paciente
Hipotermia. La hipotermia se define como la disminución 
de la temperatura corporal por debajo de 35º C. En el pa-
ciente traumatizado grave la causa es multifactorial y re-
lacionada a variables como el medio ambiente, las con-
diciones del trauma y el traslado del paciente así como 
su manejo por el personal intrahospitalario. Otra causa es 
debido a la reanimación con líquidos endovenosos fríos 
y también por la disminución de la termogénesis, produ-
cido por una caída en el transporte de oxigeno (TO2) a 
la célula
La hipotermia afecta todos los sistemas corporales. Estos 
incluyen la disminución del gasto y frecuencia cardiaca 
por impacto directo sobre la contractilidad miocárdica, 
incremento en la resistencia vascular sistémica, incre-
mento en la incidencia de arritmias, desviación a la iz-
quierda de la curva de disociación de la hemoglobina 
con la consecuente restricción para la liberación de oxí-
geno periférico, y depresión del sistema nervioso central. 
Otro de sus grandes efectos es la alteración de la función 
enzimática corporal que muestra su impacto directo en 
el sistema de coagulación, trastornos de la función pla-
quetaria, e incremento de la actividad fibrinolítica. Existen 
estudios que han demostrado cómo se alteran los tiem-
pos de coagulación (TP, TTP) con temperaturas inferiores 
a 35 grados. Por otra parte, se genera un trastorno de la 
funcionalidad evaluado por tiempo de sangría.
La mortalidad delos pacientes que al ingreso presenta-
ron una temperatura corporal inferior a 32 grados fue del 
100%. 
Acidosis. Durante el cuadro inicial de sangrado no con-
trolado hay una caída brusca de los niveles de hemog-
lobina y por lo tanto una disminución del TO2. Sumado 
a esto, hay un incremento en la demanda de oxígeno y 
sustratos a los tejidos periféricos, que finaliza en la acti-
vación de vías anaeróbicas para la producción energéti-
ca celular. Hay un incremento en los derivados de estas 
vías, como el lactato, y se genera un déficit de bases 
para compensar ese trastorno. La incapacidad para nor-
malizar los niveles de lactato sérico y del déficit de bases 
dentro de las primeras 48 horas posteriores al traumatis-
mo, se ha correlacionado con la mortalidad. 
Las altas cargas de Cloro en la reanimación del paciente 
traumatizado está implicada en el incremento de la aci-
dosis; sin embargo, la presencia de acidosis hipercloré-
mica no se ha correlacionado con un incremento de la 
mortalidad en el paciente crítico.

El objetivo del control del daño es tratar aquellas injurias 
que amenazan la vida sin efectuar una reparación defi-
nitiva.

¿Qué pacientes pueden beneficiarse con la estrategia de 
control del daño?
Es una alternativa terapéutica para un grupo de pacien-
tes altamente seleccionados. Cuando un paciente se 
encuentra en shock hemorrágico, todas las medidas de 
control quirúrgico se han intentado, antes de decidir es-
tablecer un “packing” como última alternativa. Sin em-
bargo, el retraso en instaurar esta estrategia podría tener 
serias consecuencias para el paciente con múltiples in-
jurias.

Condiciones para realizar control de daño
Traumatismo de tórax cerrado de alta energía
Penetraciones múltiples en torso
Inestabilidad hemodinámica
Presentación de coagulopatía y / o hipotermia

Complejos
Lesión vascular mayor abdominal con múltiples lesiones 
viscerales
Exanguinación multicavitaria con lesiones viscerales 
concomitantes
Lesiones multirregionales con prioridades que compiten

Factores críticos
Acidosis metabólica severa (pH <7,3)
Hipotermia (temperatura <35 ° C)
Reanimación y un tiempo quirúrgico > 90 minutos
Coagulopatía como evidencia de desarrollo de hemorra-
gia no mecánica
Transfusión masiva (más de 10 unidades de glóbulos ro-
jos sedimentados)
Sus objetivos son: control inicial de la hemorragia, explo-
ración grosera del abdomen, control de la contaminación 
(disminución de los tiempos quirúrgicos y clampeo de 
asas injuriadas) y packing terapéutico

La triada de la muerte
La presencia de acidosis, coagulopatía e hipotermia 
en un paciente víctima de trauma, es usualmente cono-
cido como la tríada de la muerte. Los componentes de 
esta tríada se encuentran interconectados a manera de 
un círculo vicioso, donde la presencia de cualquiera de 
ellos constituye un factor de riesgo para la aparición y 

Ventilación mecánica en el 
paciente en control de daño  
Dr. héctor s. canales
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y el desarrollo de hipertensión intra-abdominal pueden 
elevar el diafragma y contribuir al incremento de la pre-
sión torácica y disminución de la compliance. El objetivo 
de nuestra estrategia ventilatoria no sólo es para man-
tener la oxigenación y la ventilación, sino también para 
prevenir el volutrauma. Esta estrategia ha evolucionado 
durante los últimos años a partir de limitar los volúmenes 
ventilatorios y la presión de ventilación. Para evitar el ALI 
los pacientes deben ser colocados en  modo ventilatorio 
de volumen control con limitación de la presión, con un 
volumen corriente inicial de 6 a 8 ml / kg, en un intento de 
mantener la presión pico inspiratorio menor de 40 mmHg 
y  una presión Plateau menor a 30 mmHg. La fracción de 
oxígeno inspirado (FiO2) se fija inicialmente en 100% y 
se disminuye paulatinamente para mantener una satura-
ción de oxígeno en la sangre mayor o igual a 93%. Esto 
a menudo requiere la adición de presión positiva al final 
de la espiración (PEEP). La PEEP se ajusta inicialmente 
en 5 cm H2O y se puede incrementar en 2 a 3 cm H2O 
durante las siguientes horas para disminuir la FiO2 a me-
nos de 60%. Se puede llegar a altos niveles de PEEP, a 
menudo de 20 cmH2O, para mantener la oxigenación. 
Cuando los niveles de PEEP son suficientemente altos 
como para impedir el retorno venoso y provocar un efec-
to en la precarga, por lo general en torno a los 15 cm 
H2O, el cateterismo de la arteria pulmonar debe tenerse 
en cuenta para evaluar el volumen de fin de diástole del 
ventrículo izquierdo y así optimizar la precarga de estos 
pacientes. Si la oxigenación continúa siendo un proble-
ma, la relación inspiración: espiración (I: E) se puede 
reducir para ayudar en la oxigenación, permitiendo así 
que se produzca una hipercapnia permisiva mientras el 
paciente mantenga un pH > 7,2. Si la relación I: E se in-
vierte, sedación intravenosa, analgésicos, y parálisis son 
utilizados para controlar los esfuerzos ventilatorios del 
paciente. Típicamente, se colocan infusiones de mida-
zolam o lorazepam como sedación e infusiones de mor-
fina o fentranilo como analgésicos y, si es necesario usar 
relajantes neuromusculares, puede usarse  una infusión 
intravenosa de vecuronio. Si a pesar de estos esfuerzos, 
la relación PaO2/ FiO2 (PAFI) permanece menor de 200, 
puede usarse el decúbito prono. La posición de decúbito 
prono esta contraindicado en pacientes con una fractura 
pélvica con inestabilidad o lesión en la columna espinal, 
pero ha sido utilizada con éxito en el paciente con abdo-
men abierto.
Si el paciente no responde a estas estrategias, puede 
usarse una maniobra de reclutamiento inicial si la hipoxia 
severa está presente. Esta maniobra se realiza mediante 
la aplicación de 40 cm H2O durante 40 a 60 segundos.
Existen reportes de se podría utilizar ventilación de alta 
frecuencia en el tratamiento de pacientes con hipoxemia 
refractaria.
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La discusión de qué predictor bioquímico utilizar, aún 
continua abierta.
Coagulopatía. Los mecanismos a que la conducen pue-
den ser múltiples y están interrelacionados, y pueden ser 
el resultado de la reanimación con líquidos o sangre, hi-
potermia severa, lesión tisular por el traumatismo y efec-
tos relacionados con las enfermedades subyacentes.
La coagulopatía en el paciente con trauma severo pre-
senta un deterioro en la formación del coágulo y un incre-
mento en la fibrinólisis
La tromboelastografia es el único test disponible hasta 
el momento que examina completamente la formación y 
lisis del trombo. Esta técnica se realiza con 0.35 ml de 
sangre en un sistema que evalúa las propiedades vis-
coelásticas de la formación y degradación del coágulo. 
Por otra parte, es capaz de adaptarse a la temperatura 
del paciente, dando información de todo el proceso de la 
coagulación y fibrinólisis.

Etapas del control del daño
Primera etapa: luego de una rápida transferencia al qui-
rófano, se continúa con un inmediato control de la hemo-
rragia, control de la contaminación gastrointestinal con 
resección o cierre del intestino, el uso de derivaciones 
intraluminales y packing abdominal con cierre temporario 
de la pared abdominal. 
Segunda etapa: comienza con la transferencia a Unidad 
de Cuidados Intensivos (UCI), para tratar de corregir la 
hipotermia y la acidosis metabólica. El recalentamiento 
del paciente es prioritario, ya que solo después de man-
tener una temperatura normal, puede corregirse la acido-
sis y la coagulopatía. Además, se identifican injurias no 
detectadas durante la evaluación inicial.
Tercera etapa: es el momento en el cual el paciente re-
cibirá el tratamiento definitivo, que usualmente ocurre a 
las 48-96 horas, cuando se están corrigiendas las alte-
raciones metabólicas, pero puede estar desarrollándose 
un síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS). 
Luego del tratamiento quirúrgico definitivo, el paciente 
regresa a UCI para cuidado posterior.

Ventilación mecánica durante la estadía en UCI
El paciente debe ser colocado inicialmente en un respira-
dor con gas inspirado calentado a 40°C. El paciente con 
control del daño se encuentra en riesgo para el desa-
rrollo de lesión pulmonar aguda (ALI) y síndrome distrés 
respiratorio agudo (SDRA). Factores únicos que pueden 
predisponer al paciente con control del daño controlado 
a ALI y a SDRA, además de lesiones directas del parén-
quima pulmonar y el shock que se presentan a menudo 
asociada con el trauma, incluyen los grandes volúme-
nes de reanimación masiva que este grupo de pacien-
tes reciben durante el primer día de la reanimación. El 
volumen de reanimación puede alcanzar a más de 2 l / 
h durante la resucitación inicial. Este gran volumen crea 
una disminución en la distensibilidad de la pared toráci-
ca y contribuye al edema pulmonar. El paking abdominal 
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Un enfoque para mejorar la sensibilidad de la PIA es la 
incorporación de una evaluación de la perfusión abdomi-
nal como punto final de la resucitación.
Cheatham y col., propusieron el concepto de Presión de 
Perfusión Abdominal (PPA) como un predictor de sobre-
vida en pacientes con HIA o SCA. La PPA evalúa no sólo 
la gravedad de la HIA sino también la adecuación de la 
perfusión sistémica del paciente. Análogamente al con-
cepto ampliamente aceptado y utilizado de la presión de 
perfusión cerebral (PPC), calculado como PAM menos 
presión intracraneal (PIC), la PPA se calcula como PAM 
menos PIA; y se ha propuesto como un marcador más 
preciso de gravedad y el punto final para la reanimación 
en pacientes con HIA. La PPA proporciona una medida 
fácil de calcular, que demostró ser superior a la predic-
ción clínica de la PIA sola. La persistencia de HIA y el 
fracaso para mantener una PPA de 60 mm Hg demos-
tró peor outcome en pacientes críticos. La PPA como un 
objetivo final de resucitación aún debe ser sometida a 
estudio.
La administración excesiva de fluidos coloca al pacien-
te en riesgo de SCA secundario y deben ser evitados. 
Los valores objetivos de PPA se pueden lograr a través 
de un equilibrio de líquidos y la aplicación de fármacos 
vasoactivos. Mantenr una PPA de 50-60 mmHg parece 
correlacionar mejor con la sobrevida.

Efectos de la HIA en el manejo respiratorio
La transmisión de la PIA al tórax también impacta en el 
sistema respiratorio.
Los pacientes con SCA primario a menudo desarrollan 
ARDS (Síndrome de Distress Respiratorio) secundario, y 
esto puede requerir una estrategia ventilatoria diferente y 
un tratamiento más específico que para un paciente con 
ARDS primario. El principal efecto deletéreo es la reduc-
ción de la capacidad residual funcional (CRF). Junto con 
las alteraciones causadas por ARDS secundario, esto 
dará lugar al denominado “baby-lung”. La IAH disminu-
ye la compliance del sistema respiratorio debido a una 
disminución de la distensibilidad de la pared torácica, 
mientras que la compliance del pulmón sigue práctica-
mente sin cambios. En teoría, la compliance de la pared 
torácica y pared abdominal puede mejorarse mediante 
el uso de bloqueantes neuromusculares. Varios autores 

El síndrome compartimental se define como un cuadro 
producido por el aumento de la presión en una cavidad 
cerrada anatómica. Este aumento en la presión afecta la 
viabilidad del tejido comprometido y, cuando esto ocurre 
en abdomen, tórax o cerebro, el impacto en la función 
de los órganos dentro y fuera de la cavidad puede ser 
devastador.
La compleja relación entre abdomen, tórax, y cerebro es 
fundamental en pacientes politraumatizados. Las tera-
pias diseñadas para tratar una patología en forma indi-
vidual puede tener efectos perjudiciales en otras partes 
del organismo. Por ejemplo, la terapia de reposición de 
fluidos utilizada para apoyo de la PPC (Presión de per-
fusión cerebral) puede causar edema retroperitoneal y 
visceral, aumento de la presión intraabdominal (PIA) y 
generar aumento de PIC (presión intracraneana) 
Maniobras ventilatorias usadas para tratar la insuficiencia 
respiratoria pueden aumentar la presión intratorácica, li-
mitando el retorno venoso y aumentando la PIC, con dis-
minución de la PPC .En los pacientes politraumatizados, 
se puede crear un circulo vicioso que aumenta la presión 
en los diferentes compartimentos corporales, generando 
el proceso que afecta diferentes compartimentos deno-
minado Síndrome Multicompartimental (SMC). 

Fisiopatología
El síndrome compartimental abdominal (SCA) puede te-
ner muchas causas y se puede desarrollar dentro de dife-
rentes procesos patológicos. Los efectos adversos de la 
PIA elevada se producen con valores tan bajos como 10 
mmhg, incluso antes del desarrollo del SCA clínicamente 
evidente. Por lo tanto, es fundamental el monitoreo y de-
terminación de la PIA en pacientes críticos, e incorporar 
el concepto de Hipertensión Intraabdominal (HIA) en el 
manejo clínico diario. La aparición de la HIA generalmen-
te resulta del aumento del volumen abdominal o disminu-
ción de la distensibilidad abdominal, o una combinación 
de ambos factores. Durante la evolución temprana de la 
HIA y SAC se intentó identificar a un valor “Crítico” de 
PIA que pudiera ser utilizado para guiar la toma de deci-
siones en pacientes con HIA. Un único valor umbral de 
PIA no puede ser aplicado en la toma de decisiones, en 
todos los pacientes críticos.

Importancia del síndrome 
policompartimental en los 
pacientes críticos
Dra. María gabriela ViDal

Médica de Planta, Terapia Intensiva, Hospital San Martín, La Plata. Miembro de la World Society of the Abdominal Compartment 
Syndrome (WSACS)
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avalan la hipótesis que el aumento de la PIC secun-
daria a HIA es causada por el aumento de la presión 
intratorácica, la que aumenta la PVC provocando dis-
minución del retorno venoso cerebral y, por lo tanto, 
congestión venosa y edema cerebral. Algunos autores 
han demostrado el éxito del tratamiento de la HEC re-
fractaria con descompresión abdominal o curarización. 
Por lo tanto, el monitoreo de la PIA es esencial para to-
dos los pacientes con trauma de cráneo en riesgo de 
HEC o HIA (según los factores de riesgo publicados 
por la WSACS. En los pacientes con HEC, las medidas 
preventivas deben tratar de evitar un aumento de la 
PIA. El estado neurológico debe vigilarse con frecuen-
cia en los pacientes con HIA. Evitar la hipervolemia en 
pacientes con HIA para evitar aumento de la PIC. Pro-
porcionar tratamiento adecuado para la HIA, especial-
mente si existe HEC, especialmente en pacientes con 
trauma de cráneo grave (TEC). El TEC sigue siendo 
una importante causa de morbilidad y mortalidad en 
pacientes politraumatizados. Los resultados óptimos 
se asocian con la capacidad de mantener la PIC< 20 
mmHg, con una PPC> 60 mm Hg. La HEC se trata ge-
neralmente con elevación de la cabecera de la cama, 
agentes hiperosmolares, sedación, normalización de 
la temperatura, y drenaje de LCR. En los casos de HEC 
refractaria al tratamiento, los barbitúricos o hiperventi-
lación leve pueden ser útiles. La PPC se mantiene al 
limitar la PIC, así como con el apoyo cardiovascular 
con inotrópicos. La craniectomía descompresiva (CD) 
trata directamente la PIC elevada mediante la elimina-
ción de una porción del cráneo y liberando el cerebro. 
Recientemente, se ha descrito en la literatura el uso de 
la laparotomía descompresiva (LD) para los pacientes 
con HEC refractaria.

Conclusión 
En los pacientes críticos con riesgo de HIA/SCA, sus 
presiones deben ser monitoreadas, sobre todo en 
aquellos con trauma torácico y TEC grave, debido a la 
transmisión de las presiones entre los diferentes com-
partimientos.(PIC, PIA, PPL), para evitar el desarrollo 
del Sindrome multicompartimental de elevada morbi-
mortalidad.

Técnica de Cheatham y Safcsak para medición de PIA 
(Modificación)

analizaron el efecto de los bloqueantes neuromusculares 
sobre la PIA, hallando que inyecciones en bolo disminu-
yen transitoriamente la PIA; aunque no hay datos sobre el 
efecto que producen sobre la compliance respiratoria en 
presencia de HIA. Por lo tanto, podrían considerarse el 
uso de bloqueantes neuromusculares, balanceado bene-
ficios y complicaciones conocidas, como aumento en la 
incidencia de atelectasia dorsobasal, neumonía asocia-
da al ventilador (NAV), polineuropatía del paciente crítico, 
y debilidad muscular.
Algunas de las recomendaciones se relacionan con es-
trategias de VM en pacientes con HIA: ser ventilados con 
bajo volumen circulante, según la ARDS Network; la me-
jor PEEP que pueda contrarrestar la PIA mientras se evita 
la sobre distensión de las regiones aireadas, utilizando la 
premisa de mejor PEEP = PIA. Durante la ventilación pro-
tectora, la presiones meseta (Pplat) debe limitarse a las 
presiones transmurales meseta menores a 35 cmH2O: 
Pplattm = Pplat-PIA/2. Los pacientes con riesgo de HIA 
pueden presentar mayor riesgo de edema pulmonar.

Efectos sobre la Función Cardiovascular
La HIA está asociada con numerosos efectos sobre el 
sistema cardiovascular causados por múltiples factores 
.En primer lugar, debido al movimiento craneal del dia-
fragma durante la HIA, la presión intratorácica aumenta-
rá. Diversos estudios han demostrado que 20-80% de la 
PIA se transmite al tórax. 
Esto lleva a la compresión cardíaca y reducción de vo-
lumen diastólico final. En segundo lugar, la precarga 
cardíaca disminuye por disminución del retorno venoso 
desde el abdomen, y la poscarga sistémica, aumenta 
debido a compresión directa de los lechos vasculares y 
activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona, 
que producen disminución del gasto cardíaco. La ten-
sión arterial media (TAM) inicialmente puede aumentar, 
debido a desviación de la sangre lejos de la cavidad ab-
dominal, pero luego se normaliza o disminuye. Los efec-
tos cardiovasculares son agravados por la hipovolemia y 
la aplicación PEEP, mientras que la hipervolemia tiene un 
efecto protector temporal 
La HIA también impacta en la fiabilidad de la monitori-
zación hemodinámica, siendo la estimación de la Pre-
carga la más afectada. Debido a la transmisión de las 
presiones abdomino-torácica, las presiones de llenado, 
presión venosa central (PVC) y presión de oclusión de 
arteria pulmonar (POAP), están falsamente elevadas 
en presencia de HIA, y no reflejan el verdadero llenado 
cardíaco. Debido a la complejidad fisiológica de los pa-
cientes con HIA/SCA, la resucitación con fluidos basados 
en un valor absoluto de PAOP o de PVC debían evitarse. 
Aplicar factores de corrección, como el simple cálculo de 
restar la mitad de la PIA de la POAP o PVC puede pro-
porcionar una estimación rápida de la verdadera presión 
transmural de llenado. Este hallazgo tiene implicaciones 
importantes en pacientes con HIA.

Efecto de la HIA en el Manejo del paciente con 
hipertensión intracraneal (HEC)
Se ha observado una relación directa entre PIA y PIC 
en estudios en animales y humanos. Varios autores 
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function and hemodynamics in patients with acute respira-
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MEDICION DE PIA
1- La presión debe ser expresada en mmHg
 (1 mmHG= 1,36 cm H2O)
2- La medición debe realizarse al final de la 

espiración.
3- En posición supina
4- El cero de referencia a nivel de la cresta iliaca, 

línea medio axilar.
5-  Realizar la instilación con un volumen no mayor 

a 25 ml de solución salina (1 ml/ kg en niños de 
más de 20 kg (para la técnica vesical)

6- Medir a los 30 y 60 segundos luego de la 
instilación.

Hasta que otros métodos sean validados, el método 
vesical es considerado como “gold standard” para  
las mediciones de PIA intermitente.
(El gold Standard para medición directa es la 
medición de la presión intraperitoneal)
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de potasio debe ser evitado en las primeras horas de un 
paciente con rabdomiólisis (ej., quemadura eléctrica de 
alto voltaje). Las soluciones salinas hipertónicas se han 
asociado a complicaciones como disfunción renal, por lo 
que no deben ser utilizadas regularmente. Los coloides 
son objeto de controversia y se sugiere evitarlos dentro 
de las primeras 8 hs, y luego utilizarlos sólo en caso de 
respuesta inapropiada, a pesar del incremento del ritmo 
de infusión de fluídos, con el objetivo de evitar las conse-
cuencias de la sobrehidratación (síndrome compartimen-
tal abdominal, profundización de heridas, síndrome com-
partimental de extremidades, insuficiencia respiratoria). 1

Las metas de la resucitación son controladas mediante 
los signos vitales y la diuresis para la mayoría de los pa-
cientes en la mayoría de los centros. 2 El objetivo de la 
hidratación es lograr un ritmo diurético de 0.5 mL/kg/hr 
en adultos y de 0.5–1.0 mL/kg/hr en niños menores de 
30 kg. En rabdomiólisis debe incrementarse a 2 ml/kg/hr. 
Datos del laboratorio (EB, lactato), monitoreo de la pre-
carga, del gasto cardíaco o la perfusión tisular pueden 
ser de utilidad en pacientes críticos, pacientes con baja 
reserva cardiopulmonar o mala respuesta terapéutica. 
Para el control del dolor y la ansiedad se prefiere la uti-
lización de opiodes (morfina) intravenosos, ya que la 
absorción puede ser errática utilizando otras vías de 
administración en el paciente en shock. Los pacientes 
quemados graves tienen alta incidencia de delirium, el 
mejor control del dolor con opioides y la menor utilización 
de benzodiacepinas reducirían el mismo. 3

Intoxicación por inhalación de humo
El humo es definido por la mezcla de gases y partícu-
las aerosolizadas generadas por la combustión. Es 
producido por dos procesos: oxidación y pirolisis. Los 
productos de la combustión pueden generar daño por 
4 mecanismos: 1) trauma térmico, 2) hipoxia, 3) toxinas 
broncopulmonares, y 4) toxinas sistémicas. La inhalación 
de monóxido de carbono y de ácido cianhídrico son cau-
sas importantes de las muertes en el lugar del siniestro 
y causas de disfunciones neurológicas graves. El mo-
nóxido de carbono tiene alta afinidad por la hemoglobina 
provocando hipoxia anémica. El ácido cianhídrico tiene 
afinidad por la mitocondria provocando hipoxia histotóxi-
ca.  Debemos sospechar intoxicación con monóxido de 
carbono en todo paciente expuesto a humo, en ambiente 
cerrado, con algún síntoma neurológico (desde cefalea 
hasta el coma). La oxigenación de la sangre (PaO2, y 
SaO2) no se ven afectados, por lo que el diagnóstico 
debe realizarse mediante la medición de carboxihemog-

La piel, como el órgano  más extenso del organismo, con-
fiere funciones de protección contra influencias externas 
(mecánicas, químicas, físicas e infecciosas);  transmiten 
los mensajes táctiles y sensitivos, interviene en la regula-
ción de la temperatura corporal, la pérdida de líquidos,  y 
en la producción de vitamina D. 
Las quemaduras son un tipo de lesión traumática causa-
da por agentes térmicos, eléctricos,  químicos o radioac-
tivos que afectan la cubierta dermo-epidérmica en dife-
rente extensión y profundidad. 
La gravedad de un paciente con quemaduras está aso-
ciada a la magnitud de la quemadura, y la vulnerabilidad 
del huésped. La magnitud de la quemadura se relaciona 
con la extensión y la profundidad de la quemadura. La 
vulnerabilidad del huésped se relaciona con la edad, las 
enfermedades pre-existentes, lesiones por trauma aso-
ciado o lesión por inhalación de humo.
Se ha observado una reducción sostenida de la morbi-
mortalidad asociada a las quemaduras debido al desa-
rrollo de protocolos de resucitación, mejoría en el soporte 
ventilatorio, modulación de la respuesta hipermetabólica, 
el control de infecciones, el cierre temprano de heridas y 
el soporte nutricional temprano. 
Se recomienda una pronta consulta al equipo especiali-
zado en el manejo de quemaduras ante toda quemadu-
ra mayor del 20% (en los niños y gerontes mayores del 
10%), quemaduras profundas, quemaduras eléctricas, 
químicas, síndrome de lesión inhalatoria, trauma aso-
ciado, quemaduras en áreas especiales (cara, manos, 
genitales), pacientes con enfermedades pre-existentes o 
embarazo. 
El shock hemodinámico debe ser prevenido, para lo cual 
hay fórmulas que permiten estimar las pérdidas de fluí-
dos dentro de las primeras 24 hs. La reposición debe ini-
ciarse precozmente para lo cual se sugiere la utilización 
de accesos venosos periféricos de alto flujo, aun sobre 
superficies quemadas (las mismas serán remplazadas ni 
bien pueda estabilizarse el paciente).  La utilización de 
accesos intraóseos puede ser una alternativa para pa-
cientes de cualquier edad. Considerando el requerimien-
to prolongado de catéteres vasculares, los PICC podrían 
ser una alternativa. Se utiliza la fórmula de Parkland que 
estima la reposición de 4 ml/kg/%. En un paciente de 70 
kg con una superficie corporal quemada (SCQ) de 50% 
se estima un requerimiento de 14 litros en 24 hs. La mitad 
se calcula para las primero 8 hs. Debido al alto reque-
rimiento de volumen, el Ringer Lactato es el cristaloide 
recomendado porque genera menos modificaciones hi-
droelectrolíticas y del estado ácido base. Por el aporte 
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y la morbi mortalidad asociada a la lesión inhalatoria. 5 
Puesto que cerca del 70% de los pacientes con lesión 
inhalatoria desarrollarán neumonía, son indispensables 
las medidas de prevención como la elevación de la ca-
becera a 30°, la rotación del paciente, la higiene oral, la 
profilaxis gastrointestinal. 6 La utilización de antibioticote-
rapia profiláctica no está recomendada, pero un trabajo 
de España utilizando descolonización intestinal selectiva 
y ceftriaxona sistémica los primeros 4 días, demostró una 
reducción de la mortalidad y de la neumonía temprana. 7  

El riesgo de esta estrategia es el desarrollo de resistencia 
bacteriana, especialmente en unidades con alta tasa de 
resistencia. 8

Determinar la profundidad de las quemaduras permite 
evaluar la gravedad del paciente. Las quemaduras su-
perficiales (tipo A de Benaim) pueden ser eritematosas 
o flictenulares, son hiperémicas e hiperalgésicas, ya que 
sólo afectan epidermis y dermis superficial, suelen ce-
rrar sin secuelas. Las quemaduras intermedias (tipo AB) 
afectan la epidermis y la dermis en proporción variada. 
Con un tratamiento adecuado tiene chances de cerrar 
espontáneamente. Las quemaduras profundas (tipo B) 
afectan todo el espesor dermoepidérmico, no tienen po-
sibilidad de regeneración, al deshidratarse pierden la ca-
racterísticas de elasticidad, son acartonadas y no tienen 
sensibilidad. Cuando afectan una extremidad en toda su 
circunferencia pueden producir síndrome compartimen-
tal requiriendo la temprana intervención quirúrgica (es-
carotomías) para evitar el compromiso de las estructuras 
subyacentes. Cuando las mismas afectan el tronco pue-
den afectar la expansión pulmonar por lo que también 
requerirán escarotomías de liberación.  Las quemaduras 
tipo B requerirán, luego de la etapa de resucitación, la 
remoción temprana y cobertura con sustitutos transitorios 
(piel cadavérica, piel de cerdo, sustitutos sintéticos) y/o 
definitivos (autoinjertos) dependiendo de la disponibili-
dad de los mismos. La extensión de las quemaduras se 
determinará utilizando la regla de 9. Figura 1. La cara palmar 
de la mano del paciente equivale al 1% de su superficie 
corporal. 
Si el paciente va a ser derivado dentro de las primeras 12 
hs y en ausencia de riesgo de síndrome compartimen-
tal, las heridas pueden ser envueltas en sábanas limpias, 
evitando la contaminación y la pérdida de calor. Si el pa-
ciente permanecerá en nuestra unidad un tiempo más 
prolongado, se sugiere la cobertura con antisépticos 
cada 12-24 hs para prevenir la colonización/infección de 
las heridas. El antiséptico más utilizado es la sulfadiazi-
na de plata. No se recomienda la utilización sistemática 
de profilaxis antimicrobiana sistémica, aunque la misma 
podría tener utilidad en la prevención de pérdidas de 
autoinjertos o en los pacientes de alto riesgo de bacte-
riemia (escarectomías en quemaduras mayores de 40% 
con más de 10 días de evolución, patologías de riesgo 
de endocarditis infecciosa). 
La respuesta hipermetabólica en pacientes con quema-
duras se caracteriza por estado circulatorio hiperdiná-
mico, hipercatabolismo (masiva pérdida de proteínas y 
lípidos, insulino resistencia) y alteración de la respuesta 
inmunológica. La atenuación de la respuesta hipermeta-
bólica es un componente esencial en el manejo del pa-

lobina. El tratamiento consiste en administrar oxígeno a 
100%, lo que reduce la vida media de la COHb de 4 a 
1 hora. La utilización de cámara hiperbárica la reduce a 
20 minutos, pero la necesidad de trasladar al paciente, 
la dificultad para mantener un tratamiento y monitoreo 
intensivo durante la misma, reducen los candidatos a 
recibir este tratamiento. Se la recomienda para pacien-
tes que han tenido síntomas neurológicos importantes 
o persistentes, embarazadas, cardiopatía isquémica o 
dosificación de carboxihemglobina mayores de 40% en 
pacientes trasladables. 
La intoxicación con ácido cianhídrico, compuesto común 
en la combustión de construcciones modernas, tiene 
también un efecto inmediato, principalmente neurológi-
co, produciendo muerte temprana en la mayoría de los 
casos. Los sobrevivientes pueden evidenciar acidosis 
láctica, pinzamiento de la diferencia arterio-venosa. La 
desintoxicación a través de una enzima endógena (rod-
hanasa) ubicua, pero principalmente hepática, requiere 
una pronta reanimación cardiopulmonar. Puede utilizarse 
tiosulfato de sodio (8 gr en 3-5 min/iv) que va a aportar 
sustrato a esta enzima. Altas dosis de hidroxicobalamina 
(4 gr/iv) pueden ayudar a quelar el ácido cianhídrico. La 
utilización de nitritos produce metahemoglobinemia que 
también va a quelar el ácido cianhídrico, pero su utiliza-
ción es riesgosa en pacientes con carboxihemoglobine-
mia, por la reducción de hemoglobina funcionante, por lo 
que se recomienda evitarla hasta tanto sea descartada la 
intoxicación con monóxido de carbono. 
La lesión inhalatoria incrementa el requerimiento de fluí-
dos y la morbi-mortalidad estimada por la quemadura. 
La obstrucción aguda de la vía aérea ocurre en 20-30% 
de los pacientes hospitalizados con lesión inhalatoria, su 
rápida evolución puede poner en riesgo la vida del pa-
ciente sino se logra una temprana permeabilización de 
la vía aérea. 4  El antecedente de exposición al humo, en 
un ambiente cerrado, con quemaduras en cara y muco-
sas, esputo carbonáceo, ronquera, estridor, disnea son 
altamente sugestivos de compromiso inhalatorio y ame-
ritan la realización temprana de una fibrolaringoscopía o 
fibrobroncoscopía en el paciente estable, o la inmediata 
intubación translaringea en el paciente inestable o que 
deba ser trasladado. La quemadura extensa y profunda 
de cara y cuello amerita la inmediata intubación transla-
ringea. Si bien es preferible una intubación temprana en 
un paciente en que se podría haber evitado, a un inten-
to fallido de intubación por una decisión tardía, recordar 
que la misma no está exenta de riesgos por lo que no 
debería realizarse rutinariamente en todo paciente con 
quemadura facial. La estrategia ventilatoria en los pa-
cientes con lesión inhalatoria coincide con el concepto 
de mantener reclutadas la mayor cantidad de unidades 
alveolares funcionantes, evitar la sobre distensión y los 
cambios de presión excesivos, controlar la concentra-
ción de oxígeno, medidas similares al manejo de pacien-
tes con injuria pulmonar/distres respiratorio de otras cau-
sas. La ventilación de alta frecuencia tipo jet puede ser 
efectiva para movilizar secreciones y minimizar la pre-
sión en la vía aérea. Las nebulizaciones con heparina/n-
acetilcisteina podrían ser útiles para reducir los tapones, 
mejorar la oxigenación, reducir la presión intratorácica 



174

Inicio Indice

Volumen 29 - Nº 3 - 2012 • SYLLABUS

Referencias
1. Lawrence A, Faraklas I, Watkins H, Allen A, Cochran A, Mor-

ris S, Saffle J. Colloid administration normalizes resuscitation 
ratio and ameliorates “fluid creep”. J Burn Care Res. 2010; 
31: 40-47. 

2. Greenhalgh D. Burn resuscitation: The results of the ISBI/
ABA survey. Burns 2010; 36: 176-182. 

3. Agarwal V, O’Neill PJ, Cotton BA, et al. Prevalence and risk 
factors for development of delirium in burn intensive care 
unit patients. J Burn Care Res 2010; 31:706–715.

4. Mlcak R, Suman O, Herndon D. Respiratory management of 
inhalation injury. Burns 2007; 33: 2–13. 

5. Miller A, Rivero A, Ziad S, Smith D, Elamin E. Influence of 
nebulized unfractionated heparin and N-acetylcysteine in 
acute lung injury after smoke inhalation injury. J Burn Care 
Res. 2009; 30: 249-256. 

6. Michael J. Mosier, MD, Tam N. Pham. American Burn As-
sociation Practice Guidelines for Prevention, Diagnosis, and 
Treatment of Ventilator-Associated Pneumonia (VAP) in Burn 
Patients. J Burn Care Res 2009; 30:910–928.

7. de La Cal M, Cerdá E, García-Hierro P, van Saene H, Gómez-
Santos D, Negro E, Lorente J. Survival benefit in critically ill 
burned patients receiving selective decontamination of the 
digestive tract: a randomized, placebo-controlled, double-
blind trial. Ann Surg. 2005; 241: 424-430.

8. Church D, Elsayed S, Reid O, Winston B, Lindsay R. Burn 
Wound Infections. Clin Microb Rev 2006; 19: 403–434.

9.  Williams F, Herndon D, Jeschke M. The hypermetabolic 
response to burn injury and interventions to modify this re-
sponse. Clin Plast Surg. 2009; 36: 583-596.

ciente quemado grave. Las medidas que han probado 
ser efectivas para tal efecto son la termoneutralidad del 
ambiente (para evitar la pérdida de calor), la eliminación 
temprana del tejido desvitalizado con la cobertura inme-
diata, la utilización de beta bloqueantes, la insulinotera-
pia y el control glucémico, el adecuado manejo del dolor 
y el disconfort, la nutrición enteral temprana y la utiliza-
ción de nutrientes específicos (glutamina). La utilización 
de tratamiento anabólico (oxandrolona, hormona de cre-
cimiento), podría tener un rol en el control de la depleción 
de la masa muscular. 9

Figura 1. Estimación de superficie corporal.
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la reintubación se asoció con una alta tasa de intubación 
difícil e hipoxemia. Las tasas de reintubación después 
de la extubación no planificada varía según la población 
estudiada (quirúrgica vs. médica), el tipo de extubación 
no planificada (deliberada contra accidental), y el nivel 
de soporte ventilatorio (destete en comparación con 
ventilación mecánica total). La mayoría de los pacientes 
(62% -74%) se re-intubaron dentro de la primera hora de 
la extubación accidental.
Las tasas de reintubación fueron similares entre los pa-
cientes médicos y los quirúrgicos, con tasas entre el 
3,4% y el 74 % (mediana 44,8 [40,5-48]), en pacientes 
médicos, y del 22,6% al 88% (mediana 42, [32,7 -58,2]) 
en los pacientes de origen quirúrgico.
La reintubación fue menos frecuente durante el deste-
te de la ventilación mecánica, con tasas de entre el 15 
al 30% y el 30% (mediana 15,6 [15,1-26,4]) en compa-
ración con los pacientes en ventilación mecánica total, 
cuyas tasas de reintubación oscilaron entre el 61% y el 
81% (mediana 76 [64,7 -80,1]). Los pacientes que se 
extubaron tuvieron tasas de reintubación entre el 0% al 
50% (mediana 39 [25,3-51,0]), mientras que los pacien-
tes con extubación accidental tuvieron tasas del 7% al 
100% (mediana 100 [30,2 -100]).
El análisis multivariado de los diferentes estudios de-
mostró que la probabilidad de reintubación se asoció 
con la edad, el tipo de extubación no planeada, el modo 
ventilatorio, las variables ventilatorias previas, y el nivel 
de conciencia. Los factores específicos de riesgo fue-
ron una edad mayor de 65 años, extubación accidental, 
soporte ventilatorio total, las modalidades ventilatorias 
asistida / controlada, ventilación controlada por volumen 
con una frecuencia ventilatoria mayor a 6/minuto, pH ar-
terial >7,45 y una PaO2/FiO2 menor de 200 a 250 mmHg, 
ambos antes de la extubación no planificada, escala de 
Coma de Glasgow de menos de 11 puntos, pacientes no 
quirúrgicos, diagnóstico de neumonía y la presencia de 
co-morbilidades.

Resultados de la extubación no planificada
Se ha evidenciado una ventilación mecánica prolongada 
y una mayor estadía hospitalaria y en la UCI en los pa-

El paciente internado en la Unidad de Cuidados Intensi-
vos (UCI) presenta riesgos de seguridad, incluyendo un 
mayor riesgo de errores médicos. Una gran proporción 
de pacientes ingresados en la UCI requieren intubación 
traqueal y/o ventilación mecánica; ambas plantean ries-
gos de eventos adversos.
Una Extubación no planificada se define como el retiro 
prematuro del tubo endotraqueal en un paciente que re-
cibe soporte ventilatorio mecánico (extubaciones delibe-
radas no planificadas), o durante la atención del personal 
médico y de enfermería (extubación accidental).
Los estudios realizados en los últimos 10 años informaron 
tasas de extubación no planificada que van desde 0,5 
hasta 35,8 (mediana de 7,3 [4,0 -11]), extubaciones no 
planificada por cada 100 pacientes ventilados, o de 0.1 
a 4.2 extubaciones no planificados por cada 100 días de 
intubación (mediana de 0,9 [0,6 -1,7]). 
Las auto-extubaciones son la mayoría de extubaciones 
no planificados
Entre los factores de riesgo se ha identificado la presen-
cia de inquietud o agitación, un nivel de conciencia supe-
rior y/o uso inadecuado de sedación

Complicaciones de la extubaciones no planificadas

Complicaciones de la extubación
Han sido reportadas complicaciones inmediatamente 
después de extubaciones no deseadas, tales como trau-
ma de laringe o de cuerdas vocales, dificultad respirato-
ria prolongada, paro respiratorio, taquicardia ventricular, 
hipotensión y vómitos, con la posible aspiración en el 
22% de este grupo de pacientes. Las complicaciones 
hemodinámicas o de la vía aérea se encontraron en el 
72% de los pacientes. Estas incluyen hipotensión (35%), 
taquicardia (30%), hipertensión (14%), múltiples intentos 
de laringoscopia (22%), laringoscopia difícil (16%), intu-
bación difícil (14%), hipoxemia (14%), e intubación eso-
fágica (14%).

Complicaciones relacionadas con la reintubación
Las tasas de reintubación van desde el 1,8% al 88% (me-
diana 45,8%, [37.5%-58.1%]). Mort reportó una tasa simi-
lar para intubación de emergencia (30%) y encontró que 

Extubación no planificada: 
Impacto en la evolución de 
los pacientes en Cuidados 
Intensivos
Dr. héctor s. canales
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Conclusión
La identificación de factores de riesgo para extubación 
no planificada puede ser útil en la reducción de la misma. 
La extubación no planificada y las tasas de reintubación 
eventuales deben ser aplicadas a un programa de cali-
dad en la UCI.
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cientes que experimentan extubaciones no planificadas, 
se atribuyeron a los pacientes que requirieron reintuba-
ción después de la extubación no planificada. Un estudio 
de casos y controles llevado a cabo por De Groot et al. 
demostró que los pacientes en lo cuales no era necesario 
la reintubación después de la extubación no planificada, 
tenían una menor duración de la estadía hospitalaria y 
en la UCI, menor tiempo de intubación total, y menor 
mortalidad tanto en la UCI como hospitalaria, en compa-
ración con los pacientes en ventilación mecánica y que 
se extubaron en forma no planificada y que requirieron 
reintubación.
Los pacientes reintubados incurrieron en mayores costos 
hospitalarios y exigieron más atención crónica, con una 
mayor incidencia de neumonía asociada al ventilador 
(riesgo relativo1,8), que a su vez se asoció con eventos 
accidentales de extubación no planificadas (riesgo rela-
tivo 5,3) que en los no reintubados. Los resultados de los 
diferentes estudios, sobre mortalidad son inconsistentes 
con la extubación no planificada, hay pacientes que tie-
nen una mayor mortalidad, otros con menor mortalidad, o 
sin cambios en la misma, en comparación con pacientes 
que no tienen una extubación no planificada.
La reintubación, sí se asocia con mayor mortalidad en 
aquellos con extubación no planificada.

Medidas de Prevención
Aunque numerosos estudios se han publicado desde 
hace más de 20 años sobre extubación no planificada, 
sólo unos pocos estudios evaluaron la eficacia de las me-
didas preventivas para reducir la incidencia de la extuba-
ción no planificada.
Los programas de mejoría continua en la calidad han 
logrado reducir las extubaciones no planificadas, y es-
tos incluyen la participación de múltiples intervenciones 
centradas principalmente en la recolección de datos, la 
normalización de los procedimientos, la educación del 
personal, la vigilancia del personal, y la identificación y 
manejo de los pacientes de alto riesgo
Tranquilizar al paciente (no siempre con éxito) con uso de 
sedantes es controvertido.
Con respecto a la restricción de las extremidades, la 
mayoría de los estudios arrojan datos inconcluyentes al 
respecto
Hay que tener cuidado con las fuerzas aplicadas al tubo 
endotraqueal (TET)
Una colocación apropiada del extremo del TET (4-5 cm. 
por encima de la carina)
Uso de dispositivos especiales para la fijación del TET
Vigilancia constante, teniendo en cuenta que puede re-
petirse.
Identificar los pacientes en plan de destete de la ARM
Entrenamiento de las enfermeras: enfermeras con menos 
de 4 años en el servicio, mayor incidencia de autoextu-
bación.
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12- En los pacientes en que previamente se ha realizado 
TQ, es muy dificultosa la realización de las TP, por la 
presencia de tejido granulomatoso cicatrizal. No ocu-
rre lo mismo en los pacientes que previamente se han 
realizado en varias oportunidades (2 ó 3) TP; en estos 
casos, no hay dificultad en realizar nuevamente una TP

13- Mejores resultados estéticos. La TP solo deja una ci-
catriz, que corresponde a la incisión que se realiza 
de, 1 a 1.5 cm., que se pierde en el pliegue del cue-
llo. No deja retracciones como lo hace la TQ. Esto se 
explica, porque en la TP no se realiza fijación de la 
tráquea a la piel (ostomización), además de no tener 
que incidir los cartílagos traqueales.

14- Menor tiempo en la realización del procedimiento. La 
TP es un procedimiento que, realizado por  médicos 
entrenados, se puede hacer en pocos minutos. Hay 
evidencia de poder utilizar la TP, en la vía aérea de 
emergencia, con operadores entrenados.

15- Debido a que es menos invasiva que la TQ, la TP ayu-
da en la decisión de realizar la TP más tempranamen-
te que la TQ.

16- En el grupo de pacientes con patología esofágica, 
que requieren esofagostomía, la TP es más fácilmen-
te realizable y más segura que la TQ.

17- En el grupo de pacientes con cirugía cardiotorácica, 
la TP es considerada de primera elección por la dis-
minución del riesgo de mediastinitis.

Es importante destacar que hay que individualizar en 
términos de tiempo y de técnicas percutáneas  a cada 
paciente, dependiendo de las características clínicas de 
cada paciente, y no de resultados globales.

Ventajas de la TQ sobre la TP
1. La TP es un método que requiere de personal muy 

entrenado para su realización, y que tiene una curva 
de aprendizaje alta, para poder minimizar las com-
plicaciones del procedimiento. Está demostrado que 
cuanto más entrenado está el personal que realiza la 
TP, es menor la incidencia de complicaciones.

2. Cuando se está dentro de la curva de aprendizaje del 
método y en algunas de las técnicas de TP, se puede 
requerir de control endoscópico o ecográfico

3. El recambio de cánula, si el paciente lo requiere, se 
recomienda siempre realizarlo con guía o tutor, dado 
que rápidamente se cierran los anillos en el caso de 
la TP . En la TQ, se realiza ostomía de la tráquea, por 
lo que el cierre de la misma demora más tiempo.

4. Contraindicada en pacientes pediátricos, por la inma-
durez de los cartílagos traqueales.

Desde el advenimiento de la Traqueotomía Percutánea 
(TP), han cambiado diversos aspectos de la traqueoto-
mía en el paciente crítico. Asimismo, durante el desarrollo 
de las diferentes técnicas actuales, se han ido modifican-
do las mismas para volver indicaciones las que inicial-
mente se consideraban contraindicaciones de la TP. Sin 
duda, que aún existen indicaciones para la Traqueotomía 
Quirúrgica (TQ)
A continuación se describirán indicaciones y ventajas de 
la TP y TQ.

Ventajas de la Traqueotomía Percutánea (TP) sobre la 
Traqueotomía Quirúrgica (TQ)
1- La TP se puede realizar en la cama del paciente, sin 

tener que sacarlo de la UTI. Esto es importante, sobre 
todo en los pacientes en Ventilación Mecánica y que 
están dependientes de altas fracciones de oxígeno y 
PEEP, lo que significaría un riesgo en la movilización 
de estos pacientes. 

2- Por lo anterior, la TP no ocupa tiempo de quirófano
3- No requiere del tiempo del anestesiólogo
4- Sólo requiere del material provisto en los equipos de 

traqueotomía percutánea y no de otro material quirúr-
gico.

5- La TP requiere de menor cantidad de personal para 
ser realizada que la TQ. El médico encargado de ma-
nejar la vía aérea del paciente y el que realiza la TP.

6- La TP presenta menor incidencia de complicaciones 
a corto y largo plazo, lo cual significa menores índi-
ces de tratamientos ulteriores sobre la vía aérea del 
paciente en los cuales se realizaron TQ. Las compli-
caciones pueden ser invalidantes para el paciente, 
y los tratamientos para tratar las complicaciones son 
costosos y largos.

7- La TP permite mejor sellado peri cánula que la TQ, lo 
cual evita la salida de secreciones peri cánula, mini-
mizando el riego de celulitis periostomía.

8- La TP permite pronar al paciente más fácilmente que 
cuando se realiza una TQ, sin tener riesgo de que la 
cánula traqueal se desplace con esta maniobra. 

9- La TP presenta un rápido cierre del ostoma cuando 
se retira la cánula; esto ocurre por la ausencia de os-
tomización y porque no se requiere tejido de granula-
ción para el cierre de los planos anatómicos.

 Esto estaría justificando los mejores resultados estéti-
cos de la TP sobre la TQ

10- Menor sangrado que la TQ
11- Menor infección periostoma que la TQ

Traqueotomía percutánea o 
quirúrgica, ¿cuándo elegir cuál?
Dr. néstor raiMonDi, Dr. guillerMo chiaPPero
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5. Contraindicada en coagulopatías, como en cualquier 
otro método por punción, hasta  normalizar paráme-
tros de coagulación.

6. No es recomendable realizar la TP cuando existen tu-
mores o infección en el sitio de punción subcricoidea.
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